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Siempre fué nuestro criterio que Archivos Argentinos de Pediatria,
organo oficial de nuestra Institucion, cs elemento prioritario pues re-
presenta el principal o casi el tinico vinculo de comunicacion entre
los socios y demis interesados en problemas pedidtricos.

Por estas y otras razones, consideramos que su envio debia ser gra-
tuito a todos los asociados dando cumplimiento asi al mandato del
articulo 22 de nuestros Estatutos. Por lo tanto cada edicion debia
constar de 6 mil ejemplares.

Fué tambien nuestro proposito que la publicacion llegara igualmente
al estudiante avanzado, al médico recién graduado, al médico genera-
lista y al especializado, de ahi la diversificacion de los temas y la ac-
tualizacion de los mismos.

Ademds aspiramos a que reflejara no solo los avances pedidtricos
mundiales sino tambien los trabajos de diversos grupos de estudiosos
de nuestro pais para que se conozca y difunda mejor la labor pedid-
trica, credndose de esta manera un intercambio reciproco no solo na-
cional sino tambien internacional que posibilite nuevos estudios, sean
complementarios o de conjunto.

Recibimos la Sociedad en condiciones que no se prestaban para desa-
rrollar el plan propuesto, siendo necesario modificar el funciona-
miento de algunas estructuras. Asi lo hicimos en el drea técnica y
cconomica- contable, agilizando especialmente el funcionamiento de
ésta ultima.

Los cambios efectuados con la colaboracion de un grupo de colegas
consustanciados con la filosofia de que “solo el servicio es 1o que sa-
tisface plenamente al hombre™, nos permitieron dedicar los esfuerzos
necesarios para obviar dificultades y mediante la decision de la Comi-
sion Directiva de constituir a la S.A.P. en editora de la misma, permi-
tio cristalizar los propositos de su publicacidon en forma periddica.
Confiamos que el futuro nos mostrard afianzada y mejorada esta me-
la.

Sin duda la tarea fué dificil pero no imposible, pudiendo ademds im-
primirse cuatro mil ejemplares que se distribuyeron en el Congreso
Mundial de Barcelona, alcanzando todo este logro sin detrimento pa-
ra las finanzas de la Institucion.

TOMAS M. BANZAS
Presidente



COLABORACION INTERNACIONAL

ASPECTOS CITOGENETICOS DEL RETRASO DEL CRECIMIENTO'

por el Prof. Dr. BORIS G. KOUSSELF °

Ex-Director del Programa Regional de Genética;
Escuela de Medicina, Departamento de Pediatria,
Universidad de Southhern, Illinois, US.A., desde
1978

Nacio en Berlin, Alemania, en 1935. Estudio
medicina en Sofia, Bulgaria. En 1974 fué certificado
como Pediatra por el American Board of Pediatrics.
Es autor de numerosas publicaciones de la especiali-
dad **' que se transcriben al final para los interesa-
dos.

RESUMEN

Se relata el caso de un paciente nifio con
retraso marcado del crecimiento debajo del
centilo 3, con alteraciones dermatoglificas;
en el cual una larga serie de estudios clinicos
se revelaran como normales pero se encon-
traron alteraciones cromosomicas que se des-
criben en detalle.

SUMMARY

CYTOGENETIC ASPECTS OF FAILURE
TO THRIVE

Chromosomal aneuploidies have intraute-
rine growth retardation and failure to thrive
postnatally as a clinical feature. Among tho-
se anomalies, trisomy 13 and trisomy 18
illustrate this point rather well. In the early
1970°s, the introduction of the banding
technigues in the cytogenetic field led to a
string of discoveries. Numerous cases reports
with deletions, inversions, duplications, com-
plicated  translocations, isochromosomes,

and ring chromosomes appeared in the medi-
cal literature. Clinically, most of those cases
showed multiple congenital anomalies which
prior to this cytogenetic break—through we-
re labeled as “‘of unknown etiology " As the
number of reports increased, it became appa-
rent that some of the patients with the new-
ly discovered chromosomal syndromes sho-
wed only a few stigmata andfor failure to
thrive with mental retardation later on. Ring
chromosomes, in particular, were behind
such clinical pictures in more than one case,
Ring chromosomes are rare in man.

By diagnosing ring chromosome 15 in this
patient, and comparing her phenotype with
the phenotype of the reported patients with
the same ring chromosome, it became appa-
rent that the failure to thrive was a result of
the chromosomal aberration. Failure to thri-
ve was the hallmark in practically all repor-
ted patients and growth retardation was pre-
sent at birth in most of them. In our patient,
however, the latter was not present.

! Atencion del Dr. Francisco E. Pflaum, corresponsal de Arch. Arg. Pediat. en Illinois, U.S.A.

? Box 3926, Springfield, Illinois, 62708, U.S.A.
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Vith the newest techniques, a karyotype
may demonstrate ring chromosome 15 or so-
me other ring chromosome, such as ring 1,
ring 6, or even partial 8p trisomy as the cau-
se for the growth deficiency.

En los Gltimos afios sc tiene conocimiento
de aberraciones clinicamente cromosdmicas,
tales como aneuploidias, que se caracterizan
por retraso del crecimiento intrauterino asi
como también postnatal. Entre esas anoma-
lias, la trisomia 13 y la trisomia 18 ilustran
este punto bastante bien.

La introduccion de técnicas de ““banding”
en los primeros anos de la década del 70 con-
dujo a una serie de descubrimientos en el
campo de la citogenética. Numerosos casos
relatan la presencis o ausencia, inversiones,
duplicaciones, transmutaciones complicadas
de cromosomas, 1SOCTOMOsoOmas y cromoso-
mas “en anillo™,

Desde el punto de vista clinico, muchos
de esos casos mostraron anomalias congéni-
tas multiples que previamente a descubri-
mientos en la citogenética se habian conside-
rado como de causa desconocida o idiopati-
ca. A medida que los relatos aumentaron se
hizo aparente que muchos de esos pacientes
portadores de los nuevos descubrimientos
cromosomicos presentaban solamente pocos
estigmas, ya sea acompanados o no de retra-
so del crecimiento, retardo mental o ambos.

Cromosomas en anillo, en particular, se
hallaban solapados en muchos de estos cua-
dros clinicos en mds de un caso.

Los cromosomas en anillo son raros en el
hombre. Friedrich y Nielson ' en una serie
de 31801 nacimientos consecutivos (nacidos
vivos) no fueron capaces de hallar un solo ca-
so. Por otra parte, ciertos sindromes de cro-
mosomas en anillo (anillo 1,6, 9, 13, 15, 21
y 22) se citan en los libros de texto * como
entidades clinicas separadas.

Casuistica.

Se trata de una recién nacida coreana, pro-
ducto de la 2da. gestacion, de una mujer que
media 1.61 m. de altura y 27 afios de edad.
El padre, de 35 afios de edad tenia una altu-
ra de 1.68 m. El embarazo se caracterizo por
ardores de estémago y nduseas en toda su
duracion pero no se prescribio tratamiento
farmacolégico. La madre niega que durante
su gestacion haya estado expuesta a los rayos
X. La actividad fetal aparecié incrementada

en comparacion con el embarazo previo. El
parto fué espontdneo a las 43 semanas del
embarazo y se caracterizo por ser de presen-
tacion pelviana.,

El peso del nacimiento fué de 2.850 g. (el
peso del ler. recién nacido —varon— fué de
3.150 g.). La talla fué de 48 cm. y el perime-
tro cefdlico de 33 cm. El puntaje de Apgar
fué de 7 al ler. minuto y de 9 alos 5 minu-
tos.

Desde el punto de vista funcional la recién
nacida no presentd6 problemas perinatales;
pero desde el punto de vista morfologico, al-
gunos estigmas se notaron, a saber: un angio-
ma plano de 2 x 1.5 cm. en el antebrazo de-
recho,; 2 pequefos angiomas puntiformes en
la frente, tres pequefias dreas pigmentadas
—color café con leche—- en la piel de la axila
izquierda y otra mayor, de 3 x 4 cm. en el
pi¢ izquierdo. Tenia ademads un paladar oji-
val y un pequefio encimamiento del 5° dedo
del pié sobre el 4°.

En su casa, la nifia presentd una succidn
débil por lo que la madre debié alimentar-
la por cucharaditas a la edad de 3 semanas.
A los 4 meses de edad, fué internada en hos-
pital por anorexia, fiebre, vomitos ocasio-
nales y pérdida de peso.

El peso al ingreso, fué de 5.400 g. (en el
percentilo 10) ; la talla de 55 cm. (por deba-
jo del percentilo 3) y la circunferencia cra-
neana de 37 cm. (debajo también del centilo
3). No habia nada llamativo en su apariencia
general, asi como en el torax, sistema cardio-
vascular, abdomen y genitales. Leve hipoto-
nia generalizada se hallaba presente; los re-
flejos osteotendinosos eran de mediana in-
tensidad y simétricos.

Las impresiones dermatoglificas mostra-
ban 9 verticilos y | presilla interna. Los ejes
trirradiales se encontraban en la posicion T,
un surco simiano en la palma derecha y espi-
rales distales en ambos tercer espacios inter-
digitales. En los pies, en la porcion del ha-
Ilux, habian espirales distales mientras que
en los primeros dedos de ambos pies tenian
arcos (la madre y hermanos tenian dermato-
glifos similares pero carecian de surco simia-
no).

En la evaluacion diagnéstica realizada con
el fin de aclarar las causas que explicasen la
falta de progreso del paciente fué necesario
utilizar otros estudios: recuento completo de
hematies, andlisis de orina, radiografia com-
pleta del esqueleto para determinacion de la
edad Osea, gases en sangre arterial, hemocul-

ARCH. ARG. PED., Vol. LXXIX, N° 1/2, 1981 Pag. 15



tivos. urocultivos, etc. En ninguno pudieron
hallarse anormlaidades. Fueron también nor-
males: las cifras en plasma de electrolitos,
calcio, fosforo, glucosa, urea, dcido trico,
creatinina, asi como de proteinas totales, bi-
lirrubina, colesterol y fosfatasa alcalina. Mu-
copolisacdridos y aminodcidos en orina. El
nifio fué dado de alta y gané peso y longitud
en forma sumamente lenta.

Debido al déficit de desarrollo, a la edad
de 7 meses se realizd, una evaluacion psicolo-
gica. La madre respondid las preguntas del
test de Vineland Scocial Maturity resultando
una edad social de 7 meses para el nifio.

Se aplico también el test de Bayley de De-
sarrollo Infantil resultando una edad mental
de 5 meses y una edad motriz de 4 meses.

Por lo tanto, se confirmé que el nifio te-
nia un leve retardo de desarrollo psicomotor.
El desarrollo del lenguaje estuvo al nivel del
5° mes y al mismo tiempo, la talla era, en-
tonces de 59 cm. El Perimetro craneano de
38.5 cm; (ambas medidas por debajo del per-
centilo 3). El peso era de 6.300 g. (en el cen-
tilo 3).

Los estudios citogenéticos se hicieron en 3
oportunidades. Las preparaciones cromoso-
micas se hicieron a partir de la sangre perifé-
rica del paciente. La madre presentd un ca-
riotipo normal. El padre no pudo ser estudia-
do.

Se estudiaron 75 mitosis: 70 de ellos mos-
traban 46 cromosomas en los cuales, uno del
grupo D estaba reemplazado por un anillo.
El estudio con la técnica de tripsina Giemsa,
identificd el anillo como formado por uno
de los cromosomas 15—46 XX, r 1%, 46,XX
15 Daba la impresion que solamente falta-
ban pequefias particulas de ambos brazos,
del corto y del largo.

De acuerdo a lo sugerido por las bandas en
el anillo, el punto de ruptura del brazo largo
se hallaba en la parte terminal telomérica,
—q25. El brazo corto no se vid, lo cual signi-
fica que el punto de ruptura se encontraba
enpll.

La técnica de banding con quinacrina
fluorescente confirmo esos hallazgos.

El banding C demostré un centromero en
el anillo. (Figura). Dos mitosis demostraron
anillos con dos centros que tenian figura de
8. Una mitosis demostrd anillo desplegado
(Figura). El anillo desplegado sugeria que
muy poco material cromdtico habia sido per-
dido. En ninguna de las mitosis se hall6 aso-
ciacion satélite con el anillo. Esto sugiere

que el punto de ruptura del brazo pequefio
era pll con la pérdida del nucledlo de orga-
nizacion regional,

Se sabe que la region de referencia es la
responsable de las asociaciones satélites de
los cromosomas acrocéntricos en metafase.
El origen del cromosoma en anillo no pudo
determinarse citogenéticamente.

Debido al diagnostico de cromosoma en
anillo 15 en este paciente y la comparacion
de su genotipo con ¢l fenotipo de otros pa-
cientes en la casuistica con el mismo cromo-
soma en anillo, se puede deducir con vali-
dez, que el retardo del crecimiento es la re-
sultante de esta aberracion cromosomica. El
retardo del crecimiento ha sido en todos los
casos —practicamente— de la casuistica; el
hecho mds prominente y en casi todos ellos,
se ha presentado desde el nacimiento. Sin
embargo en nuestro paciente, no se presentd
de la misma manera. -

En el paciente relatado por Emgerger y
colaboradores * nacié a las 34 semanas
de embarazo y pesaba 2250 g. Por lo tanto,
su déficit de crecimiento puede considerarse-
lo como postnatal.

Microcefalia y retardo mental se hallaban
presentes en la mayoria de los casos de la ca-
suistica como también en nuestro paciente.
Otros estigmas en nuestro caso eran menores
e inespecificos.

Como lo hicieron notar Degrouchy y Tur-
leau ? el Unico hallazgo sistemadtico en el cro-
mosoma de anillo 15 ha sido la ausencia de
verdadera dismorfia. Por lo tanto, la falla de
desarrollo prenatal o postnatal puede consi-
derarse como el inico signo mayor en alguno
de los mds nuevos sindromes citogenéticos,
en el cual el cromosoma 15 en anillo es in-
cluido. Por lo tanto, los pediatras que tratan
pacientes que presentan fallas del crecimien-
to de causa desconocida; a pesar de una eva-
luacion diagnostica extensa, deben conside-
rar la posibilidad de una anormalidad cromo-
sOmica presente.

Pareceria que el criterio de la frecuencia
de hacer un cariotipo con técnicas de ban-
ding en la infancia y en el nifio pequefio de-
be ampliarse.

Con las técnicas mds avanzadas un carioti-
po en anillo puede mostrar un cromosoma
con anillo 15 u otros cromosomas, ¢omo ser
anillo 1, anillo 6, una trisomia parcial 8p. co-
mo causas de déficit del desarrollo. Las ven-
tajas de realizar un diagnostico exacto en
€S0S casos son obvias.
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Figura

desplegado y un anillo dicentrico con figura de 8.

Cariotipo parcial del paciente demostrando cromosomas del grupo D con el anillo 15, centromero en anillo 15, anillo
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RESUMEN

La tradicional clasificacion de la endocarditis
infecciosa £.1. en aguda v subaguda ha per-
dido su jerarquia por la superposicion de al-
gunos casos. La mayor sobrevida de pacien-
tes con malformaciones cardiacas explica
que en la actualidad, la E.1I. se injerta con ma-
vor frecuencia en cardiopatias congénitas.
Existen causas predisponentes como el trata-
miento prolongado con antibioticos y este-
roides, drogadiccion, alimentacion parente-
ral, derivaciones ventriculo cerebral—auricu-
la derecha, utilizacion de “'parches™ o prote-
sis valvulares, ete. Se seleccionaron 21 pa-
.cientes con E.I. y 12 mas post cirugia cardia-
ca. En el primer grupo, la edad mediana era
de 8 arios, los hemocultivos resultaron nega-
tivos en el 27% de los casos y mientras que
16 pacientes tenian una cardiopatia congéni-
ta, en 4 existia una valvulopatia reumdtica y
1 no padecia de enfermedad cardiaca. Se
destaca la ausencia de EI en la comunicacion
interaruricular tipo ostium secundum y en la
enfermedad de Ebstein y la mayor frecuen-
cia entre las cardiopatias acianoticas de
aquellas con obstruccion al tracto de salida
del ventriculo izquierdo o del istmo de la
aorta v entre las cianoticas, de la Tetralogia
de Fallot. La mortalidad en el primer grupo

alcanzo al 28% y fué la consecuencia de una
embolia ¢ de complicaciones cardiacas,
mientras que en las post quirurgicas se elevo
al 66% , vinculada a la virulencia de los gér-
menes aislados v solamente 4 reoperados son
los que viven. Se senalan los antibidticos
bactericidas de eleccion de acuerdo al gér-
men hallado, su tiempo v via de administra-
cion. El tratamiento quirargico tiene su indi-
cacion en la EI cuando no se logra dominar
la infeccion (especialmente de origen micoti-
co) 6 cuando se complica con insuficiencia
cardiaca, embolias, aneurisma micotico, pe-
ricarditis o trastornos de conduccion en el
ECG. Finalmente se enfatiza la importancia
de la bacteriemia secundaria a la cirugia o
manipulaciones bucofaringeas como causa
predisponente de la ET y la profilaxis con pe-
nicilina administrada a dosis apropiada desde
3 horas antes hasta 48 horas después del pro-
cedimiento,

SUMMARY

_The distinctions between acute and subacute
infective endocarditis cannot be absolute be-
cause borderline cases occur that have featu-
res of both. The better outcome of patients
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with congenital lesions of the heart explain
why congenital heart diseases have become
now more important as predisposing feature,
Several factors can be responsible for infec-
tive endocarditis (IE), as prolonged adminis-
tration of antimicrobial or steroid therapy,
drug abuse, intravenous administration of
nutriments in hospital patients, the implan-
tation of shunts between the cerebral ventri-
cles and the heart, the insertion of prosthetic
valves and patches in the heart, etc. We have
collected 21 patients with [E and 12 cases
more post cardiac surgery [E. In the first
group, the mean age was eight vear, blood
culture was negative in 27 percent of the ca-
ses and cardiac diseases found were as fo-
llows : congenital malformations (16 pa-
tients), rheumatic valvular heart diseases (4
patients) and without preexisting heart di-
seases (1 patient). It is emphasized the rari-
ty of I with isolated atrial septil defect se-
cundum and Ebstein anomaly and the sus-
ceptibility in children with left sided obs-
tructive lesions including aortic coartation
and also in Tetralogy of Fallot. The mortali-
ty in the first group was 28 percent as a re-
sult of embolization or heart complications.
In IE post cardiac surgery, mortality was 66
percent according with the virulent isolated
organisms and only four submited to reo-
peration are those who live. he pointed the
optimal dose and duration of the apropiated
antimicrobial therapy on the basis of micro-
biologic identification, antibiotic sensitivity
tests and clinical experience. Cardiac surge-
ry is required when medical treatment alone
may not eradicate the infection (nearly al
fungal endocarditis) and also in patients with
refractary congestive heart failure, emboli,
micotic aneurysms, prosthetic infection, pe-
ricarditis and conduction disturbances in the
electrocardiogram. Finally, the importance
of bacteriemia in children undergoing oral
surgery or dental manipulations as a predis-
posing factors for IE and it recommended
chemoprophylaxis with penicillin in apropia-
ted dosage (three hours before to fourty—
eight hours after the procedure) is discused.

Endocarditis y endoarteritis infecciosa
(EI) es toda infeccion bacteriana, micotica o
parasitaria, que afecta al corazon, a nivel de
sus vilvulas o de su pared (valvular o mural)
o la pared de un vaso. Tradicionalmente se la
denominaba endocarditis bacteriana y sc la

diferenciaba en aguda o subaguda, atnque
esta discriminacion no es absoluta, pues al-
gunos casos se superponen, La El aguda es
una verdadera sepsis persistente secundaria a
una infeccion en cualquier parte del organis-
mo, que afecta generalmente valvulas cardia-
cas sanas, que en su corta evolucion (menos
de scis semanas) se acompana de petequias y
de hemocultivos positivos generalmente a
Staphylococcus aureus y en menor propor-
cion a Streptococcus beta hemolitico, neu-
mococo 0 gérmenes gram negativos. Estd ex-
puesta al tromboembolismo pulmonar y re-
quiere un tratamiento mcédico que puede ser
ulteriormente quirtirgico cuando no se logra
dominar la infeccion.

La El. subaguda, en cambio, es causada
pOT Organismos menos patogenos o sea, esca-
samente invasivos (estreptococo, difteroides,
etc), tiene un curso mas prolongado (sema-
nas o meses), ataca vdlvulas cardiacas anor-
males y tiene mejor pronostico. Por lo tanto,
se requiere una bacteriemia y lesiones cardfa-
cas susceptibles de una infeccion !'. Tiempo
atrds las lesiones valvulares reumdticas resul-
taban la causa mds frecuente de injerto de
una El. En la actualidad, la mayor supervi-
vencia de pacientes con malformaciones car-
diacas explica la principal asociacion de la
El, no solamente con las cardiopatias con-
génitas cldsicas, sino también con la bictspi-
de adrtica, el prolapso de la vdlvula mitral, la
degeneracion mixomatosa de las vdlvulas car-
diacas (como en ¢l S. de Marfan) y la esteno-
sis subaodrtica dindmica, que hoy se pueden
diagnosticar con facilidad, Dentro de las cau-
sas predisponentes ? debemos reconocer a:
1°) Tratamiento prolongado con antibioti-
cos, csteroides o en estados de inmunodefi-
ciencia (favorece la E.I. por hongos) 2°)
Drogadiccion -prevalente en algunos pafses-3
que por inyeccion intravenosa séptica desen-
cadena E.I. a estafilococo, pseudomona o
candida. 3°) Alimentacién parenteral, con
tromboflebitis ¢n el sitio de la perfusion y
con los mismos gérmenes mencionados mds
arriba. 4°) La infeccion de las fistulas arte-
riovenosas 4 en pacientes sometidos a hemo-
dialisis. 5°) Derivaciones entre ventriculos
cerebrales y auricula derecha para el trata-
miento de hidrocefalia (con infeccion por
Staphylococcus epidermidis, ¢l cual puede
colonizar la vdlvula tricuspidea). 6°) La im-
plantacion de marcapasos con infeccion se-
cundaria del Staphylococcus aureus y 7°) La
utilizacion de ““parches™ de material pldstico
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para la correccion de las malformaciones car-
dfacas o de prOtesis valvulares para el reem-
plazo de vilvulas afectadas por lesiones con-
génitas o adquiridas,

Del Hospital de Nifios de Buenos Aires he-
mos coleccionado 21 pacientes con El (Gru-
po 1) y 12 mds con El post—cirugia cardia-

ca (Grupo 11)

ENDOCARDITIS INFECCIOSA
(GRUPO I)
Obs. Ao Mes Edad Sexo Germen Cirugia Evolucion
1 1976 Feb. 12a M Klebsiella no Buena
2 1978 Julio 8a M Estrept. Vir. no Fallecido
3 1974  Agosto 13a F Neg. no Buena
4 1973 FEnero  8a F Neg. no Buena
5 1973  Mayo 6a E Estrept. Vir, si Buena
6 1978  Sept. 6a F Estrept. Vir. $i Fallecido
7 1973  Abril 1la F Estrept. Vir s1 Buena
8 1978  Agosto 8m F Neg. no Fallecido
9 1965  Agosto 12a M Estafiloc. ne Buena
10 1968  Marzo  5a F Haemof. Neg, no Buena
11 1968  Abril 8a M Estafiloc. no Fallecido
12 1972 Julio 4a F Estrept. Vir. no Buena
13 1968 Mayo 12a M Estrept, Vir, no Buena
14 1979 Julio 10a M Neg. no Buena
15 1976  Sept. 14a M Estrept. alfa Hem. no Buena
16 1978  Mayo 5a M Neumococo no Fallecido
| 78 1969  Dic. 6a F Neg. no Buena
28 1973  Sept. 13a M Estrept. Cand. s1 Fallecido
19 1979  Feo. 22a M Estrept. alfa Hem. si Buena
20 1974  Agosto 17a F Estrept. aifa Hem, s Buena
21 1972  Enero 7a E Klebsiella no Buena
Cuadro 1

Comentaremos a continuacion ¢l primer
grupo. Sus edades oscilaban entre 4 anos y
17 afios con una mediana de 8 afios (Cuadro
1). Un lactante de 8 meses y un adulto de 22
anos seguido desde temprana edad, también
forma parte de la casuistica. Ello confirma la
baja frecuencia de la El en el lactante pese
que la misma puede desarrollarse en estos pa-
cientes sin enfermedad cardiaca previa. Su
diagnostico es dificil y se presenta en lactan-
tes afectados de graves cuadros sépticos (lo-
calizacion concomitante tales como neumo-
nia, meningitis, enteritis u osteomielitis),
con escasas posibilidades de sobrevida ?. En
nuestro paciente (Obs 8) con comunicacion
interventricular pequefia, meningitis y un
cuadro febril de nueve dias de evolucion, la
aparicion de una severa regurgitacion mitral
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con insuficiencia cardiaca nos hizo sospechar
el diagnoéstico a pesar que nueve hemoculti-
vos resultaron negativos. Por ecocardiografia
se demostrd la existencia de vegetaciones a
nivel de la vdlvula mitral 5. El nifio fallecio
a los 18 dias con un cuadro de insuficiencia
cardiaca y respiratoria compatible con em-
bolia pulmonar.

En este grupo, diez pacientes son de sexo
masculino y once femenino. No hay predo-
minancia significativa de esta afeccion en los
afios de incidencia, ni épocas del afio. Los
hemocultivos (Cuadro 2) fueron negativos
en 6 (27% ) y positivos.en 16 (73% ), inclu-
yendo un nifio con recidiva de su EIL (Obs
10). Los gérmenes encontrados fueron los si-
guientes:



Gérmenes N° de casos
Hemocultivos negativos 6
Estreptococo no hemolitico o Viridans 7
Estreptococo alfa hemolitico 3
Estafilococo 2
Neumococo 1
Kebsiella 2
Hemophilus 1
Candida Albicans |

Cuadro 2

En la mayoria de las publicaciones, el 20%
de los hemocultivos son negativos * ¢, En
nuestra casuistica, los gérmenes encontrados
coinciden con los hallados por otros autores,
destacdndose por su frecuencia el estreptoco-
co. Efectuamos 4 a 6 hemocultivos con 5 a
10 ml de sangre venosa extraida en un lap-
so de 24 a 48 horas. Si el resultado era ne-

zativo efectudbamos nuevas extracciones
(entre 9 y 12 en total). Para evitar la apari-
cion de resultados falsos positivos, origina-
dos por la contaminacion de la piel, realizi-
bamos una buena asepsia de la misma previa
a la extraccion. La sangre se cultivd en me-
dios aerobios, anaerobios y especiales para
hongos hasta tres semanas.

Dada la frecuencia con que se producen

los émbolos infecciosos durante la El por
Candida Albicans suele aislarse el gérmen en
el cultivo del material extraido por embolec-
tomifa, como ocurri6 en el caso 18 de nues-
tra serie (los hemocultivos son positivos solo
en un 50% de casos 7. En la observacion 16,
tanto la contrainmunoelectroforesis como el
hemocultivo, identificaron al neumococo co-
mo el gérmen causal.

Con respecto a las afecciones cardiacas
pre—existentes, tal como se sefiala en el
Cuadro 3, en un caso no existia cardiopatia
previa, en 16 eran cardiopatias congénitas y
en 4 valvulopatias reumadticas.

CARDIOPATIA N* de Casos Subtotales
Ausente =1 1
CIV 4 + Taussig-Bing 1 =5

Estenosis adrtica =2

Coartacion de Aorta =2

Ductus 1 + Est. SubAo. 1 =2

Tunel Ao. — VI + EM 1 =1

T. de Fallot =1

At Tr + TCGV + EP =1

VenPr + TGV + EP =1

VenPr + AtP + TGV + Ductus =1 16
Reum. Im =3

la+IM =1 4
Cuadro 3

En 1963, Rodbard ® senal6 las condicio-
nes circulatorias propicias para el desarrollo
de la EI. Estas son: 1°) Flujo de regurgita-
cion. 29) Cavidad o vaso de elevada presion
(aorta o ventriculo izquierdo durante la sis-
tole) en conexién con uno de baja presiéon
(ventriculo izquierdo en didstole o auricula
izquierda) y 3°) Orificio pequefio entre la ca-
vidad o el vaso de alta presion y el de baja, lo

que originard un elevado gradiente diastolico
de flujo aumentada. Todo ello explica que la
El. sea excepcional en las grandes comunica-
ciones interventriculares o ductus o en las
comunicaciones interauriculares sin malfor-
macion de la vdlvula mitral o en la enferme-
dad de Ebstein (la EI no quirQrgica es rara en
malformaciones valvulares del corazéon dere-
cho) ?. En cambio, las CIV pequefias no ubi-
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cadas en la pars muscular del tabique, espe-
cialmente cuando se asocian con insuficien-
cia aodrtica, presentan condiciones favorables
para el injerto infeccioso, cuya frecuencia
aumenta con la edad. También la mayor ve-
locidad del flujo en las malformaciones obs-
tructivas del tracto de salida del ventriculo
izquierdo o del itsmo de la aorta, aumentan
el riesgo de la El. En la estenosis subadrtica
fija, que habitualmente se desarrolla después
del nacimiento como ocurriera en nuestra
obs. 6 (con un cateterismo cardiaco efectua-
do al afio de edad sin gradiente sistolico en-
tre ventriculo izquierdo y aorta), la EL. se lo-
calizaba en la sigmoideas a6rticas, como fue
demostrado en el estudio necropsico. Las
vilvulas adrticas, previamente lesionadas por
el “chorro™ de sangre que pasa a gran pre-
sion y velocidad por el diafragma anular,
son ¢l asiento de la El. En estos casos la es-
tenosis subaodrtica puede a su vez impedir la
aparicion de una severa insuficiencia aorti-
ca.

Las cardiopatias ciandticas complejas, con
0 sin anastomosis quiriirgicas son suscepti-
bles de la EIl. destacindose en todas las pu-
blicaciones la Tetralogia de Fallot, quizds de-
bido a la elevada frecuencia de esta enferme-
dad en dicho grupo. Dentro del grupo de las
valvulopatias reumadticas, la E.I. incide mds
sobre la vilvula mitral. Sin embargo tal como
se desprende del Cuadro 4, la insuficiencia
aortica es también consecuencia frecuente
dela E.L

Valvulopatias condicionadas  Nimero de casos
por El
M 5
IAo 4
[Ao +IM 1
10
Cuadro 4

En la evolucion, cinco nifios fallecieron
espontineamente y uno, como consecuencia
de la cirugia (28% de mortalidad). Entre los
primeros, tres fallecieron por embolia (dos
en el pulmén y uno en el cerebro) y los dos
restantes por las complicaciones cardiacas
graves comprobadas en la necropsia (vegeta-
ciones en la vdlvula mitral con necrosis de

Pag. 24 | Endocarditis Infecciosa. Dr. G. G. Berri y col.

miocardio en ambos y absceso de anillo adr-
tico en uno de ellos).

En la paciente fallecida durante el reem-
plazo de la vdlvula adrtica, se encontro un
absceso del anillo adrtico (Obs 18). En este
caso con endocarditis por cdndida, no fue
sospechado clinicamente el absceso del ani-
llo, por la ausencia de sintomas sugestivos
(pericarditis o trastornos de conduccion en
el electrocardiograma). 1?2,

En el Cuadro 5 estan descriptos las doce
observaciones de E.l. inmediatas a la cirugia
cardiaca de las cuales ocho fallecieron (66%)
por infecciones vinculadas al acto quirtirgico
o al medio hospitalario. Los cuatro pacientes
que viven fueron los reoperados, utilizdandose
al respecto diferentes técnicas de acuerdo al
caso, que variaban desde el reemplazo del
parche de una CIV, hasta la colocacion de
dcido acético en la zona afectada o la resec-
cion de una vdlvula tricuspidea comprometi-
da sin su reemplazo correspondiente 1. Es
de destacar la virulencia de estos gérmenes
12 como se demuestra en la observacion 6
con Tetralogia de Fallot operada en 1962 y
que desarrollo una EI. como consecuencia de
la reoperacion por CIV abierta. La E.L. rea-
brié nuevamente la CIV pero la joven evolu-
ciond satisfactoriamente con ftratamiento
médico. En 1978 fue reoperada una vez mads
para cerrar la CIV y en el acto quirtrgico se
verifico la ausencia total del parche primitivo
colocado en 1962.

El tratamiento de la E.I. consiste en la ad-
ministracion de antibioticos bactericidas por
via parenteral durante 4 a 6 semanas. En el
caso del estreptococo viridans el antibiotico
de eleccion es la Penicilina G IV (en tubula-
dura) 300.000 U/kg/d fraccionadas en 6 do-
sis durante 4 semanas afiadiendo durante las
dos primeras semanas Estreptomicina en dos
dosis IM 20 mg/Kg/d y sin sobrepasar la do-
sis de lgr/d. La E.I. a enterococo se medica
con Ampicilina IV (100mg/Kg/d) o la asocia-
cion Penicilina G — Estreptomicina seguida
Amoxicilina por via oral (50 mg/Kg/d), du-
rante 4 semanas. Frente a los hongos (cdn-
dida albicans, aspergillus) administraremos
Anphotericina B IV (0,1 a 1 mg/Kg/d)y 5 —
Fluorocitosina por via oral (100 mg/Kg/d),
ambas durante 4 semanas.

Frente al estreptococo alfa hemolitico, tal
como sucediera en nuestra obs 19, el trata-
miento consiste en Amoxicilina oral a dosis
de 100 mg/Kg/d fraccionados cada 8 horas,
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ENDOCARDITIS INFECCIOSA POR CIRUGIA CARDIACA (Grupo II)

Obs. Ao EDAD Cardiopatia Operac. Reoperacion Germen Evolucion
realizada por EI
complicaciones
1 1978 9a S. Taussig-Bing Injerto con val. No Pseudomona Fallecido
2 1976 2abm Tetral. Fallot Parche tracto salida No No Fallecido
3 1976 8a CIV + 1A Aneur. micotica aorta Si No Fallecido
4 1973 Ta Agen. Sigm. Pulm. + CIV Homoinjerto APulm. No Candida A. Fallecido
5 1977 18m Tetral. Fallot Correctora St Serratia Buena
6 1976 19a Tetral. Fallot Correctora (1962) St Estafilococo Buena
7 1089 21a Tet. Fallot + At.P Homoinjerto A. Pulm. Si(2) Pseudomona Buena
8 1977 15a Doble tracto salida VD + EP + EI en parche
L Malpos. Resec. V. Tricusp. Si Estreptococo Buena
9 1978 18a [.M. Roumat. Protesis No Negativo Fallecido
con veget.
10 1976 3a Tetral. Fallot Parche tracto salida No Salmonella Fallecido
11 1972 14a I.M. Reumat. Protesis No Negativo Fallecido
12 1970 11a TCGV +CIV + EP Rastelli No Pseudomona Fallecido




con un maximo de 4 grs. diarios y durante 4
semanas. En nuestro medio, tenemos conoci-
miento que el Dr. D. Stamboulidn ha tratado
exitosamente 16 pacientes adultos infecta-
dos con este gérmen solamente con Amoxici-
lina por via oral '?.

Si el germen causal es desconocido, se re-
comienda la asociacion de Penicilina G IV y
Estreptomicina IM sefialada anteriormente y
mantenida durante 6 semanas o bien Penicili-
na G durante el mismo lapso asociada a otro
aminoglucosido (sulfato de Gentamicina, IV
3 mg/Kg/d), durante 2 semanas.

Si se sospecha la etiologfa estafilocoeci-
ca, pero los hemocultivos son negativos, es
recomendable utilizar Cefalotina IV (en tu-
buladura) 100 mg/Kg/d fraccionada en 4 do-
sis asociada durante las 2 primeras semanas a
a un aminoglucosido (a la dosis y periodo
antes seflalados) para continuar con monohi-
drato de Cefalexina por via oral (50 a 75
mg/Kg/d) fraccionado en 4 dosis durante 4
semanas. Si no se logra controlar la infeccion
pucde estar indicada la Meticilina IV (150
mg/Kg/d) asociada a la Gentamicina.

51 el responsable es un germen gram-nega-
tivo (tipo enterobacteria, Klebsiella, etc.)!?
se administrard Gentamicina, 4 semanas, a la
dosis senalada anteriormente asocidndola a
Trimetoprima — Sulfametoxazol IV (6 mg/
Kg/d) durante 2 semanas y luego por via oral
a la misma dosis fraccionada en dos tomas
durante 8 semanas més. Cuando la E.L. es por
pseudomona o serratia, el antibiotico de
eleccion es la Carbenicilina IV (300 mg/Kg/
d) durante ¥ semanas asociindola con Sulfa-
to de Gentamicina, teniendo la precaucion
de no administrarlas mezcladas pues se inac-
tivan. Al respecto, debemos recordar que en
la E.I. por estos gérmenes es dificil alcanzar
una actividad bactericida adecuada y que la
cirugia es habitualmente necesaria para este-
rilizar la sangre. También los casos de E.I. por
hongos deben ser intervenidos quirirgica-
mente después de las 2 semanas de comenzar
el tratamiento quimioterdpico efectivo, pues
solo la reseccion quirtirgica podrd dominar la
infeccion. Las otras indicaciones de la ciru-
gf{a en la E.1 son: 1°) El reemplazo valvular
cuando hay descompensacion cardiaca por
insuficiencia valvular, especialmente cuando
es de curso ripido y por gérmenes tipo esta-
filococo o neumococo. 2°) Embolias sistémi-
cas o pulmonares. 3°) Trastornos de conduc-
cién detectados en el electrocardiograma,
pues deben hacer sospechar abscesos a nivel
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del miocardio o a nivel del anillo valvular.
4°) Aneurisma micético. 5°) Pericarditis se-
cundaria a un absceso del anillo o del mio-
cardio, a un aneurisma micotico o a una em-
bolia séptica de una arteria coronaria '?.
En la E.L, la fiebre suele desaparecer en la pri-
mera semana del tratamiento mejorando el
cuadro clinico. La eritrosedimentaciéon pue-
de demorar hasta 3 meses en normalizarse.
La curacion de la afeccion queda demostrada
con la negatividad de los hemocultivos reali-
zados a los 2 y 3 meses de finalizado ¢l trata-
miento. Las recaidas pueden producirse en ¢l
5 al 6% de los casos,

Con respecto a la profilaxis de la El. hay
que sefialar ademds de las causas predispo-
nentes enumeradas al comienzo, que desde
hace mucho tiempo se conoce como desen-
cadenante de laE.l. ala bacteriemia secunda-
ria a la cirugia o a las manipulaciones buco-
faringeas o de otros focos sépticos, en pa-
cientes con afecciones cardiacas. Asi, la
amigdalectomia, adenoidectomia, extraccio-
nes dentarias en dientes temporarios o per-
manentes con o sin abscesos dentarios, lim-
pieza de encias, tratamiento de conducto
dentario, e intervencion quirGrgica de fo-
ranculos, u otres tejidos infectados, pueden
ser causantes de E.I. dentro de los 3 meses si-
guientes a su realizacion ! '°. El gérmen ha-
bitual encontrado en casos de manipulacio-
nes bucofaringeas es el estreptococo alfa he-
molitico, tal como ocurriera en la obs. 19 en
la cual, tras una limpieza de encias, se instalo
un cuadro de fiebre intermitente de 3 meses
de evolucion, que duraba 5 dias de cada mes
y cedfia con Eritromicina oral. La prevencion
de la EI en estos niflos expuestos se¢ logra
mediante la administracién de Penicilina
manteniendo niveles satisfactorios de la mis-
ma en sangre desde 3 horas antes hasta 48
horas despuds de las manipulaciones quirGs-
gicas, Para cllo, se administra una ampolla
IM conteniendo 300.000 U de Penicilina G,
300.000 U de Penicilina procainica vy
600.000 U de Penicilina benzatinica, tres ho-
ras antes del procedimiento y reforzando el
tratamiento con la administracién de Penici-
lina oral 500.000 U cada 6 horas desde las
12 horas hasta las 48 horas que siguen a la
manipulacion quirargica. En casos de cirugia
gastrointestinal o maniobras instrumentales
génitourinarias, el germen de riesgo es el en-
terococo y con menos frecuencia la escheri-
chia coli. Por ello, la quimioprofilaxis de
eleccion la constituye la Ampicilina IV o la
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PRUEBA DE ESFUERZO GRADUADO EN NINOS OPERADOS
DE TETRALOGIA DE FALLOT

Dres. Gustavo Berri *
Marta Lopez
Horacio Faella
Rodolfo Frias.

RESUMEN

A los efectos de conocer la capacidad fun-
cional y el desarrollo de arritmias durante el
esfuerzo que podrian ser responsables de
muerte subita, se estudiaron 100 pacientes
no seleccionados con edades comprendidas
entre 3 v 27 aflos (mediana 11 afios) opera-
dos de Tetralogia de Fallot con cirugia intra-
cardiaca desde 5 meses hasta 11 arios antes
(mediana .6 aros).

Se les efectuo examen cardiovascular pre-
vio v PEG en plataforma ergométrica segun
el protocolo de Bruce. Se demostro que la
media de la superficie corporal v la media
del tiempo de duracion de la prueba no evi-
denciaron diferencias significativas, desde el
punto de vista estadistico, en cada uno de
los cuatro grupos etdreos en que fueron clasi-
ficados los pacientes operados y los sanos es-
tudiados previamente por nosotros,

En el ECG de reposo se verificaron arrit-
mias en 5 pacientes (2 con extrasistolia ven-
tricular) y durante v en el postesfuerzo en
otros 10 pacientes (5 con ex trasistolia ventri-
cular v 1 con un bloqueo auriculoventricular
de segundo y tercer grado). Las arritinias de-
sencadenadas por la PEG son de menor fre-
cuencia en esta serie que la hallada por otros
autores, v ello se puede explicar por la me-
nor edad en que fueron realizadas la PEG y
la cirugia en nuestros casos, y también por la
técnica quirargica utilizada. Ninguin paciente
ha fallecido, pero 2 con bigeminismo exitra-
sistolico identificado por la PEG reciben me-
dicacion antiarritmica, y a la joven con blo-
queo de segundo y tercer grado intra y pos-
tesfuerzo, se le colocd un marcapaso defini-
tivo,

SUMMARY

To assess exercise tolerance and to induce
cardiac arrhytmias during and after exercises
that may be associated with sudden death,
we have studied 100 un selected patients
with mean age 11 years (range of 3 to 27),
whoy had had intracardiac repair of Tetralo-
gy of Fallot a mean time of 6 years after sur-
gery (range 5 months to 11 years). We per-
formed cardiac examination before and we
used the Bruce protocol for treadmill exerci-
se testing. [n this study, we have proved that
mean body surface area and mean endurance
time didn’t show statistically significant di-
fference in each of the four age groups that
the patients were divided. This means the
exercise capacity as measure by the mean
work to exhaustion was withim the normal
range comparing the results with those of
our laboratoryv. On rountine electrocardio-
graphy at rest it was found arrhytmias in 5
patients (2 with premature ventricular beats)
and during and after treadmill exercise tests
in another 10 patientes (5 with ventricular
arrhytmias and 1 with advanced AV block
second and third degree). The frequency of
arrhy tmia induced for the treadmill exerci-
se testing is lower than those found by other
authors. I can be explained because the
treadmill test and surgery were performed at
vounger age in our group and also for the
surgical technique used. No one of our pa-
tients, had cardiac arrest, We have indicated
antiarrhythmic therapy for the patients with
paired premature ventricular complexes in-
duced by exercise and a pacemaker for the
other with advanced AV block developed
during and after exercise. .

Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”, Divisién Cardioldgica. Trabajo presentado en el XVI Congreso Internacional de Pe-

diatria. Barcelona (Espaifia), setiembre 1980. (*) Jefe de Division.

Direccion Postal: Gallo 1330, Buenos Aires (1425) Argentina.
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La reparacion intracardiaca de la Tetralo-
gia de Fallot (TF) se traduce en la mejoria
franca de su sintomatologia, con desapari-
cion de la cianosis y aumento de su capaci-
dad para el esfuerzo. Sin embargo, esta ulti-
ma puede no alcanzar los valores normales y
existe el riesgo de la muerte subita tardia
que, de acuerdo a diferentes autores, oscila
entre 29y 4,6% ' 2 3 4. Como causales de
estos accidentes sincopales, se han invocado
las arritmias cardiacas y los trastornos de
conduccion, especialmente el bloqueo com-
pleto de rama derecha (BCRD) con hemi-
bloqueo anterior izquierdo (HBAI), que po-
dria desembocar en un bloqueo trifascicu-
lar’.

James y colaboradores, porintermedio de
la prucba de esfuerzo graduado (PEG), han
logrado poner en evidencia algunas arritmias
no presentes en reposo, que podrian ser sig-
nos premonitorios de muerte sibita tardia
7

El objetivo del presente trabajo fue deter-
minar en nifios operados de TF 1°: su capa-
cidad funcional y 2°: la aparicion de arrit-
mias cardiacas mediante el esfuerzo.

Material y métodos:

Se evaluaron 100 pacientes sucesivos no
seleccionados, con edades comprendidas en-
tre 3 y 27 afios (mediana: 11 anos), con TF
que habian sido operados con circulacion ex-
tracorporea desde 5 meses hasta 11 anos an-
tes (mediana: 6 anos). A todos se les efectud
ventriculotomia, desobstruccion del tracto
de salida del ventriculo derecho (VD) y cie-
rre de la comunicaciéon interventricular
(C1V) por medio de una protesis. En algunos
de ellos, se habia también ampliado el tracto
de salida del VD con otra protesis que atra-
vesaba el anillo valvular pulmonar. En 23 ni-
nos con cirugia paliativa previa, se ligd la
anastomosis en el mismo acto quirargico.

Sélo 20 de estos pacientes tienen catete-
rismo cardiaco post-operatorio y por su es-
caso numero no podemos correlacionar sus
hallazgos con la PEG.

A todos los pacientes se les efectud un
examen cardiovascular previo a la ergome-
tria, incluyendo el electrocardiograma
(ECG) en reposo. Un 20% de ellos mostra-
ban bradicardia sinusal, sin guardar relacion
con la edad en que fue realizada la opera-
cion, ni con el tiempo de postoperatorio. El
diagnéstico de bradicardia sinusal fue formu-
lado en base a las tablas de Nami y Sedler.

El ECG basal revelaba trastornos de la con-
duccion del tipo de BCRD en 96 pacientes:
en 85 se presentaba aislado, en 5 asociado a
un HBAI y en 6 a un bloqueo auriculo-ven-
tricular (AV) de primer grado. En ningin ca-
so existia HBAI aislado. Ello significa que
s0lo 4 pacientes operados mostraron comple-
jos QRS normales. Todos los pacientes esta-
ban asintomaticos, pero 5 de ellos con
BCRD tenian arritmias con su ECG de repo-
so: en 2 se evidenciaron extrasistoles ventri-
culares frecuentes; en | existia una disocia-
cion AV con una frecuencia de 60 por minu-
to pero sin bloqueo AV y 2 tenian ritmo au-
ricular ectopico permanente.

Ffectuamos ergometria siguiendo el pro-
tocolo de Bruce y utilizando la plataforma
ergométrica o “Treadmill” ¢ 7 . Durante la
prueba se monitoreaba continuamente al pa-
ciente y se registraba el ECG cada minuto in-
traesfuerzo y durante 5 minutos una vez fi-
nalizado el mismo. La presion arterial fue
determinada cada 3 minutos mediante siste-
ma Doppler y se registraron la frecuencia
cardiaca y arritmias intra y postesfuerzo por
intermedio del ECG. El tiempo de duracion
de la prueba, que se prolongo hasta el agota-
miento, fue el indicador de la capacidad ma-
xima para el ejercicio. Teniendo presente
que la PEG es factible desde los 3 afios de
edad, y a los efectos de estudiar los resulta-
dos, dividimos los pacientes de acuerdo a las
edades en que ésta fue realizada: grupo 1:3 a
5 afios (13 pacientes); grupo I1: 6 a 8 anos
(27 pacientes); grupo I11: 9 a 12 afios (35 pa-
cientes) y grupo 1V, mayores de 13 anos (25
pacientes). Para conocer los valores de la
PEG en los mayores de 13 afios de edad, se
estudid también un grupo control de 10 pa-
cientes sanos. Finalmente, se comparo en ca-
da grupo etdreo, a traves de andlisis estadis-
ticos, la superficie corporal y la duracion de
la prueba entre 100 nifios sanos estudiados
previamente y los operados de TF 7. Se con-
siderd como significativa cuando la probabi-
lidad de la diferencia era igual o menor de
0,05.

Resultados:
a) Capacidad mdxima para ¢l ejercicio:

En la tabla I se demuestra que la media de
la superficie corporal y la media del tiempo
de duracién de la prueba no evidencian dife-
rencias significativas en cada grupo etireo
entre los nifios operados y los sanos. Ello sig-
nifica que los pacientes operados tienen ca-
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pacidad mdxima normal para el ejercicio.
b) Hallazgos electrocardiograficos:

Los 20 pacientes operados con bradicar-
dia sinusal en reposo, mostraron durante el
esfuerzo un aumento de la frecuencia car-
diaca similar al resto de los pacientes. En 5
niftos, sin bloqueo intraventricular de alto
grado en el ECG, se evidenciaron modifica-
ciones de la repolarizacion ventricular intra
o postesfuerzo, caracterizadas por inversion
de la onda T (3 pacientes) e infradesnivel del
segmento ST mayor de 2 milimetros (2 ob-
servaciones).

También durante el esfuerzo o recupera-
cion aparecieron arritmias en 10 pacientes,
de los cuales en 5 eran extrasistoles ventricu-
lares. En 3 de estas observaciones, las extra-
sistoles se presentaron bigeminadas durante
la recuperacién y en 2 exist{an latidos ventri-
culares prematuros intraesfuerzo (fig. 1). To-
dos ellos tenfan BCRD en el ECG basal, y
uno, un HBA! asociado. Otros 2 pacientes
desarrollaron complejos supraventriculares
prematuros y los 3 restantes un bloqueo AV,
El bloqueo era de primer grado vy postesfuer-
zo en 2 pacientes y de segundo y tercer gra-
do intra y postesfuerzo en el otro (fig. 2),

HPITAL DE MINCS
DIVISEON CARDIOLIETA
Crgometefa N¢ 43 '
GG 78008
FALLOT (PERADD

F,CHL00 + HE AT,

P B 1 ol 110/
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Figura 2
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Con respecto al resultado de la PEG en pa-
cientes con arritmias en reposo, debemos se-
falar que de los 2 con extrasistoles ventricu-
lares en el ECG basal, en uno desaparecieron
completamente y en el otro persistieron has-
ta los 7 minutos intraesfuerzo y reaparecie-
ron a los 3 minutos del postesfuerzo. En el
paciente que tenia disociacion AV, con la
PEG recuperd el ritmo sinusal con un au-
mento normal de su frecuencia cardiaca, y
en los 2 restantes con ritmos auriculares ec-
topicos, reaparecieron los mismos en el
postesfuerzo.

Discusion:

La normalidad de la capacidad funcional
en nifios corregidos de su TF, es un hecho
que no debe sorprendernos. Al respecto,
Cumming sostiene que so6lo nifios con severas
cardiopatias congénitas muestran una dismi-
nucion del tiempo de duracion de la prueba
? Es interesante que Garson y colaborado-

res en sOlo 5 pacientes de 104 operados de
TF encontraron en la ergometria una capaci-
dad funcional menor, 4 de los cuales mostra-
ban arritmias ventriculares en reposo o du-
rante el ejercicio !°.

Por su parte, James y colaboradores halla-
ron una capacidad funcional disminuida en
aquellos operados con superficie corporal
igual 0 mayor a 1,20 m? y también una rela-
¢ion inversa entre la capacidad para el ¢jerci-
cio y la edad de la operacion '. En términos
generales, las tres cuartas partes de nuestros
pacientes tenian, en ¢l momento de la PEG,
una superficie corporal inferior a 1,20 m?
(tabla I) v, ademas, fueron operados a cda-
des mids tempranas en relacion a la serie de
James.

En 1o que se refiere a la aparicion de arrit-
mias con el esfuerzo, la frecuencia de 10 %
que hemos encontrado es baja comparada
con la hallada por otros autores, que oscila
entre 23 y 30% (1,10). La presencia de ex-

[ ERGOMETRIA EN TETRALOGIA DE FALLOT
GRUPO NORMALES T.F. CORREGIDOS |
SUP. CORP. DURACION  SUP. CORP. DURACION

I - 3-5 afios 0.75 m? 9.00% 1.15 0.73 m? 8.70% 1.10 05<p>04

Il - 6-8 afios 0.96 m* 10.10+1.77 0.90 m? 1020 + 1.69 06<p>05

I1-9-12 afios  1.29 m? 12.08 + 1.59 1.19 m* 1127+156 0.1<p>0.05

IV-+13afios  1.62 m? 13.24 +2.60 1.64 m? 11.80 +1.82 0.1<p>0.05
HOSP. DE NINOS - BUENOS AIRES

Tabla 1 DIVISION CARDIOLOGIA |

trasistoles ventriculares pre, intra o postes-
fuerzo estd asociada, en un elevado porcen-
taje de casos, con hallazgos hemodindmi-
cos residuales anormales en el cateterismo,
especialmente con una presién en VD supe-
rior a 60 mm Hg '°. También en la misma
comunicacion, se sefiala que este porcentaje
se elevaba del 44% hasta el 100% de las ob-
servaciones a mayor complejidad de la extra-
sistolia ventricular (bigeminismo, polifocal,
colgajos, etc). Al respecto debemos recordar
que han sido descriptos hallazgos hemodina-
micos anormales en un porcentaje elevado de
pacientes operados de TF, que consisten en
hipertensién en VD, aumento del flujo pul-
monar o disminucién del volumen minuto en
reposo o durante el ejercicio con alteracio-

nes de la funcién ventricular derecha ¢ !

'2 Nuestra baja incidencia de arritmias con
la PEG, se podria explicar por la menor edad
en que fueron realizadas la ergometria y 2
cirugfa, y por la técnica quirirgica utilizada.
Aqui debemos recordar que también en
adultos normales las arritmias ventriculares
aumentan con la edad '3,

Ninguno de estos pacientes con arritmias
pre o postesfuerzo ha fallecido, sélo a los 2
pacientes con bigeminismo extrasistolico se
les indicaron drogas antiarritmicas. Al res-
pecto, nos guiamos por el cldsico criterio de
gravedad que obliga al tratamiento médico:
multifocales, bigeminadas, sucesivas, acopla-
das, fendmeno R/T, etc.

En el caso con blogueo de segundo y ter-
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cer grado inducidos por la PEG, se le colo-
cOd un marcapaso con evolucion favorable.
Finalmente, creemos con Deanfield y cola-
boradores que los trastornos de conduccion,
especialmente los progresivos, (secundarios a
fibrosis, ventriculotomia, hipertrofia, coloca-
cion del parche, etc.) pueden también, con-
juntamente con las arritmias, desempefiar un
papel importante y, probablemente, varios
mecanismos diferentes pueden ser los res-
ponsables de la muerte stibita '4.

Conclusiones:

1.— La capacidad funcional en esta serie
de operados de Tetralogia de Fallot es simi-
lar a los pacientes sanos.

2.— En el 10% de los pacientes operados,
la PEG detecta, intra o post—esfuerzo, arrit-
mias no presentes en reposo.

Recomendaciones.

Debe incorporarse la PEG en ¢l seguimien-
to de todo paciente operado de Tetralogia
de Fallot. Dicha prueba debe repetirse cada
3 afios, dado que las arritmias ventriculares
pueden aparecer con el tiempo.
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ABREVIATURAS

PEG: Prueba de esfuerzo graduado

TF: tetralogia de Fallot

BCRD: Bloqueo completo de rama derecha
HBAI: Hemibloqueo ant. izquierdo

VD: Ventriculo derecho

CIV: Comunicacion interventricular

AV: Auriculo ventricular
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Resultados
a) Evaluacion del crecimiento,

La evolucidon de los nifios durante el tiem-
po que duro el estudio fue muy buena. Las
ingestas promedio de todo el grupo, a lo lar-
go del periodo de seguimiento fueron: 143
Keal/kg/dia (£ 22) mg/Kg/dia de calcio, 2.5
(x 0.3) mEq/Kg/dia de sodio y 176 (£ 23)
ml/Kg/dia de agua.

En los Cuadros 24—-25 26 se consignan
los incrementos semanales de peso de cada
uno de los ninos (o) durante el periodo de ob-
servacion, comparado con los patrones de re-
ferencia para edades gestacionales similares a
las de nuestros pacientes (T). El incremento
de peso observado de todo el grupo fue
109.9 % (+ 3.7% ) de lo esperado, no difi-
riendo del patron de referencia (p>>0.05). El
aumento de talla de todo el grupo fue menor
(p <0.05) que el patron de referencia.

El crecimiento del perimetro cefdlico fue
significativamente mayor (173% + 30;
p<0.01) que el patron de referencia.

b) Estudios metabdlicos

La edad promedio en que se realizd el
primer periodo de balance fue 13 (£5.7) dias
y el segundo 26.8 (£ 3.9) dias de vida. Los
resultados de ambos balances fueron prome-
diados por no haberse encontrado diferen-
cias estadisticamente significativas entre am-
bos periodos, a pesar de la diferencia en
edad post—natal. (Cuadro 10 de la Seccion
VI).

Los datos de quimica sanguinea obtenidos
a lo largo del periodo de observacion se con-
signan en el Cuadro 19. La osmolaridad plas-
matica promedio del grupo fue 236 + 14
(220-251) mOsm/1 y la urinaria 167 * 44
(116-216 mOsm/1. Todos ellos se encuen-
tran dentro de rangos de normalidad, aunque

es importante destacar el descenso significa-
tivo de la albimina sérica que se observo en
todos los nifios en la 2° y 3° semana de se-
guimiento.

Discusion

Si bien ¢l numero de ninos estudiados es
pequeno, no lo es para obtener una serie de
conclusiones preliminares, y sugerir lineas
futuras de investigacién para responder inte-
rrogantes que se derivan de este estudio.

La absorcion de grasas fue 90.7 + 0.8% de
la ingesta, valor que puede considerarse ex-
celente dada la edad y peso de los ninos estu-
diados.

Consideramos muy importante el estrecho
margen de variacicén en el coeficiente de ab-
sorcion de grasas para evaluar curvas de cre-
cimiento inadecuadas, al permitir una ade-
cuada estimacion de ingestas energéticas ne-
tas. Estudios de balance de grasas con formu-
las humanizadas realizados por nuestro gru-
po en ninos de peso y edad gestacional simi-
lar a la de los pacientes de esta investigacion,
muestran una gran variabilidad en los coefi-
cientes de absorcion (de 62.5 a 95 % ), lo
cual dificulta la estimacion de la ingesta
energética real. (Ver Seccion VI).

La excelente absorcion de grasas encontra-
da se relaciona con el contenido en MCT de
fa formula, confirmando las observaciones de
otros investigadores *2 53,

La absorcion de calcio puede también
considerarse muy adecuada (X 91.2 + 274
mg/Kg/dia; rango 56-149), lo mismo que la
retencion que fue 86.7 £ 27.8 mg/Kg/dia,
consideracion muy importante dados los ele-
vados requerimientos del prematuro en creci-
miento. La absorcion de fosforo fue también
adecuada, dentro de los rangos habituales.
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CUADRO 19
DATOS BIOQUIMICOS SANGUINEOS

NINO - ALBUMINA SERICA LUREA PLASMATICA CALCEMIA FOSFOREMIA
(gr %) (mg% ) (mg% ) (mg% )
7d 21d alta 7d 21d 7d 21d alta 7d 21d alta
AM.E. 3,5 3,1 2,9 16 15 8.8 87 9 6,5 6 5.7
M.M.V, 2,3 2.5 z2:1 12 13 89 84 9,9 4.6 6,1 6,2
V.M. 2.8 1,9 - 12 25 10,2 8.4 - 6.8 6 -
T.R.D. 2,9 2 2 16 10 8,9 8,6 9 5.9 8 7.9
S.R. 2.7 2:3 2,2 10 15 8 74 94 4.8 43 5
5 % 0 3.2 2,8 2.4 20 15 9,5 9.3 8,9 5 5.1 5.4
X 29 24 24 14,3 15,5 13,4 9 8.4 9,2 5,6 59 6
DS 0.4 0,5 0,4 3.7 5 2,6 07 07 0,4 0,9 1,2 1,1

La absorcion de nitrégeno fue en prome-
dio 849% de la ingesta y la retencion alcanzo
4 66% de lo ingerido, lo cual estd en relacién
con los clevados requerimientos nitrogena-
dos de los prematuros muy pequefios y con
las ingestas relativamente clevadas a lo largo
de todo el perfodo de observacion (665
mg/Kg/dia £ 56,7 mg/Kg/dia).

Especulaciones

Ei crecimiento de los nifios estudiados
merece una serie de comentarios. En primer
lugar resultd sorprendente el crecimiento del
perimetro cefdlico en relacion al patron de
comparacion. Este fue 170% superior al mis-
mo y en un nifio llegd a 200% , valores que
hicieron sospechar la presencia de hidrocefa-
lia, tanto que a dos de ellos se les efectuo to-
mografia computada que no mostré anoma-
Ifas mayores. El seguimiento posterior de los
ninos, meses después del alta, mostro que su
perimetro cefilico era normal.

Resulta dificil explicar la razon de este
crecimiento desusado. Una posibilidad es la
existencia de edema cerebral, a pesar de que
la ingesta de agua y sodio fueron en todos
los casos moderadas y que no hubo otras evi-
dencias clinicas de edema.

Davies ** comparé el crecimiento de un
grupo de prematuros pequefios alimentados
con leche humana, con el de otro grupo
alimentado con férmulas de mayor densidad
energética y mds elevado porcentaje de calo-
rias proteicas; los altimos mostraron incre-
mentos significativamente mayores en la cir-

cunferencia crancana. En estos nifios ¢l in-
cremento diario fue 8 mm inferior al obser-
vado por nosotros, a iguales-edades gestacio-
nales.

Aunque no nos es posible dar razones cier-
tas para explicar ¢l rdpido incremento del pe-
rimetro cefdlico, podria especularse que
existe una ctapa critica en el crecimiento ce-
rebral en la que, si existe una adecuada pro-
vision de nutrientes, éste se produce acelera-
damente. La significacion de la ocurrencia o
no de este crecimiento acelerado en etapas
tempranas del crecimiento postnatal de pre-
maturos muy pequenos debe ser estudiado.

El crecimiento acelerado de la circunfe-
rencia craneana contrasta con el de la talla,
ya que los ninos crecieron menos en longitud
que el patron de referencia. Aunque un re-
quisito para el enrolamiento de los nifios en
el estudio fue que estuvieran por encima del
percentilo 10 de peso para su edad gestacio-
nal, nos queda alguna duda en la fecha de al-
tima menstruacion de las madres. Sin embar-
go, en estos nifios el score de Capurro y Farr
Dubowicz confirmaron las fechas dadas por
las madres. En el peor de los casos, un error
en la apreciation de la edad gestacional de
estos nifios no justifica las diferencias obser-
vadas en todo el grupo. Ninguno de los ni-
flos mostro evidencias de infecciones intrau-
terinas o de alteraciones cromosémicas o ge-
néticas, que pudieran ser causa de retraso de
crecimiento.

El incremento de peso corporal fue seme-
jante a lo esperado segin el patrén de refe-
rencia empleado. La razon para tomar Zie-
gler et al. como patron de referencia fue que
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CUADRO 20

Incremento F.R. Obs/Teor.*x100

Retenido
mg/kg/dia mg/kg/dia
Nitrog 447,0:61,6  292,6:38,5 157,0£12,0

(361-548,2) (174,2-318,1) (126,1-247,6)

Calcio  86,7:27.8 116,881 14.6+7,6
(52,5-147) 102,8-126,8) (454 118,5)

Fosforo 444133 73,145,1 61,3156
(20-66.6) 62,3--78,8) 259-93,4)
X+DS§ X+DS X+SEM

*L, Ziegler y col.

la composicion de 1a formula se basa en bue-
na medida en la especulacion de estos auto-
res sobre requerimientos nutricionales de los
prematuros de muy bajo peso 22,

La retencion nitrogenada fue mayor que
¢l incremento corporal e¢n este nutriente en
edades gestacionales comparables del feto de
referencia de Ziegler et al.. Ello puede deber-
se: 1) a que la estimacion de estos autores es
inferior a la real, 2) a que el método de ba-
lance metabolico tiene un error intrinseco
que tiende a sobrestimar las retenciones de
nitrogeno, 3) a que en nuestro estudio solo
se considerd la pérdida nitrogenada fecal y
urinaria, 4) a que las ingestas de nitrogeno
fueron aparentemente clevadas con lo que se
incremento la retencion nitrogenada aparen-
te. (Cuadro 20).

El requerimiento profeinico de los prema-
turos pequefios es materia de discusion (55
56). La eventual produccion de hiperaminoa-
cidemas, potencialmente nocivas para su fun-
cion y desarrollo cerebral, ha planteado la
necesidad de establecer las fuentes de protei-
na y los niveles de ingesta que ofrezcan el
mayor margen de seguridad. En funcion de
ello se ha considerado que la leche humana
seria el alimento ideal. Sin embargo, se¢ ha
objetado esta ultima por no proveer la canti-
dad de proteina (y de nitrdégeno total) nece-
saria para satisfacer los altos requerimientOs
del prematuro pequefic 29,

La ingesta protefnica de nuestros nifios
fue elevada en relacion a las que pueden lo-
grarse con leche humana madura o con for-
mulas humanizadas destinadas a la alimenta-
cion de recién nacidos de término. Estuvo,

sin embargo, proxima a las ingestas recomen-
dadas por O'Donnell et al. para nifios del pe-
so y edad gestacional de los estudiados,

La elevada retencion nitrogenada observa-
da (68% ) es comparable a la de lactantes
desnutridos en recuperacion. Los valores de
urea sanguinea fueron, en todos los ninos y a
lo largo de todo el periodo de observacion,
sostenidamente bajos; la osmolaridad plas-
mdtica y urinaria estuvieron tabmién en valo-
res bajos.

En todos los nifios se observo un descenso
significativo de la albimina sérica en la 2° 6
39 semana de observacion, sin que se acom-
patiase de edema clinico. (Fig. 7).

El conjunto de todas estas observaciones
nos hace considerar que las ingestas proteini-
cas fueron adecuadas y de ninguna manera
excesivas, bajo el punto de vista de la canti-
dad. El disefio original del estudio no con-
templo la medicion de niveles plasmaticos de
aminodcidos ni de amonio. por lo que no po-
demos hacer consideraciones al respecto.

La absorcion de calcio, expresada como
porcentaje de la ingesta, estuvo dentro de va-
lores considerados normales para recién naci-
dos de término alimentados con formulas
adecuadas *7 . En nuestro estudio, los valo-
res encontrados seguramente se relacionan
con la excelente absorcion de grasa de la for-
mula experimental.

La retencion de calcio, expresada en mg/
Kg/dia fue también elevada, estando en rela-
cion con lz buena absorcion del mineral y
con su alta concentracion en la formula. La
absorcion de calcio depende de la disponibi-
lidad del mineral (formacién de jabones in-
solubles) v de la magnitud de la ingesta, es
decir, a mayor ingesta, mayor absorcion ne-
ta y mayor retencion 5.

La retencion de calcio observada en los
periodos de balance alcanza a 75% de la es-
timacion hecha por O’Donnell y col.. Sin
embargo, es posible que el requerimiento
propuesto por estos autores sea demasiado
elevado, por lo que la cifra de retencion se
aproximaria todavia mas al ideal. Este hecho
adquiere particular significacion pues la des-
mineralizacion 6sea es una observacion ruti-
naria durante el periodo de rdpido creci-
miento de prematuros muy pequefios.

La retencion de fosforo fue menor que la
de calcio, en términos porcentuales, pero
también dentro de valores normales para ni-
fios de término. La importancia del fosforo
como nutriente critico en la mineralizacion
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Osea del prematuro aun no ha sido estudia-
da.

El costo energético de la ganancia de peso
en los ninos estudiados se describe en el Cua-
dro 21 comparado con el costo calorico de
crecimiento del feto de referencia para dis-
tintos pesos y edades gestacionales. Estos
valores incluyen el gasto energético basal y el
de crecimiento, es decir de la sintesis de nue-
vo tejido que varia de acuerdo a la composi-
cion a lo largo de la gestacion. El costo ener-
gético observado de la ganancia de peso re-
sulta de la cuidadosa medicidon de las inges-
tas a lo largo de todo el periodo de segui-
miento, de mantener a los nifios en termo-
neutralidad y de descontar las calorias perdi-
das por heces en forma de grasa malabsorbi-
da; no se¢ hizo calorimetria en las excretas,
por lo que los valores consignados sobresti-
marian el costo del crecimiento. El costo
energético de la ganancia de peso fue calcula-
do segin el incremento ponderal del feto de
referencia en los intervalos de peso y edad
gestacional equivalentes a los de los nifios en
estudio, expresados en gramo de peso corpo-
ral ganado.

La similitud observada en la mayoria de
los niftos v en el grupo total entre el costo
energético de crecimiento observado y el
tedrico es indudablemente llamativo.

Las observaciones sobre requerimientos de
proteina y costo energético de la ganancia de
peso contribuyen a validar las estimaciones
de O’Donnell v col. sobre las ingestas reco-
mendadas de nutrientes para prematuros en
crecimiento. La formula experimental ha de-
mostrado ser un vehiculo adecuado y bien
tolerado para la provision de los requeri-

mientos de nuestros pacientes, cuyo creci-
miento —y probablemente también su com-
posicion corporal— se han asemejado en mu-
chos aspectos al del feto de referencia. Sin
embargo, el nimero de nifios estudiados es
pequefio y serd necesario incorporar en futu-
ros estudios indicadores de composicion cor-
poral para confirmar estas especulaciones.

Vi

CONCLUSIONES

La presente seric de observaciones enfati-
zan la necesidad de modificar algunas pricti-
cas habituales en la alimentacion de prema-
turos y de recién nacidos de término.

En primer lugar resulta dificilmente soste-

‘nible el empleo de leches en polvo a nivel

hospitalario. Durante afios hemos dedicado
grandes esfuerzos a mejorar y supervisar el
funcionamiento de las cocinas de leche de
nuestro hospital con la conclusion que en
cuanto se rebaja algo la supervision, o se
cambia el personal entrenado, o no se consi-
gue el mantenimiento regular del equpamien-
to del lactario, la calidad de la preparacion
de los biberones se atecta instantineamente.

Los riesgos ya han sido comentados, pero
consisten en la innccesaria prolongacion de
las internaciones, en la ocurrencia de epide-
mias por gérmenes entéricos patogenos y en
el costo de estudios bioouimicos, radiologi-
cos y bacteriologicos destinados a aclarar la
etiologia de una curva de peso inadecuado o

del tratamiento de un nifio victima de la epi-
demia,
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CUADRO 21
COSTO ENERGETICO DE LA GANANCIA
DE PESO
Nino  Semana Kcal/gr
0 T*
AME 1 6,52 6,84
o 6,21 6.76
3 704 695
MMV 1 5.05 526
2 6,14 6,20
3 G604 6,24
4 T.25 720
5 878 8,14
VM [ 7,14 7.58
2 615 6,52
3 561 5.1
TRD 1 5.80 7,00
2 6.74 1,27
3 686 8,30
SR 1 498 6,08
2 5,04 5,00
3 694 6,40
4 12,24 9,54
EJC I 515 0,41
2 .17 8.20
3 6,14 19
4 8,10 885
67+16  67+08
Xz DS. p: NS
O'Donnell, A.M. v col.2?

Llama la atencidon que en el cuidado del
prematuro, el sector alimentacion se manten-
ga en un absoluto retraso en relacion a la dis-
ponibilidad cada vez mayor de respiradores,
monitores, cunas térmicas y de equipo de
diagnostico.

La situacion descripta en las Secciones 11
y III tuve lugar en uno de los centros neona-
toldgicos de mayor importancia en nuestro
pafs, que puede disponer de espacio fisico,
personal y equipamiento como para montar
una cocina de leche adecuada. Por logica —y
por la obsérvacidon cotidiana— la situacion se-
rd peor en-centros de menor complejidad o

¢n instituciones privadas que, por razoncs de
lucro cesante, no destinan el espacio fisico
nscesario para una cocina de leche.

Consideramos necesaria la pronta incorpo-
racion de formulas liquidas estériles de larga
conservacion en reemplazo de las actuales
formulas ¢n polvo como unica salida posible
al estado de cosas descripto. Su mayor costo
s¢ verd ampliamente justificado por la elimi-
nacion de la contaminacion de las formulas
(contagio intrahospitalario), por el ahorro de
personal encargado de la preparacion de bi-
berones y por la dismirucion del espacio fi-
sico destinado actualmente a las cocinas de
leche. Y aunque fuera decididamente mads al-
to, por razones de tipo €tico deberia consi-
derarse a la alimentacion del prematuro co-
mo un elemento de tanta importancia como
disponer de facilidades de diagnostico por
imdgenes, de monitores de gases en sangre o
de diagndstico bacterioldgico.

Creemos que la deficiente preparacion de
los biberones y los riesgos de contaminacion
que su uso implica, ha sobrevalorado las indi-
caciones de la leche humana en la alimenta-
¢ion del prematuro, Un estudio realizada por
nuestro grupo que tuvo amplia repercusion a
nivel internacional *° mostréd la utilidad del
empleo sistemdtico de calostro humano en
servicios de nconatologia con los problemas
tipicos de paises en estado intermedio de de-
sarrollo *?. Sin embargo, recientemente se
ha cuestionado el valor de la leche humana
en la prevencion de la enterocolitis necroti-
zante del prematuro ®°. Este estudio tiene
especial relevancia por provenir de un grupo
de investigadores que siempre ha manifesta-
do su entusiasmo por el empleo de leche hu-
mana en el prematuro y recién nacidos.

Las observaciones sobre composicion de
leche humana en las Secciones IV vy V mues-
tran la gran variabilidad de la misma. De all{
que no pueda hablarse de alimentacidon con
leche humana, y menos hacerse estudios nu-
tricionales en prematuros y recién nacidos
sin analizar la leche humana empleada.

Hasta hoy, la tnica manera prictica de
emplear leche humana de composicidon cono-
cida era hacer un poll de varias madres, hacer
los andlisis correspondientes vy luego adminis-
trarla a los ninos. Lste sistema implica, la-
mentablemente, la pérdida de muchas pro-
piedades inmunologicas al someter la leche a
procedimientos de conservacion.

De alli 1a importancia que damos al méto-
do del lactocrito como solucion alternativa,
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pues permitiria la suplementacion con acei-
tes de adecuada absorcion para llevar su den-
sidad energética a niveles deseados. Conside-
ramos —y es tema de trabajo actual de nues-
tro grupo— muy necesario el desarrollo de
métodos rdpidos -para la determinacion de
proteinas, calcio y fosforos en leche huma-
na.

El contenido graso de las leches humanas
analizadas en la Seccion 1V difiere substan-
cialmente del de la Seccion V. En las prime-
ras el contenido graso es substancialmente
menor, posiblemente por ser en su mayor
parte calostro o leches de transicion. En
cambio, las segundas eran leches maduras
con mayor cantidad de grasa y menos pro-
teina.

En el primer caso, ¢l P% encontrado resul-
tO bastante cercano al deseable de acuerdo a
los requerimientos del prematuro pequeno.
No acontecid lo mismo en ¢l segundo, en
que la composicion se aproxima a la de la le-
che humana madura, cuya inadecuacion nu-
triciona! para este tipo de prematuros ya ha
sido comentada.

A pesar de todo. consideramos gque hasta
no tener mas informacion sobre cantidad,
composicion v duracion de lactancia en ma-
dres de nifios prematuros, y hasta que no se
desarrollen foérmulas ideales para la alimen-
tacion de prematuros, su empleo en servi-
cios de recién nacidos debe continuar. Por
esta razon se disefid ¢l estudio sobre méto-
dos de obtencion de leche (ordefie manual
vs. ordefie mecidnico).

De este estudio surgieron tres conclusio-
nes novedosas. La primera es que la contami-
nacion bacteriana en la leche humana obte-
nida por los dos métodos fue baja y similar
entre ambos. La segunda e¢s que el volumen y
composicion fue también similar. La tercera
es que las madres se inclinaron nitidamente a
senalar como método de eleccion al ordefie
por bomba. Deberd evaluarse esta opinion en
cuanto a su repercusion en. prolongar la lac-
tancia, sobre todo entre madres de prematu-
ros muy pequefios, incapacitados de succio-
nar del seno materno por largos periodos.

Por cllo, recomendamos el empleo de
bombas de ordenie para la obtencion de leche
destinada a la alimentacion de prematuros
incapacitados de succionar o para el funcio-
namiento de bancos de leche.

Por ultimo, deseamos sefialar la urgente
necesidad de contar con formulas ldcteas es-
pecificamente disehadas para satisfacer las

necesidades nutricionales del prematuro pe-
queiio.

La evaluaciobn de las formulas habitual-
mente empleadas en la alimentacion del pre-
maturo (Nan y S26) en comparacion con
otra no hurmanizada (Vital Infantil) y otra
mas especificamente disefiada para proveer
las ingestas recomendadas de prematuros
(F3242) mostro las siguientes falencias: a)
absorcion errdtica de las gras, b) retencion de
nitrogeno, calcio y fosforo por debajo de las
necesidades de crecimiento. Bajo este altimo
punto de vista, ¢l comportamiento de la {or-
mula no humanizada fue mas adecuado, aun-
que para recomendar su empleo en detrimen-
to de las humanizadas, deberiamos haber es-
tudiado niveles plasmdticos de aminodcidos.

La 32472 fue a todas luces la mds adecua-
da de todas, segiin podria esperarse. El nota-
ble incremento del perimetro cefdlico obser-
vado en la mayoria de los nifios (nada usual
en la prictica cotidiana, alimentando nifios
con leches humanizadas o con leche huma-
na) habla de la importancia de un adecuado
aporte de nutrientes en un perfodo critico
del crecimiento. La absorcién de grasas fue
uniforme en todo el grupo y en razon a su
mis elevado contenido en nitrdgeno, calcio y
fosforo, las retenciones se acercaron —o su-
peraron— las necesidades teodricas de creci-
miento.

El estudio de evacuacion gastrica con las
distintas formulas reveld que, pese a su dife-
rente composicion lipidica, no existen dife-
rencias cntre ellas, Bajo este punto de vista,
el comportamiento de la leche humana fue
netamente superior pues en todos los nifios,
a los 60 minutos, s6lo 10% de lo ingerido
permanecia en el cstomago, mientras que
con las leches artificiales sélo 50% del con-
tenido gastrico se habia evacuado en ese lap-
S0,

Estas observacioncs desalentarian la pric-
tica comuin de alimentar normalmente a los
prematuros mas pequefios con cualquier for-
mula, practica que deberia quedar reservada
solo a aquellos alimentados con leche huma-
na.

El estudio demostréd también que la prac-
tica habitual de enfermeria de aspirar el resi-
duo gastrico antes de¢ administrar racion de
leche, subestima el residuo gdstrico en apro-
ximadamente 2.5 ml, cantidad de importan-
cia en los prematuros mds pequefios.

Como siempre ocurre en la investigacion
cientifica, las conclusiones obtenidas plan-
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fean nuevas preguntas que nuestro gurpo ac-
tualmente estd trando de responder. Sin em-
bargo, muchas conclusiones de este estudio
son de indole eminentemente prictica, ha-

biendo sido ya implementados en nuestro
hospital. La evaluacion de los resultados de
esta implementacion son también un fértil
campo futuro deinvestigacion,

AGRADECIMIENTOS

—A los ninos que fueron objeto de los estudios, v a sus pa-
dres que nos dieron su confianza.

-Al Fondo de las Naciones Unidas para la Infancia (UNI-
CEF), por su auspicio y apoyo economico.

—A la Comision Directiva del Centro de Fstudios sobre
Nutricion Infantil, por el auspicio prestado a este estudio
en forma de becas v sueldos,

—A la Sra. Elena Rraun de Robredo, v por su intermedio
a COAS, por la colaboracion prestada para montar ¢l labo-
ratorio indispensable para esta investigacion.

- Al Director del Hospital Materno Infantil “Ramén Sardd™,
Dr. Carlos A. Castagnino, por su apoyo y comprension
permanente,

~A las enfermeras de la Unidad Metabolica del Hospital
Materno Infantil “*Ramon Sarda”.

—A la Srta. Susana Hang, por su paciencia para aceptar
innuerables correcciones al manuscrito original. Al Sr.
Carlos Gulin, por su ayuda técnica en el laboratorio.

—A los laboratorios Kasdorf Argentina, Mead Johnson
U.S.A,, Nestlé Argentina y John Wyeth, por su apoyo
economico y donaciones de los alimentos empelados en
el estudio, '

— A la Dra. Maria del Rosario Castifieira por la realiza-
cion de los estudios de rutina y por su consejo ante los pro-
blemas metodologicos que se nos plantearon con las técni-
cas de laboratorio empleados en este estudio.

BIBLIOGRAFIA

' Edwards, A.: An introduction to linear regression and
correlation. W. H. Freeman and Company. San Francisco,
1976.

? Snedecor, G. y Cochran, W.: “One way classifications.
Analysis of variance”, en G, Snedecor y W. Cochran: Statis-
cal methods. The lowa State University Press. Ames, 1967,
pag 258

* Fitzgerald, J.F.: “Neonatal necrotizing enterocolitis”.
Mead Johnson Symposium on Perinatal and Developmen-
tal Medicine No. 11. Vail, Colorado, USA, Junio 12-16,
1977. pag. 54-62

* Fomon, S.J.; Filer, L.J.; Thomas, L.N.; Anderson, T.
A. y Nelson, S.: “Influence of formula concentration on ca-
loric intake and growth of normal infants” Acta Paediatr.
Scan. 64: 172, 1975

 Ashoworth, Anne: “ad libitum feeding during recove-
1y from malnutrition™ Brit. J. Nutr. 31: 109, 1974

¢ Siegel, S.: “The case of two related samples” en S, Sie-
gel: Non parametric statistics. Mc Graw Hill Kogakusha,
Ltd. Tokyo, 1956. pag. 75

7 US Department of Health, Education and Welfare.
“Minimum sanitary standards for commnuty infant formula
services™ Public Health Service Publication No. 1625. Was-
hington, DC, 1967

% Walter, W.G.: Standard methods for examination of
dairy products. 12a. edicion. American Public Health Asso-
ciation. Washington, DC, 1967

 Secretaria de Salud Piblica: “Cddigo alimentario ar-
gentino” La alimentacion moderna 6: 59, 1972

10 Roese-Gottlieb: “Methods of analysis AOAC”. 1Da.
edicion, 224, 1965

' Joint FAO/WHO Ad hoc Expert Committee on Ener-
gy and Protein requirements. WHO Tchnical Report Series
No. 552. FAO/WHO, Roma, 1973, pag. 56

'* FAO: “Amino acid content of foods and biological
data on proteins” FAO Nutritional Series No. 24. Roma,
1970. pag. 130-135

'? Fomon, S.J. y Filer, L.J.: “Milks and formulas” en
S.J. Fomon (ed.): Infant nutrition. 2a. edicion. J.W. Saun-
ders. Philadelphia, 1974, pag. 360

'4 Macy, L.G.; Kelly, H.I. y Sloan, R.E.: “The composi-
tion of milks: A compilation of the comparative composi-
tion and properties of human, cow, and goat milk, colos-
trum, and transitional milk" National Research Council Pu-
blication No. 254. National Academy of Sciences. Washing-
ton, DC, 1953

!5 Lonnerdal, B.; Forsum, E, v Hambraeus, L.: “The
protein content of human milk. I. A transversal study of
Swedish normal material” Nutrition Reports International
13: 125, 1976

' Macy, 1.G.: “The composition of human colostrum
and mil” Amer. J. Dis. Child. 78: 589, 1949

'7 Lucas, A.; Gibbs, J.; Lyster, R.L. y Baum J.D.:
“Creamatocrit: simple clinical technique for estimating fat
concentration and energy value of human mil™ Brit, Med.
J.1: 1018, 1978

1% Ziegler, E.; O'Donne!l, A.M.; Nelson, s.E. y Fomon,
S.J.: “Body composition of the reference fetus™ Growth 40
329, 1976

'% Babson, S.G.: “Feeding the low-birth-weight infant™
J. Pediatr. 79: 694, 1971

3% Fomon, SJ.; Ziegler, E. v Vazquez, H.: “Human
milk and the samll premature infant™ Am. J. Dis. Child.
131: 463, 1977

21 Davidson, M.; Levine, S.Z.: Bauer, C.H. y Dann, M.:
“Feeding studies in low-birth-weight infants. I. Relation-
ships of dietary protein, fat and electrolyte to rates of
weight gain, clinical courses, and serum chemical concentra-
tions” J. Pediatr. 70: 695, 1967

7 O'Donnell, AM.; Ziegler, E. y Fomon, 8.J.: “Inges-
tas recomendadas de nutrientes para prematuros en creci-
miento™ Arch. Arg. Pediatr. 72: 126, 1974

23 Joint FAO/WHO Expert Consultation. “Dietary fats
and oils in human nutrition” FAQO. Food and Nutrition.
Rome, 1978

*% Dunkle, L.M.; Schmidt, R.R. y O*Connor, D.M.:
“*Neonatal herpes simplex infection possibly acquired via
maternal breast milk" Pediatrics 63: 250, 1979

*% Larguia, AM.; Urman, J.; Ceriani, J.M.; O'Donnell,
A.M.; Stoliar, O.; Martinez, J. y Buscaglia, J.C.: “Fresh hu-

Pig. 40 / Estudios sobre alimentacion y nutricion del prematuro, Dr. Alejandro O’Donnell y col.



man colostrum for the prevention of E, Coli diarrhea™ I.
Env. Health and Trop. Dis. 28: 232, 1977

*6 Beccar Varela, C.: El arte de amamantar a su hijo.
Ediciones Macchi S.A. buenos Aires, 1978

*7 Branson, D.: Methods in clinical bacteriology. A ma
nual of tests and procedures. Charles Thomas Publisher.
Springfield, 1970 -

?® Underwood, A. y Hepner, R.: “Protein, lipid and fa-
1ty acids of human milk from Pakistani women during pro-
longed periods of lactation™ Am. J. Clin. Nutr. 23: 400,
1970

2% Hytten, F.E,: “Diurnal variation in major consti-
tuents of milk™ Brit. Med. J. 1: 179, 1954

30 Hall, Barbara: ‘“‘Changing composition of human
milk and early development of appetite control™ Lancet 1:
779, 1975

31 Snedecor, G. y Cochran, W.: “*Shorrteut and non-pa-
rametric methods™ en G. Snedecor y W. Cochran, Statisti-
cal methods. 6a. edicion. The Iowa State University Press,
Ames, 1967, pag. 120-134

*? Widdowson, A.M.; Southgate, D.A. y Schuliz, Y.:
“Comparison of dried mil preparations for babies on sale in
seven European countries. I: Protein, fat, carbohydrate and
inorganic constituents” Arch. Dis. Childh. 49: 867, 1974

*3 Fomon, S.J.; Ziegler, E.; Thomas, L.N.; Jensen, R.L.
y Filer, L.J.: “Excretion of fats by normal full-term infants
fed various milks and formulas.. A. J. Clin. Nutr. 23: 1299,
1970

3% Larguia, A.E. (ed.): “Procedimientos para la alimen-
tacién™ en A.E. Larguia (ed.) Procedimientos neonatologi-
cos. Editorial Ergon, Buenos Aires, 1974, pag. 49-65

3% Husband, Janet y Husband, P.: “Gastric emptying of
water and glucose solutions in the newborn™ Lacnet 2:
409, 1962

38 Cavell, B.: “Gastric emptying in infants™ Acta Pae-
diatr, Scan. 60: 370, 1971

*7 Husband, Janet: “Gastric emptying of starch meals
in the newbormn™ Lancet 2: 290, 1970

3% Cavell, B.: “Gastric emptying in infants™ Lancet 2:
904, 1969

#% Boccaceio, Cristina y O’Donnell, AM.: “Lactobe-
zoar en un nifio prematuro”™ Rev. Hosp. Nifios (Buenos Ai-
1es) 21: 214, 1979

%® Capurro, H.; Konichezky, S.; Fonseca, D. y Caldey-
ro-Barcia, R.: “A simplified method for diagnosis of gesta-
tional age in the newbomn infant™ J. Pediatr. 93: 120,
1978

4! Lubchenco, Lula; Hansamn, C. y Boyd, E.: “Intrau-
terine growth in length and head circumference as estima-
ted from live births at gestational ages from 26 to 42
weeks"” Pediatrics 37: 403, 1966

*% George, J.: “New clinical method of measuring the
rate of gastric emptying: The double sampling test meal”
Gut 9: 237, 1968

43 (Clarke, R. y Williams, A.: “the value of phenol red
and chromic chloride as non absorbable gastric indicators”
Gut 12: 389, 1971

** Hunt, J.N.: “Some properties of an alimentary osmo-
receptor mechanism™ J. Physiol. (Londres) 132: 267,
1956

** Hunt, J. N. y Stubbs, D.F.: “The volume and energy
content of meals as determinants of gastric emptying” J.
Physiol. (Londres) 245: 209, 1975

*¢ Duritz, G. y Oltorf, C.: “Lactobezoar formation
associated with high-density caloric formula** Pediatrics 63;
647, 1979

*7 Erenberg, A.; Shaw, R. y Yousefzadeh, D.: “Lacto-
bezoar in the low-birth-weight infant™ Pediatrics 63: 642,
1979

*® Babson, S.G. y Reynolds, 1.W.: “Lactobezoars” Pe-
diatrics 64: 550, 1979

*% He, EN.y Katz, G.: “The optimum thermal environ-
ment for naked babies™ Arch. Dis. Childh. 45: 328, 1970

" Habicht, J.P.: “Estandarizacién de métodos epide-
miologicos cuantitativos sobre el terreno™ Boletin de Ja Ofi-
cina Sanitaria Panamericana 76: 375, 1974

*! Daviez, D.P. y Holding, R.E.: “Neonatometer: a new
infant length measurer™ Arch. Dis. Childh. 47: 256, 1972

#2 Holt, P.R.: “Studies of medium chain triglycerides in
patients with differing mechanisms for fat malabsorption™
en J.R. Senior (ed.) Medium chain triglycerides. University
of Pennsylvania Press. Philadelphia, 1968, pag. 97

#3 Tantibhedhyangkul, P. v Hashim, S.A.: “‘Clinical and
physiological aspects of medium chain triglycerides: allevia-
tion of steatorrhea in premature infants™ Bull. N. Y. Acad.
Med. 47: 17, 1971

54 Davies, D.P.: “Adequacy of wxpressed breast mil for
early growth of preterm infants” Arch. Dis. Childh. 52:
296, 1977

$5 Committee on Nutrition. American Academy of Pe-
diatrics: “‘Nutritional needs of low-birth-weight infants™ Pe-
diatrics 60: 519, 1977

56 Raiha, N.C.; Heinonen, K.; Rassin, DK. y Gaull,
E.: “Milk protein quantity and quality in low-birth-weight
infants: I. Metabolic responses and effects on growth” Pe-
diatries 57: 659, 1976

37 Fomon, S.J.; Owen, G.M.; Jensen, R.1. y Thomas, L.
N.: “Calcium and phsphorus balance studies with normal
full-term infants fed pooled human milk or various formu-
las” Am. J. Clin. Nutr. 12: 346, 1963

58 Barltrop, D. Y Oppé, T.: “Ahsorption of fat and cal-
cium by low-birth-weight infants from milks containing bu-
tterfat and olive oil™” Arch. Dis. Childh. 48: 496, 1973

#% Larguia, A.M.; Urman,].; Ceriani, J.M.; O'Donnell,
A.M.; Stoliar, O.; Martinez, I. vy Buscaglia, J.C.: “Fresh hu-
man colostrum for the prevention of E. Coli diarrhea. A cli-
nical experience” J. Trop. Pediat. 23: 289, 1978

69 Kliegman, R.M.; Pittard, W.B. y Fanaroff, A.A.: "Ne-
crotizing enterocolitis in neonates fed human milk™ J. Pe-
diatr, 95: 450, 1979

ARCH. ARG. PED,, Vol. LXXIX, N° 1/2, 1981 Pig, 41



SINDROME UREMICO HEMOLITICO
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RESUMEN

El sindrome urémico hemolitico se carac-
teriza por la asociacion de una nefropatia
aguda, anemia aguda de tipo hemolitica y fe-
nomenos hemorragiparos. El presente estu-
dio es una actualizacion de los aspectos mds
sobresalientes del sindrome,

Aparentemente las plaquetas y los hema-
ties serian danados por bridas de fibrina en
el endotelio de los capilares renales y poste-
riormente, destruidos por el bazo y el higa-
do. No ha podido demostrarse la existencia
de endotoxinas circulantes o glomerulares.
La patologia del sindrome urémico hemoli-
tico, puede ser dividida en dos periodos :a)
lesiones del periodo agudo v b) lesiones de
la etapa cronica.

En 95 nifios internados en la Primera Cd-
tedra de Pediatria de la U.B.A., Htal. de Chi-
nicas ‘José de San Martin”, durante el pe-
riodo 19611978, la edad de comienzo os-
cilo entre 3 v 22 meses {promedio 10.1 me-
ses). No se observaron diferencias significa-
tivas en cuanto a la distribucion por sexos,
El 97% de los nifios afectados eran de raza
blanca, eutroficos y pertenecientes a un ni-
vel socio—economico—cultural alto,

El 559% provenia de la ciudad de Buenos
Aires v su conurbano. S6lo unos pocos ca-
sos provenian de medios rurales. La mayor
incidencia de aparicion correspondio a los
meses de verano y otono.

El cuadro clinico puede dividirse en 4 pe-
riodos : a) Prodromico, con signos inespeci-

ficos; b) Periodo de estado, con manifesta-
ciones hematologicas, renales v neurologi-
cas; ¢) Pertodo de recuperacion de la diure-
sis; d) Periodo de recuperacion o de deterio-
ro de la funcion renal,

El criterio terapéutico se basa en intentar
solucionar cada una de las situaciones clini-
cas que conforman el sindrome ra) de la I
R.A. :control del balance hidroelectrolitico,
dialisis peritoneal; b) de la anemia . transfu-
sian de globulos rojos sedimentados de ex-
traccion reciente; ¢) de la hipertension; d) de
las convulsiones. Los nifios fueron dados de
alta cuando se lograba equilibrio hidrosalino
con diuresis restablecida (40-80 mi/kg/dia),
wuremia inferior a 10 mg% y ionograma
normalizado.

El prondstico depende de la magnitud de
la lesion renal, manifestada por la duracion e
intensidad de la oligoanuria. Las lesiones
neurologicas intensas y persistentes son de
mal pronostico. Es de enfatizar el progreso
operado en lo referente a diagnostico pre-
coz, hecho que ha permitido mejorar en gra-
do sumo la sobrevida. No obstante, es reser-
vado el futuro de estos nifnos por la gran in-
cidencia de insuficiencia renal cronica en los
IMISMOS.

SUMMARY

The hemolytic uremic syndrome es cha-
racterized by the association of acute renal
disease, acute hemolvtic anemia and he-
morrhagic phenomena. The present study is

(*) Docente Autorizado de Pediatria - Jefe de la Seccion Nefrologia - Primera Catedra de Pediatria - Universidad de Buenos Ai-
res - Hospital de Clinicas “José de San Martin” - Cérdoba 2351 - Buenos Aires
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a review of the most important findigs in
this syndrome,

It seems that erythrocytes and thrombo-
cvtes should be damaged by fibrin bridles in
the endothelium of renal capillaries and se-
condary destroyed in liver and spleen. Circ-
culating endotoxing has not been demonstra-
ted. The hemolytic uremic syndrome patho-
logy can be divided in two stages :a) acute
injury; bj) chronic injury.

In 95 children with hemoly tic uremic syn-
drome hospitalized in the First Pediatrics Ca-
thedra of Bs.As. University, Clinics Hospital
“José de San Martin”, between 1961 and
1978, the age of begining was between 3 and
22 months (mean 10,1 months). There were
no significant differences between females
and males. 97% of affected children were
white, eutrofic and of a high socio—econo-
mic and cultural level 535% lived in Buenos
Aires and suburbs. Only a few cases belon-
ged to rural population. The higher inciden-
ce occured in summer and autumn, Clinicai
manifestations can be divided in 4 stages :1)
Prodromic, with inespecific synthoms, 2)
Acute disease, with renal, hematologic and
neurologic manifestations; 3) Diuresis reco-
verv, 4) Recovery or impairment of renal
Junction.

Therapy should solve each clinical situa-
tion wich compounds this svndrome : a) of
acute renal failure © hidroelectrolitical ba-
lance control; peritoneal dialysis; b) of ane-
mia : fresh settled erythrocvtes transfusion;
c) of hipertenssion; d) of seizures. Children
were discharged when hidroelectrolitical ba-
lance was restored, diuresis recovered (40-

80 mi/kg/day), uremia less than 100 mg%

and normalized ionogram.

Prognosis depends on renal injury magni-
tude, revealed by the duration and intensi-
tv of oligoanuria. Intense and persistent
newrologic lesions have a severe proghnosis.
We must emphazise the advances in early
diagnosis, that allowed an improvement in
surviving, However, the future of these chil-
dren is still uncertain because of the great
incidence of chronical renal failure.

El sindrome urémico hemolitico se carac-
teriza por la asociacion de una nefropatia
aguda, anemia aguda de tipo hemolitico v fe-
nomenos hemorragiparos.

Tras la descripcion original de Gasser en
1955 ', comenzaron a multiplicarse las co-

municaciones referentes a esta afeccion 2 ? ¢
* 6 78 siendo variables los datos aportados
por los distintos autores, en lo referente a
epidemiologia, etiologia, patogenia, manifes-
taciones clinicas y criterio terapéutico.

Si bien las descripciones de casos provie-
nen de casi todos los paises del mundo Fran-
cia 4, Inglaterra ®, Alemania '°, Bélgica ' !,
Suiza ! ?, Italia '3, Checoeslovaquia ', Ca-
nada '3, Uruguay !¢, Chile ' 7, México 8,
Rhodesia !?, Australia °, en algunos de los
cuales se registraron pequefias epidemids, la
gran mayoria de las comunicaciones corres-
ponde a regiones consideradas endémicas:
Republica Argentina 21! 22 23 24 25 cop
1456 casos en el periodo 1965/76, Sud Afri-
ca? 26 27 28 Hoplanda 27, los EE.UU. (Ca-
lifornia) 1* & 39,

Resulta, en muchos pafses, la causa mis
[recuente de Insuficiencia Renal Aguda seve-
ra y prolongada en la Infancia, configurando
en la actualidad un factor etioldgico impor-
tante en la génesis de Insuficiencia Renal
Cronica en nifos y adolescentes, segin se
desprende del examen de los datos extrai-
dos del estudio realizado sobre los datos
aportados por 15 centros nefroldgicos pedid-
tricos de Argentina, Brasil, Chile, Colombia,
El Salvador, México, Panamd y Peri, durante
el periodo 1976/76. (cuadros 1 y 2 ).

Basados en la experieneia personal de los
autores y en la de los restantes grupos nefro-
logicos argentinos, ensayaremos una actuali-
zacion de los aspectos mds sobresalientes del
sindrome.

Etiologia

No es posible en la actualidad sefialar una
etiologia tnica para el SUH, siendo probable
que numerosos agenies etioldgicos,entre los
gue se han mencionado virus (Coxsackie 31,
ECHO ?*!', Influenza *?, Mononucleosis 33,
Myxo virus ¢, Tacaribe 2! 34, Microtatabio-
les *5, Bacterias (Salmonellas 3¢, Shigellas
37), drogas, etc., puedan actuar solos o aso-
ciados, precipitando el mecanismo antigéni-
co.

Patogenia.

Un mecanismo patogénico similar parece-
ria ser el responsable de la plaquetopenia y
la anemia hemolitica; las plaquetas y los he-
maties serian dafiados por bridas de fibrina
en el endotelio de los capilares renales y pos-
teriormente destruidos por el bazo y el higa-
dix??,
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Las dudas que surgieron acerca de la exis-
tencia de coagulacion intravascular difusa,
provienen del hecho de que la misma puede
demostrarse solo fehacientemente muy al co-
mienzo de la enfermedad, segin surge de los
estudios de Sinchez Avalos y colaboradores
3% Al efectuarse el diagnostico correcto, va-
rios dias después del comienzo, es frecuente
hallar a los mismos cursando un fenémeno
de rebote en los mecanismos de coagulacién,
evidenciado por trombocitosis, fibrindgeno
alto y niveles elevados de factores VIII, IX y
XI.

No ha podido demostrarse la existencia de
endotoxinas circulantes, similares a las que
producen experimentalmente lesiones endo-
tellales idénticas a las halladas en el SUH 4°,

Tampoco se logré evidenciar por inmuno-
fluorescencia, la presencia glomerular de en-
dotoxinas.

La participacion de factores inmunologi-
cos en la génesis del sindrome, podria surgir
del hecho de la demostracion de similitud
del mismo, en algunos aspectos, con el cua-
dro de rechazo hiperagudo en los transplan-
tes renales #2 43

Patologia

La patologia del sindrome urémico hemo-
litico (SUH) puede ser dividida en dos perio-
dos generalmente bicn definidos:

a) las modificaciones estructurales del pe-

riodo agudo y b) las alteraciones de la etapa
cronica.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA
INFANCIA:
Etiologia, edad y mortalidad

% Edad Mortalidad
(meses) %

A) GLOMERULAR 142 21.58 97 16
B) TUBULO INTERSTICIAL 20 3.04 617 539
C) VASCULAR (incluye el Sindrome Urémico
Hemolitico) 428 65.05 11.3 119
D) FUNCIONAL 68 10.33 327 36.5

Total 658 100 358 159
Gianantonio, C.: Epidemiologia y prevencion de Nefropatias en Sud América - Buenos Aires, 1976).
Cuadyo 1

"ETIOLOGIA DE INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA EN LA INFANCIA
Numero %
A) GLOMERULOPATIAS 230 35.7
B) NEFROPATIAS HEREDITARIAS 60 93
C) HIPOPLASIAS Y DISPLASIAS RENALES 56 8.7
D) MALFORMACIONES UROLOGICAS E INFECCION
URINARIA 196 304
E) NEFROPATIAS VASCULARES (incluye el Sindrome
Utémico Hemolitico) 73 113
F) MISCELANEAS 29 45
Total 644 100

(Gianantonio, C.: Epidemiologia y prevencion de Nefropatias en Sud América - Buenos Aires, 1976).
Cuadro 2
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A) Lesiones del periodo agudo:

La experiencia de las alteraciones andto-
mo patologicas de esta etapa fué adquirida a
través del conocimiento que brindaron los
casos mortales en que se realizé la autopsia y
algunos pacientes, en la época que no estaba
aclarada la naturaleza de la enfermedad, en
los que se realizo la biopsia renal #4 45,

Asi en este periodo agudo las lesiones re-
nales mds precoces son de: 1) Necrosis cor-
tical (de glomérulos, tubulos y vasos) (Fig.
1) que puede ser isquémica o hemorrdgica
(Fig. 2) con presencia casi constante de
trombos fibrinosos en arteriolas y capilares
glomerulares (Fig. 3). Estas lesiones cuando
son extensas y confluentes se observan ma-
croscopicamente (Fig. 4). La presencia de fi-
brina en capilares glomerulares actualmente
se reconoce por inmunofluorescencia ' . Es
de destacar la ausencia de cambios prolifera-
tivos glomerulares y la posibilidad de encon-
trar grandes cilindros hialinos en medular co-
mo asi también necrosis hemorrdgica en ese
sector renal.

Figura 1
necrosis cortical: Necrosis de glomérulos y tubulos PAS x
100

L3

Figura 2:
necrosis cortical: Necrosis hemorragica que compromete
glomerulos y vasos. Tr. de Masson x 250

Figura 3:
Trombos en capilares glomerulares. Tr. de Martius x 250

Figura 4:
(6103) Necrosis cortical: Zonas de hemorragia y necrosis.

En relacion al cuadro de coagulacion in-
travascular diseminada que acompafa a este
sindrome a los casos mortales, pueden verse
lesiones de trombos en pequetios capilares de
otros organos y los mds afectados son: pul-
moén, colon, miocardio, cerebro, pulmones,
suprarenales y pancreas. Por su parte los fo-
cos de necrosis en esos Organos como asi
también las hemorragias viscerales son de ob-
servacion frecuente 2.

Las lesiones renales mds tardfas, posibles
de observar entre la 3ra. v 12ma. semana
consisten en:

1. Engrosamiento de las paredes capilares
debido a hialinizacion irregular y/o depositos
subendoteliales (fig. 5):

2. aumento del drea mesangial:

y 3. grados variables de esclerosis glomeru-
lar.
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Figura §:
Engrosamiento de la pared capilar subendotelial PAS x 250

B) Lesiones de la etapa cronica.

Como se menciona en la evolucion clinica
de estos pacientes la recuperacion no siem-
pre se logra en forma total, ya que alguncs
nifios quedan con alteraciones clinicas y fun-
cionales de distinto grado e inclusive desarro-
llan un cuadro de I.LR.C. Por lo tanto las le-
siones renales posibles de observar, luego de
tres meses, en un nifno que desarrollé su SUH
pueden dividirse en 3 grupos:

1) Esclerosis residual en que solo se obser-
van focos de esclerosis intersticial (Fig. 6) y
glomerula (Fig. 7) con atrofia tubular inter-
pretados de secuela de la lesion aguda (ne-
crosis de la corteza en focos). En estos casos
no existen cambios glomerulares significati-
vos aunque en los vasos pueden existir escle-
rosis subintimal sobre todo si los pacientes
tienen hipertension arterial.

Figuia 6:

Esclerosis residual. Foco de esclerosis intersticial y presen-
cia de pigmento férrico en relacion con foco de necrosis he-

morragica. Azul de Prusia x 100.
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Figura 7:
Esclerosis residual glomerular y arteriolar relacionada con
trombosis organizada a ese nivel en la etapa aguda PAS x
250.

2) Proliferacion mesangial v aumento de
matriz a ese nivel (Fig. 8) que puede no no
estar acompanado por esclerosis residual.

Figura §;
Aumento de matriz y células mesangiales. Metanamina Pla-
ta x 250

Figura 9:
Nefroesclerosis retractil



3y Nefroesclerosis (Fig. 9) importante con
lesiones vasculares avanzadas de tipo hiper-
tensivo observable en los pocos pacientes
que desarrollan al cabo de algunos afnos una
LR.C.

Sobre la naturaleza de la lesion mesangial
y su posible avance evolutivo hacia la escle-
rosis glomerular e 1.R.C. todavia no se pue-
den sacar conclusiones definitivas a pesar de
que algunos autores demostraran la presen-
cla de depositos inmunologicos (Fig. 10)

Figura 10:
Deposito de inmunoglobulinas G.M. y A en mesangio x 250

EPIDEMIOLOGIA

Efectuaremos las consideraciones corres-
pondientes basindonos en los datos prove-
nientes del estudio de 95 ninos internados
por SUH e¢n la Ira. cdtedra de Pediatria de la
Universidad de Buenos Aires, Hospital de
Clinicas “José de San Martin”, durante ¢l
periodo 1961—1978.

La edad de comienzo de la enfermedad os-
cilo entre los 3 y los 22 meses, correspon-
diendo el 78% al grupo que tenia entre 4 y
12 meses y resultando el promedio de 10.1
meses.

No se evidenciaron diferencias significati-
vas en lo referente a sexo. Predominaba neta-
mente la raza blanca, siendo el 97% nifios eu-
troficos pertenecientes a familias de nivel so-
cio—economico—cultural medio o alto.

Provenian, en su mayor namero, de la ciu-
dad de Buenos Aires y su conurbano (55% ),
correspondiendo el resto a la provincia de
Buenos Aires y en menor proporcion al res-
to del pais. Es de resaltar que solamente
muy pocos casos procedian de medio rural,
pudiendo considerarse a esta afeccion como
representante de la patologia regional urba-
na.

La mayor incidencia de aparicion corres-
pondio a los meses de temperatura templada
o elevada (2/3 de los casos correspondieron
al verano y otono).

Cuadro clinico

Puede dividirse a la sintomatologia clini-
ca en cuatro perfodos, a saber: prodromico,
de Estado u Oligoanarico, de Recuperacion
de la diuresis y de Recuperacion o deterioro
de la Funcion Renal.

Periodo prodromico: el SUH estd prece-
dido en su aparicion, por algunos signos pro-
dromicos no especificos como vomitos abun-
dantes, generalmente acuosos, biliosos y has-
ta a veces hemorrdgicos.

En otras ocasiones, es un cuadro gastro-
enteritico el que le precede, con deposicio-
nes liquidas, desligadas y generalmente san-
guinolentas. Por fin, en algunos casos, se ob-
serva un catarro de vias aéreas superiores,
con poca elevacion de la temperatura,

No es interesante presumir, en aguellos
lactantes con colicos abdominales intensos y
enterorragia, la existencia de un cuadro de
invaginacion intestinal.

Este cuadro prodromico va seguido, en
forma inmediata, o a veces después de un
corto periodo de latencia, por la faz aguda o
de estado, que se presenta con tres tipos
fundamentales de manifestaciones: hemato-
logicas, renales y neurologicas.

Manifestaciones hematologicas: se las ha-
116 en el 87% de los casos, siendo el sintoma
mds importante la anemia marcada, la cual se
exterioriza por la sabita y llamativa palidez
del pequeno. Es una anemia de tipo hemoli-
tico, con cifras promedio de Hemoglobina de
6,89% al ingreso (rango 3-12 g% ). Se presen-
ta en forma de crisis reiteradas, generalmente
hasta la segunda semana, en la que los episo-
dios se tornan menos frecuentes. Resulta ca-
racteristico de esta afeccion, la presencia en
los frotis sanguineos, de hematies crenados,
algunos de ellos con forma de yelmo, empa-
nada, quilla de barco, o esferocitos peque-
flos (Fig, 11). Los reticulocitos estdn siempre
aumentados, al igual que los leucocitos. Las
plaqguetas, cuya vida media estd acortada, es-
tan practicamente siempre disminuidas. Mds
de las 3/4 partes de los pacientes presentan
evidencias de didtesis hemorrdgica (pete-
quias, hematomas pequefios en troncos ¥ ©i-
tremidades, hemorragias en los sitios de pun-
¢idén venosa, melena, hematemesis, etc.). Las
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lesiones hemorrdgicas del colon pueden lle-
gar a ser interpretadas como correspondien-
tes a alguna causa quirargica; en algunas oca-
siones el hematoma intramural a nivel ileal
puede generar una invaginacion verdadera.

La prueba de Coombs es negativa; siendo
de destacar también el hecho de que a pesar
de tratarse de una anemia hemolitica, cursa
con cifras normales de bilirrubinemia, aun-
que con hemoglubinuria importante.

Figura 11

Manifestaciones renales: Corresponden a
los signos de insuficiencia renal aguda, con
oliguria extrema o anuria, marcando su dura-
cion una pauta prondstica importante: cuan-
to mds prolongada mds sombrio el devenir.
En nuestros casos, el promedio de dias de
oliguria (menos de 300 ml/m?/dia) fué de
15. :

En lo que respecta a los valores sangui-
neos, estdn en relacion con la insuficiencia
renal: hiperazoemia (promedio 143 mg% con
un rango variable entre 42 mg% y 265 mg%
hiperpotasemia (5.2 mEq/l promedio y ran-
go entre 3.2 mEq/1 y 7.5 mEq/1); acidosis, a
veces muy severa, expresada por un descenso
de la reserva alcalina (rango 4.8 mEq/1-29
mEqg/1 y un promedio de 15.8 mEqg/1); hi-
ponatremia, casi siempre por dilucién, (pro-
medio 134 mEg/l, con rango entre 109
mEq/1 y 153 mEq/1).

En el sedimento urinario se observa siem-
pre microhematuria, ( aveces macrohematu-
ria), cilindros hialinos, hemadticos y granulo-
sos, proteinuria, etc.

La tension arterial suele hallarse elevada:
maxima promedio 135 mm Hg, con un rango
de 80-250 mm de Hg-minima promedio 75

mm Hg con un rango entre 50-130 mm Hg).
Se trata de una hipertension fundamental-
mente volumen-dependiente.

Manifestaciones neurologicas: Se encuen
tran en ¢l 33% de los casos. Las convulsio-
nes resultan las manifestaciones mds frecuen-
tes (11% ), siguiéndole luego: irritabilidad,
somnolencia, estupor y coma. Estos signos
son debidos generalmente a transtornos hi-
droelectroliticos, como la sobrehidratacion,
productos de un mal manejo terapéutico. En
otras ocasiones pueden vincularse con las al-
teraciones microangiopdticas de los vasos ce-
rebrales,

Recuperacion de la diuresis: Se produce
en forma gradual, no siendo frecuente la po-
liuria. El débito urinario de eletrolitos es mi-
nimo, persistiendo la microhematuria y la
proteinuria durante varios meses.

Tratamiento

El criterio terapéutico se basa en intentar
solucionar cada una de las situaciones clini-
cas que conforman el sindrome: insuficien-
cia renal aguda, alteraciones hidroelectroli-
ticas y del estado dcido—base, anemia, sin-
drome hemorragiparo, hipertension, etc. Es
por cllo que el desarrollo del plan de trata-
miento abarcard la terapia de cada uno de los
precitados elementos sindrométicos.

Insuficiencia renal aguda

[l tratamiento conservador se basa priori-
tariamente en un estricto control del balance
hidroelectrolitico. Un paciente en correcto
equilibrio deberd perder diariamente alrede-
dor del 1% de su peso corporal, al tiempo
que mantendrd su natremia dentro de valores
normales. Es preciso recordar que en insufi-
ciencia renal puede llegar a triplicarse la pro-
duccion de agua enddgena.

El aporte total de liquidos serd del orden
de los 15-25 ml/Kg/dfa, segin las edades.
Corresponden estos valores a las pérdidas ex-
trarrenales, a las cuales habrd que agregar las
correspondientes a las renales, en los perio-
dos de restauracion de la diuresis.

Deberd restringirse al maximo los aportes
de sodio y de potasio, siendo necesario para
ello seleccionar cuidadosamente los alimen-
tos: por ejemplo preparando los biberones
de leche maternizada, a bajas concentracio-
nes (5-10% ), con agua destilada.
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Es de fundamental importancia evitar la
hipercatabolia endodgena, asegurando un
aporte calorico suficiente (75-100 cal/Kg).
Se lograra ello con una provisiébn proteica
acorde con la azoemia (0.75 g/Kg/dia con
uremia inferior a los 100 mg% y 0.30 g/Kg/
dia con valores superiores), debiendo ser las
proteinas aportadas de alto valor biologico
(leche, huevo, etc.) y con una complementa-
cion a base de hidratos de carbono y grasas,
en la medida de su aceptacion por parte del
pequefio paciente.

Con valores de kalemia entre 5.5 y 6.5
mEq/l deberd intentarse su control adminis-
trando resinas de intercambio, como el Polis-
tirene (Kayexalate, NR), a dosis variables en-

tre 0.5 g/Kg/dia (via oral) y 1 g/Kg (enema a
retener). Preferimos esta Gltima por la posi-
bilidad de su remocidén por enema lavadora
frente a una eventual hipopotasemia. Cuan-
do los valores de la potasemia superen las ci-
fras ya mencionadas, deberd recurrirse a los
métodos dialiticos, segun las indicaciones
mds adelante precisadas.

Podra intentarse controlar la acidosis exis-
tente, teniendo en cuenta lo ya expresado
respecto al aporte calorico y electrolitico; de
no logrdrselo, especialmente en los casos que
cursan con hipernatremia, se recurrird a la
didlisis, evitindose el uso de soluciones alca-
lizantes, por las consecuencias hemodindami-
cas que pudieran generar.

HIPERTENSION ARTERIAL

HIPERKALEMIA (> 6.5 mEq/I)

ANURIA (> 72 horas)

COMPONENTE NEUROCLOGICO IMPORTANTE.
Cuadro 3

DIALISIS
INDICACIONES
SOBREHIDRATACION 8
HIPONATREMIA (< 125 mWq/l) Se emplearan Soluciones hiperosmolares
HIPERVOLEMIA (Dextrosaal 4.5 -7 %)

ACIDOSIS (Bicarbonato sérico < 15 mEg/l o pH < 7.25 0 E.B. > - 10)
HIPERCATABOLIA (Uremia > 200 mg % o incremento diario > 30 mg %)

oy

i

Suministro previo de Gluconato de Calcio al 10 %
(0.5 -0.7 ml/Kg) 1.V, lentamente y/o Bicarbonato de
sodio (3 mEq/Kg) L.V.

.

DIALISIS PERITONEAL

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES

Cuadro 4

Dextosa Na* ca** Mgt Lactato Osmo-
laridad
g/l mEq/l mEqjl mEq/l mEq/l mEq/l mOSn/l
¢/Dextrosa al 1 % 10 140 e 15 101 45 344
¢/Dextrosaal 1.5% 15 140 4 LS 101 45 372
¢/Dextrosa al 2 % 20 140 4 1.5 1C1 45 400
c/Dextrosa al 7 % 70 140 4 1.5 101 45 680
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Tratamiento dialitico

El empleo precoz de la didlisis, fundamen-
talmente peritoneal, ha mejorado el manejo
de estos pacientes en el periodo dlgido de su
enfermedad. Entendemos que la didlisis pe-
ritoneal, procedimiento que utiliza el perito-
neo como membrana dializante, es un méto-
do terapéutico de mediana o alta compleji-
dad, en donde se atiendan pacientes del tipo
de los que nos estamos ocupando.

Si bien su capacidad de depuracion es
inferior a la de la hemodidlisis (relacion 1:4)
las ventajas que ofrece son numerosas: facili-
dad de ejecucidn, instrumental minimo, au-
sencia de problemas hemodindmicos; imposi-
bilidad de adquirir afecciones por via hemd-
tica (hepatitis) etc.

La precocidad del empleo de la didlisis,
cuyas indicaciones se hallan sintetizadas en
el cuadro 3, mejord en grado sumo la evolu-
cion de estos pacientes, al permitir no sola-
mente corregir las alteraciones del medio in-
terno propias del fallo renal, sino tambicn
alimentar al nifilo de manera de evitar su des-
nutricion, en especial modo en aquellos ca-
sos en los cuales la restauracion de la diuresis
fué tardia (mas de 14 dias) *°.

En nuestros pacientes hemos efectuado
didlisis peritoncal, continua las primeras 48
horas y discontinua por periodos variables
después, en casi un 30% de los mismos. Un
numero cada vez mas frecuente de pacientes
con formas leves y con oliguria poco signifi-
cativa o aun sin ella, nos han eximido en los
altimos afios, de su realizacion.

Anemia.

Siendo un elemento sintomatico casi cons-
tante, necesitd correccion en casi el 70% de
los casos. Se corrige con transfusion de glo-
bulos rojos sedimentados, de reciente extrac-
¢ion, a razon de 10 ml/Kg, cuando el hema-
tocrito desciende a valores inferiores al 20%
o la hemoglobina a cifras por debajo de los
7 % .

Hipertension.

Siendo fundamentalmente de tipo-volu-
men-dependiente, se logrard un buen manejo
de la misma con la correccion de la hipetvo-
lemia: restriccién de liquidos, de acuerdo
con lo ya especificado, uso de diuréticos
(fursemida 2-5 mg/Kg-), dialisis peritoneal
con soluciones hiperosmolares etc. Emplea-
mos, de ser necesarios, antihipertensivos del
tipo de los alcaloides de Rawolfia, a 0.1 mg/

Kg/dosis intramuscular como dosis de ata-
que y 0.02-0.03 mg/Kg/dia como manteni-
miento, o Hidrato de Hidralazina a 0.75-1
mg/Kg/dia, o Alfa-metildopa a 20-60
mg/Kg/dia.. La persistencia de hipertension
severa, a pesar de las medidas enunciadas,
obligan al empleo de Nitroprusiato de Sodio,
por via endovenosa, (35 mg en 500 ml de
Solucion glucosada al 5% , 6 70 mg en caso
de anuria), a razéon de 20 microgotas/minu-
to, con monitoreo de la tension arterial. Re-
cordar que actia rapidamente dentro del mi-
nuto inicial y que la solucion debe ser res-
guardada de la acccion de la luz solar. Hemos
cmpleado también exitosamente, Diazoxido
(Hyperstar NR), a razon de 5 mg/Kg/intrave-
noso, aplicada en forma rapida.

Pl 30% de nuestros pequefios necesito de
terapia antihipertensiva.

Convulsiones.

Utilizamos Diazepan, a dosis de 0.5 mg/
Kg/endovenoso o 1 mg/Kg/intramuscular.,

El aislamiento del paciente y ¢l menor nu-
mero posible de maniobras instrumentales,
contribuyen a evitar la posibilidad de infec-
ciones, no debiendo utilizarse antibioticos a
fitulo profilactico alguno.

Evolucion

Tras un periodo de internacion, que no cs
inferior nunca a los 10 dias en las formas
graves, estos ninos son dados de alta cuando
va se hallan en equilibrio hidrosalino, vale
decir que no necesitan ni restriccion ni suple-
mento hidrico, con diuresis restablecida (40-
80 mil/Kg/dia), con uremia inferior a los 100
mg% , y con ionograma normalizado.

Cumplieron estos requisitos, en su totali-
dad, el 60% de nuestros pacientes, presen-
tando el resto, al alta: hipertension arterial
(20% ), anemia (15% ), suficiencia renal dis-
minuida (10% ) e infeccion urinaria (5% ).
Pronodstico

El pronostico depende de la magnitud de
la lesion renal, exteriorizada por la duraciéon
¢ intensidad de la oligoanuria.

Son igualmente signos de mal pronostico,
las lesiones neurolOgicas intensas y persisten-
tes. Carecen en cambio de valor las manifes-
taciones iniciales que no se relacionan nece-
sariamente con la duraciéon de la anuria (in-
suficiencia cardiaca, hiperkalemia, acidosis
metabdlica, anemia, etc.).

El correcto manejo de las alieraciones del
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medio interno relacionadas con la insuficien-
cia renal, ha permitido, no obstante el au-
mento de casos observado en los ultimos
anos, reducir en valores absolutos v relativos,
los decesos en el periodo agudo, los cuales se
limitaron practicamente a aquellos pacientes
que presentaron lesiones cerebrales y/o rena-
les irreversibles. Ello ha quedado objetivado
en nuestras cifras de mortalidad, considera-
das por periodos sucesivos, entre 1961 y
1978, que descendicron de 33,3% (1961-65)
a5% (1971-75)y a 6,6% (1976-78).

Habiendo ya mencionado el valor del co-
rrecto tratamiento del sindrome en su rela-
cion con el prondstico inmediato, es necesa-
rio sin embargo, puntualizar otro hecho que
evidentemente ¢s previo al manejo terapéu-
tico y que por lo tanto lo condiciona: nos
referimos al correcto diagnéstico de la
afeccion, Siconsideramos los diagnosticos
con los cuales nuestros pacientes fueron in-
ternados, apreciaremos como en 1961-65,
solamente ¢l 23% habia sido correctamente
ubicado nosolégicamente, en tanto que la
totalidad de los remitidos durante el perio-
do 1975-78. lo fueron con el diagnéstico
preciso. Ello evidencia un conocimiento aca-
bado del sindrome por parte de nuestros pe-
ditras, los cuales lo detectan y diagnostican
precozmente; lejos estan ya los afios en los
cuales recibiamos pacientes sobrehidratados,
hipervolémicos, acidoticos o muy hiperazoé-
micos. En la actualidad la internacion es pre-
coz, no resultando tan raro el hecho de tener
que descartar algin diagndstico presuntivo;
nos hallamos quizds en la etapa de la sobre
dimension diagnostica del SUH.

Nefropatia cronica

Habiendo disminuido tan notablemente
la letalidad durante el periodo agudo, el in-
terés principal se centra ahora en las manifes-
taciones tardias de dafio renal, ya que ellas
han dado origen a una enfermedad que es un
gjemplo mas de afeccion vinculada con el
progreso médico: la insuficiencia renal croé-
nica por SUH.

Las lesiones secuelares renales no pueden
ser prevenidas, dado que dependen del dano
debido a la microangiopatia trombatica;
siendo probable que los cambios proliferati-
vos tardios estén vinculados con los depdsi-
tos iniciales de fibrina #7. La heparinizacion
ha resultado ineficaz en todos los casos en
que fuera empleada *°.

Ya han sido mencionadas las alteraciones

histologicas observadas en esta etapa: acerca
de ellas debemos recordar que la magnitud
de las lesiones cicatriciales estd en relacion
directa con el grado de deterioro de la fun-
cion renal. Los cambios mesangiales condi-
cionados por los depdsitos de fibrina, consti-
tuyen un poco una incognita evolutiva, en
cuanto pueden acompanarse de un mejora-
miento lento, de un estado latente prolonga-
do o de una evolucion hacia la insuficiencia
renal cronica.

Gianantonio y colaboradores refieren,
sobre un total de 133 nifios seguidos entre 5
y 13 afios después del episodio agudo, 45%
de curaciones, 48% con persistencia de sig-
nos de enfermedad renal, y 7% fallecidos en
insuficiencia renal, en periodos variables
entre 1 y 12 afios.

Nosotros efectuamos correlacion anato-
moclinica, en base a datos clinicos, de labo-
ratorio y de material obtenido por biopsia
renal, en 16 casos *®. El 50% de ellos pre-
sentaba lesiones de esclerosis residual, co-
rrespondiendo a este grupo la mayoria de los
pacientes que presentaron hipertension arte-
rial severa, retinopatia hipertensiva, suficien-
cia renal disminuida, proteinuria residual,
etc.

41

BIBLIOGRAFIA

! GASSER. Von C.; GAUTIER, E.; STECK, A.; SIEBER-
MAN, R.E.; OECHSLIN, R.: Hamolytisch-uramiche Syn-
drome: Bilaterale Nierenrindennekrosen be, akuten erwor-
benen hamolytischen Anamien Schweiz Med, Wochenschr
35: 905: 1955.

2 GIANANTONIO, C.; VITACCO, M.: MENDILAHAR-
ZU. F.; RUTTY, A.; MENDILAHARZU, J.: The hemolytic-
uremic syndrome. J. Pediat. 64: 478, 1964,

*  PIEL, C.: Hemolytic-uremic syndrome. Pediat. Clin. N.
Am.: 13;295, 1966.

4+ HABIB, R.; MATHIEU, H.; ROYER, P.: Le syndrome
hemolytique et urémique de l'enfant. Nephron 4: 139,
1967.

5 GILCHRIST, G.; LIEBERMAN, E.: Hemolytic-uremic
syndrome and heparintherapy. Lancet 2: 1069, 1969.

§ MATHIEU, H.; LECLERC, F.; HABIB, R.; ROYER, P.:
Ftude clinique et brologique de 37 observations du syndro-
me hemolytique et uremique. Arch. Franc. Pédiat. 26: 369,
1969.

7 KAPLAN, B.; KATZ, J.;KRAWITZ, S.; LURIE, A.: An
analysis of the results of therapy in 67 cases of the hemaly-
tic-uremic syndrome. J, Pediat. 78: 420, 1971.

®  LIFBERMAN, E.: Hemolytic-uremic syndrome. J. Pe-
diat 80: 1, 1972.

® McLEAN, M.; HILTON JONES, C.; SUTHERLAND,
D.: Hemolytic-uremic syndrome. Arch.Dis.Child. 41: 76,
1966.

ARCH. ARG, PED., Vol. LXXIX, N° 1/2, 1981 Pig, 51



'Y WEHINGER, H., WUNZER, W.: Hamolytisch-uramische
syndrom. Klin. Wschr 47: 445, 1969,

'1 LOEB, H.; BATMAN, J.; DUSTIN, P.; NAMECHE, J.:
Nephropatie avec anémie hemolytique et purpura throm-
bocytopenique. Acta Paediat. belg. 13: 111, 1959.

'? HITZIG, W.; Therapie mit antikoagulation in der padia-
trie. Helv. paediat. Acta 3: 213, 1964,

'3 ZANESCO, L.: Sindrome hemolitico trombocltopemca
con nefropatia. Minerva Pediat 15: 1317, 1963.

14 SAJICK, M.; PELIKAN, L.: Haemolytic-uremic syndro-
me. Cesk. Pediat. 14: 504, 1959.

'* LAMVIK, J.: Acute glomerulonephrites with hemolytic-
anemia in infants, Pediatrics 29: 224, 1962,

' RAMON GUERRA, A.: Sindrome hemolitico-urémico.
Arch, Pediat. Uruguay 36: 26, 1965.

'7 VILDOSOLA. S.; BRAVO, R.; EMPARANZA, S.: Sin-
drome hemolitico-urémico en la infancia, Pediatria 5: 292,
1962,

'* GORDILLO, P,; PORTILLO LEDESMA, J.; MANOTA,
C.: La insuficiencia renal aguda en el lactante (a prapasito
de 100 observaciones). Bol.Med.Hosp.Infant. Mex. 19: 535,
1962.

'# XIBEL, M.; BARNARD, P.; Treatment ot acute hemoly-
tic-uremic syndrome with heparin. Lancet 2: 259, 1964.

% ROBERTSON, S.: Hemolytic anemia associated with
acute glomerulonephritis in infancy. Med.J.Austr, 2: 686,
1957.

' GIANANTONIO, C.; VITACCO, M.; MENDILAHAR-
£V, E.: The hemolytic-uremic Syndrome. Proc. 3rd. Congr.
Nephrol. Washington 1966. 3: 24, 1967.

** GIANANTONIO, C.; VITACCO, M.; MENDILAHAR-
ZU, F.; GALLO, G.: The hemolyvtic-uremic syndrome. Re-
nal status of 76 patients at long term follow up. J.Pediat.
72: 757, 1968.

?* GIANANTONIO, C.; VITACCO, M.; MENDILAHAR-
ZU, F.: Acute renal failure in the hemolytic-uremic syn-
drome, Proc.Int.Congr.Pediat. Wien 10: 255, 1971,

2% GIANANTONIO, C.: VITACCO, M.; MENDILAHAR-
ZU, F.: The hemolytic-uremic syndrome. Nephron 11: 174,
1973.

25 BERALDI, M.V.; CAMBIANO, C.; GRAVANO, J1.C.:
CARBIA, A.; ROJAS, M.; MARCHESE, A.: Sindrome Hu-
rémico Hemolitico. Fstudio epidemioldgico. Arch.Argent.
Pediat. 77: 29, 1979,

26 BUITENDAG, B.: Die Hemolitiessuremies e Sindroom.
S.Afr MedJ. 43: 376, 1969.

#7 KIBEL, M.; BARNARD, P.: The hemolytic-uremic syn-
drome. A Survey in Southern Africa. S.Afr.Med.J. 42: 692,
1968.

** KAPLAN, B.; THOMSON, P.; DE CHARADEVIAN, J :
Hemolytic uremic syndrome. Pediat. Clin. North. Am. 23:
761, 1976.

2? van WIERENGEN, P.; MONNENS, L.; SCHRETLEN,
E.: Haemolytic uraemic syndrome. Epidemiological and cli-
nical study. Arch.Dis.Child. 49: 432, 1974,

3% TUNE, B.; LEAVITT, T.; GRIBBLET: The hemolytic
uremic syndrome in California. A review ot 28 non-hepari-
nized cases with long term follow-up. J.Pediat. 82: 304.
1973.

31 RAY, C.; TUCKER, V.; HARRIS Detal: Enteroviruses
associated with the hemolytic-uremic sindrome, Pediatries
46: 378, 1970.

¥? CHAN, J.; ELEFF, M.; CAMPBELL, R.: The hemolytic
uremic sindrome in nonrelated adopted siblings. J.Pediat.
75: 1050, 1969.

33 SHASHATY, G.: ATAMER, M.: Hemolytic uremic sin-
drome associated with infectious mononucleosis, Aml.Dis.
Child. 127. 720, 1974.

** METTLER, N.: GIANANTONIO, C.; PARODI, A.: Ais-
lamiento del agente causal del sindrome urémico hemoliti-
co. Medicina 23: 139, 1963.

3% METTLER, N Isolation of s microtatabiote from pa-
tients with hemolytic uremic syndrome and thrombotic
thrombaocytopenic purpura and from mites in the United
States New Engl. J.Med. 281: 1023, 1963.

¢ BAKER, N.; MILLS, A.; RACHMAN ieldl Hemnlytic
uremic syndmme in typhoid fever. Brit.Med.). 2: 84, 1974.

37 RAHAMAN, M.; ALAM. A; ISLAM Metal: Shigabaci-
Nlus dysentery assoclated with marked leudocytosis and ery-
throcyte fragmentation, John Hopkins MedJ.: 136: 65.
1975,

3% BRAIN, M.; The hemalytic uremic syndronie. Sem. Hae-
matol. 6: 162, 1969.

38 :qANCHHZ AVALOS, I.; VITACCO, M.; MOLINAS. F_:
PENALVER, J.; GIANANTONIO, C.A.: Coagulation stu-
dies in the hemolytic-uremic syndrome. J.Pediat. 76: 538.
1970.

** KAPLAN, B.; KOORNHOF, H.: Hemolytic uremic syn-
drome. Failure to demostrate circulating endotoxing, Lan-
cet 2: 1424, 1969,

4t GERVAIS, M.; RICHARDSON, J.; CHIU, J.; DRUM
MONG, K. mmunao fluorescent and histologic findings in
the hemolytic uremic syndrome. Pediatries 47; 352. 1971.

“? HOYER, 1.; MICHAEL, A.; HOYER. L.: Immuna fluo-
rescent localization of antihemophilic factor antigen and
fibrinogen in human renal deseases. J.Clinic.Invest, 53:
1375, 1974,

43 KATZ, J.; LURIE, A.; KAPLAN Betal: Coagulation fin-
dings in the hemolytic uremic syndrome of infancy: simila-
rity to hiper acute tenal allografl rejection. J.Pediat. 78
426, 1971.

*% HABIB, R.; LECLERC, F.; MATHIFU, H.: ROYER, P.:
Comparison clinique et anatomopathologicue entre les for-
mes mortelles et curables du syndrome hemolytique et ure-
mique. Arch.Franc.Pediat. 26: 417, 1969.

%% CAMBIANO, C.; MONSERRAT, A.; IOTTL R.: BE-
RALDI, M.V.: Estudio de las nefropatias de la infancia a
través de la puncion biopsia renal. Arch. ArgPediat. 69:
121, 1971.

‘6 ARROYAVE, H.C.; GORDILLO, G.; SEGUIAS, S 1a
dialisis peritoneal. Bol.Méd Hosp.Infant. (Méxica) 20: 793,
1963.

*7 GIANANTONIO, C.; VITACCO. M_; ME’\D[LAHAR-
ZU, F.; GALLO, G.; S()JO E.: Sindrome urémico hemaoli-
tico. Nefrologia Pediatrica. Ed.Panamericana. Bs.As. 1973.

4% CAMBIANO, C.;: IOTTL, R.; BERALDI, M.V.; GRAVA-
NO, 1.C.; ROJAS, M.; CARBIA, A.: Sindrome urémico he-
molitico. Controles a distancia a través de la biopsia renal,
Arch.Argent Pediat. 77: 36, 1979.

Pag. 52 / Sindrome Urémico Hemolitico, Dr. Carlos Cambiano y col.



EVALUACION DE UN ANTIBIOTICO ORAL EN LA DIARREA
AGUDA DEL LACTANTE

Dr. Juan Carlos Beltramino
Dr. Jorge Ignacio Spadaro

RESUMEN

Se evalua en doble ciego un ATB oral
(Fosfomicina), en el tratamiento de la dia-
rrea aguda del lactante bien nutrido o desnu-
trido de ler. grado, sin signos de infeccion
general o asociada, o enteritis.

La poilacion fue distribuida en forma
aleatoria en dos grupos; uno integrado por
22 nifios medicados con fosfomicina v el
otro por 24 nifios que recibieron placebo.

Se desconocio la etiologia de la diarrea.

En ambos grupos no se presentaron dife-
rencias clinicas estadisticamente significati-
vas, de acuerdo a los pardmetros de evalua-
cion prefijados que fueron los siguientes :
dias de internacion; dias que tardaron en
mejorar las deposiciones; dias de permanen-
cla en venoclisis v recaidas de la diarrea.

SUMMARY

In a group of children with acute modera-
te diarrhea, there were no important clinical
differences between those who received oral
fosfomicine and those to whom a placebo
was given, ‘

Both groups were similar and compara-
bles.

As it usually happens in dayly practices
we didn't table in account the diarrhea’s
etiology.

Oral fosfomicine didn't change the disease
evolution althoug it was being caused by
bacterias virus or others.

Qur opinion is that oral administration of

fosfomicine is not indicate on the moderate
acute diarrhea onset.

Besides, evaluating the evolution of disea-
se in those who only received a placebo we
think that no oral antibiotic should be indi-
cated at the beginning of this pathology, be-
cause the number of complications and
length of evolution is similar with or without
this indication.

INTRODUCCION

Aproximadamente el 50% de los lactantes
que se internan en nuestro hospital, lo hacen
por diarrea y deshidratacion !,

En el tratamiento de las mismas, es de
aceptacion indiscutible la utilizacion de 1a re-
hidratacion (oral o L.V.) y la realimentacion
adecuadas, pero hay diferentes opiniones res-
pecto al empleo de antibioticos. (ATB)

Considerando el grupo de las diarreas agu-
das moderadas (D.A.M.), hay quienes sostie-
nen que deben ser todas medicadas con anti-
bioticos orales no absorbibles y estiman que
éstos contribuyen a disminuir el contenido
bacteriano del tracto digestivo y actian en
cierta medida sobre los enteropatdgenos; de
esta manera sc protege al lactante con dia-
rrea de la posibilidad de sobredesarrollo bac-
teriano en el intestino delgado. lo que podria
prolongar la misma 2 3

Otros proponen abstenerse del uso de an-
tibioticos en la diarrea aguda del lactante eu-
trofico o desnutrido de primer grado, sin sig-
nos de infeccion general, enfatizando el ca-
ricter autolimitado del proceso * * ©.

Siguiendo la primera postura, se estaba
medicando en nuestro hospital polimixina,
gentamicina y colistin oral en todos los ni-
nos internados con diarrea.

Servicio de Clinica Médica. Hospital de Nifios R, Gutiérrez. Santa Fe.
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Nosotros debimos desechar los antibioti-
cos citados por varias razones: no contar con
una provision regular, formas farmacéuticas
con cantidades adecuadas y Ce una sola dro-
ga, inseguridad de que los ATB permaneccie-
ran estables una vez preparadas, etc).

Elegimos fosfomicina teniendo en cuenta
lo siguiente: 7 # a) que en su espectro de ac-
tividad antibacteriana incluye los gérmenes
enteropatogenos; b) que por via oral, bajo la
forma de sal cdlcica, se absorbe solo del 30 al
40% de la dosis suministrada, lo que permite
alta concentracion en el contenido intestinal;
c) por la ausencia de efectos toxicos deriva-
dos de su uso; d) por contar con una forma
farmacefitica como tGnica droga y de ficil
preparacion y e) ante el hecho de que en
consultorios externos del hospital y en las sa-
las de internacion se la estuviese empleando
en el tratamiento de la diarrea.

Material y método

La experiencia se extendid entre el 15 de
noviembre de 1978 hasta el 15 de marzo de
1979, en el sector de lactantes del Servicio
de Clinica Médica (2° pisa). El universo del
estudio fueron los nifios entre 2 y 24 meses
que ingresaron con diarrea aguda (de menos
de S dias de evolucion) bien nutridos o des-
nutridos de primer grado, sin signos que hi-
cieran sospechar enteritis, sepsis o infeccion
asociada, los que fueron distribuidos en dos
grupos: Ay B.

Los nifios {ueron internados por médicos
residentes, de manera alterna, segiin les co-
rrespondiera el grupo A o B. Ellos recibieron
por via oral preparado A (Fosfomicina) o
preparado B (Placebo). Ambos grupos fue-
ron medicados a 4cc./Kg/dia, en 6 tomas
diarias, correspondiendo para cada 4cc. del
preparado, 200 mg. de droga.

El tratamiento durd entre 6 y 12 dias. En

los casos en que los pacientes fueron dados
de alta prematuramente, se le entregd el pre-
parado a las madres y los controles del nifio
se realizaron en un consultorio externo desti-
nado al efecto.

Los preparados A y B en frascos de vidrio
opaco fueron elaborados en la farmacia del
hospital, bajo la supervision de la jefa de far-
macia y siempre por la misma empleada.

Hasta el 17 de marzo de 1979 los médicos
de planta, médicos residentes, enfermeras y
los autores de este trabajo no supieron que
preparado contenia cada tipo de frasco.

En ambos grupos se aplicd el mismo es-

quema de hidratacidon, fueron realimentados
todos con leche sin lactosa (L—K), interna-
dos en el mismo sector y atendidos por el
mismo personal de enfermeria; todos corrie-
ron parecidos riesgos de adquirir infeccion
intrahospitalaria.

En una ficha al efecto, se registraron los
siguientes datos: la identificacion del nifio,
fecha de ingreso, procedencia, estado de nu-
tricion, estado de hidratacion, edad, sexo,
dias de evolucidon de la diarrea previa a su in-
tervencion, ftratamientos anteriores, alimen-
tacion recibida en la casa, existencia de fie-
bre y/o vomitos, recuento de poliformonu-
cleares en materia fecal, ATB que recibio (A
o B), dias de tratamiento, dias de interna-
cion, tiempo que tardaron en mejorar las de-
posiciones, tiempo de venoclisis, existencia
de recardas o reinternaciones y evolucion cli-
nica (alta, fallecido, o retirado por los fami-
liares).

Poblacion en estudio

En los cuatro meses que durd el trabajo se
internaron en el sector (capacidad 14 cunas)
78 niflos con diarrea como motive de ingre-
so. De ¢éstas se excluyeron 26 nifos: 9 por
ser catalogadas como diarreas graves, 5 por
ser diarreas prolongadas y 12 con diarreas
agudas moderadas a su vez presentaron a)
desnutricién de 2° grado (3C.); b) intoxica-
cion medicamentosa (3C.); c¢) probabilidad
de LLLH. (2C.)7; d) presunta enteritis (1C.)
e) ascariadis (1C.); f) neumonia (1C.); g) oti-
tis — faringitis pultacea (1C.).

De los 52 nifios que ingresaron al trabajo
se excluyeron otros 3 del grupo A (Fosfomi-
cina) por los siguientes motivos: 1) alta vo-
luntaria (1C.); alta precoz que no concurrid
a control (lc¢.) y enteritis—sepsis, que fue
erroneamente valorada como D.AM. al in-
greso, siendo medicada con ATB parental.

Del grupo B (Placebo) se excluyeron tam-
bién 3 nifos:

alta precoz, no controlada (4C.)

y otitis purulenta (1 ¢.) que requirieron
paracentesis y ATB parenteral (2 c.).

Quedaron finalmente como poblacién en
estudio 46 lactantes. Veintidos en el grupo A
{Fosfomicina) y veinticuatro en el grupo B
(Placebo). '

Ambos grupos fueron estudiados segiin los
siguientes pardmetros:
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TABLAN° 1
Recuento de polimorfonucleares en materia fecal

Numero de PMN|Grupo tratado  |Grupo control Total

por campo N % N’ % N° %
10 o0 ma’s 3 136 5 208 8 174
menos de 10 7 318 3 125 10 217
negativos 9 410 10 417 19 413
B ::t:::)lizo’ 3 136 6 250 9 196
Total 22 1000| 24 1000| 46 1000

Estado de hidratacion

Se calculd de acuerdo al siguiente esque-
ma: hasta el 5% de pérdida de peso: ler. gra-
do; del 5 al 10% , 2do. grado:; mds del 10%
3er. grado. Considerando como peso de re-
ferencia el del nifio hidratado 24 hs. después
de ser retirada la venoclisis.

En el grupo Fosfomicina, un nifio estaba
bien-hidratado, seis fueron deshidratados de
ler. grado, y quince de 2do. grado.

En el grupo Placebo, uno no estaba deshi-
dratado y los veintitrés restantes eran deshi-
dratados de 2do. grado.

Dias de evolucion de la diarrea previa a la
internacion:

Se considerd desde el comienzo de los sin-
tomas hasta el dia de ingreso, descartindose
a aquellos con mas de 5 dias de evolucion.
Con menos de 1 dfa de evoluciodn se interna-
ron 7 nifios a los que se les administrd ATB
y 11 a los que les correspondio Placebo. En-
tre 1 y 3 dias hubo 8 ninos en ambos grupos
y entre 3 y 5 dias, 7 nifios recibieron ATB y
5 Placebo.

Vomitos y/o fiebre

En el grupo Fosfomicina 18 nifios presen-
taron vomitos antes del ingreso.

En el grupo Placebo este sintoma se di6
e, 15 ‘

En cuanto a la fiebre (T. mds de 37°) la
presentaron al ingreso 9 en el grupo Fosfo-
micina y 10 en el grupo control.

Estado de nutricion

Se calculd segiin el siguiente esquema: dé-
ficit de hasta el 9% del peso tedrico minimo,
desnutricion subclinica; del 10 al 24% de
ler. grado; del 25 al 39% de 2do. grado; del
40% o mas, de 3er. grado.

Se recalculé utilizando el peso del nifio hi-
dratado.

En el grupo Fosfomicina 13 fueron eutré-
ficos, 3 desnutridos subclinicos, y 6 desnu-
tridos de ler. grado.

En el grupo control 13 fueron eutroficos,
3 desnutridos subclinicos v 8 desnutridos de
ler. grado.

Tratamiento previo

Les fue suspendida la alimentacion lictea
y soOlida a 13 nifios del grupo Fosfomicina
(59% ) v a 17 del grupo Placebo (70% ).

La dieta hidrica indicada fue variada en
los dos grupos, ya que recibieron soluciones
hidroelectroliticas (*“‘Pedialyte™, polvo hidra-
tante del hospital), agua de arroz, té negro y
o “Seven up”.

Recuento de Polimorfos nucleares (PMN)

Los recuentos de polimorfos nucleares
fueron realizados con la parte mds mucosa
de las deposiciones y leidos en campo de 45
aumentos.

La busqueda se realizé como método in-
directo para identificar agresion en la pared
intestinal. Se le otorgaba valor para el diag-
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nostico de enteritis en el caso de que fueran
mids de 10 por campo y asociados a 1 o mds
de los siguientes signos: distension abdomi-
nal y/o vomitos persistentes, y/o dolor a la
palpacion abdominal, y/o niveles en la Rx de
abdomen y/o fiebre que no remite al hidra-
tarse. Los resultados se valoran en la tabla
N° 1.
Alimentacion previa

Nos interesaba saber si recibian leche ma-

terna en forma exclusiva o complementada
con otros tipos de leche, comprobidndose
que ninguno de los nifios tomaba pecho ex-
clusivamente,

Se alimentaban con leche materna més le-
che de vaca o leche maternizada, 5 nifios en
el grupo fosfomicipa y 7 nifios en el grupo
placebo.

No recibieron medicamentos:
Parental solo:

Parental mds no-absorbible:
No absorbible:

No absorbible mas Loperamida:

Grupo Fosf. 8 Grupo Placebo 13
Grupo Fosf. 1 Grupo Placebo 1
Grupo Fosf. 4 Grupo Placebo 1
Grupo Fosf. 6 Grupo Placebo 8
Grupo Fosf, 3 Grupo Placebo 2

RESULTADOS

Dias de Internacion

TABLA N° 2
Dias de internacion

Dias de

; = Antibiotico | Placebo
internacion

(7o 3« NE N« IS B SN

SO =S =2 apsaNO A OO

15
Total

N
N
N
F

Tratados: x; 7,5 Mna, 7,5
Controles: x, 6,8 Mna, 6

(Diferencias no significativas para la prueba de la t de Stu—
dent (p < 0,10),

{iempo de venoclisis

TABLAN® 3
Tiempo de permanencia en venoclisis
Antibiotico Placebo
horas ninos horas ninos

24 1 24 2

30 5 25 1

33 1 26 1

36 5 30 1

38 1 33 1

40 3 36 4

48 1 37 1

60 1 40 1

70 1 42 1

72 1 48 6

76 1 57 1

144 1 60 1

68 1

78 1

96 1
Total 22 Total 24

Tratados: Promedio 46,1 Mna, 36 hs.
Controles: Promedio 44,7 Mna, 42 hs,

Diferencias no significativas para la prueba de la t de Stu-
dent (p < (,10)
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Mejoria de las deposiciones:

A partir del dfa de la internacién, se con-
sideraron las deposiciones como mejoradas
siempre que disminuyeran en nimero y au-
mentaran en consistencia; y a su vez no pro-
vocaran deshidratacion (peso mantenido o
ascenso del mismo).

No hubo diferencias en los grupos.

TABLA N° 4
Tiempo en el que mejoraron las deposiciones
Dias Tratados Control
g - 1 2 5
T = 2 7 3
2 = 2 9 1
3 - 4 3 5
4 - 5 1 0
Total 22 24
Tratados: x, 2,7 Mna, 3
Controles: x, 2,7 Mna:. 3
TABLA N° 5
Recaidas de la Diarrea
Tratamiento Poblacion Recaidas
ne o
Antibictico 22 5 227
Placebo 24 a4 166
Total 46 9 195

Diferencias no significativas para la prueba del x? con 1°
(grado) de libertad y p < 0.10

Complicaciones

Se consideraron recaidas, cuando el nifio
luego de recuperar su hidratacion y mejorar
las deposiciones, presentaba nuevamente dia-
rrea (deposiciones mds liquidas y/o abundan-
tes que provocaban deshidratacidon) antes de
los 10 dias del alta.

Las diferencias no fueron estadisticamen-
te significativas.

Comentario

Se estudid un grupo de nifios con D.AM.
no presentando diferencias clinicas estadisti-
camente significativas entre aquellos que re-
cibieron fosfomicina por via oral y los que
recibieron placebo.

Ambos grupos fueron similares y por lo
tanto comparables.

Desconocimos la etiologia de la diarrea en
estos nifios, cosa que ocurre habitualmente
en la prictica diaria. Aunque respondieran a
enterotoxinas bacterianas, virus u otras etio-
logias, el empleo de fosfomicina no modifico
la evolucion respecto del grupo control.

Por lo antedicho, es nuestra opinion que
la fosfomicina por via oral no es una medica-
cion indicada en el comienzo de una diarrea
aguda moderada. Ademas, valorando la evo-
lucion del grupo que recibid sélo placebo,
pensamos que un ATB oral no es indicacion
inicial en dicha patologia, ya que el porcen-
taje de complicaciones y el tiempo de evolu-
cion es similar sin dicha prescripecion.
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ENFERMEDAD “BOCA-MANQO-PIES”
(Evaluacion de 50 casos)

Dr. Miguel A. Borgna *
Dr. Miguel A. Orozco *

RESUMEN:

Los autores comunican la observacion de
50 casos de Enfermedad Boca manos—pies,
en el lapso comprendido entre setiembre y
diciembre de 1978 v setiembre v diciembre
de 1979, en la Ciudad de Oliva, Provincia de
Cordoba, Argentina. Describen la incidencia
por edad v sexo; las manifestaciones clinicas
v evolutivas, haciendo consideraciones acer-
ca de formas poco frecuentes, diagnosticos
diferenciales v tratamiento.

SUMMARY:

The Authors communicate the observa-
tion of fiftv cases of sickness mout—had—
feet, in the lapse of time covering setember
december of 1978 and setember—december
of 1979, in the Oliva City, Coérdoba, Argen-
tina. They describe the incidence by age and
sex, the clinic evolutionary manifestations
considering the ways which are less frequent,
differential diagnosis and treatment.

Introduccion

La enfermedad boca, mano, pies, fué des-
cripta por primera vez en 1957, por Robin-
son, Doane y Rhodes, en una epidemia acae-
cida en Toronto Canad4d, y posteriormente en
varias partes del mundo, Inglaterra, por Al-
sop y col. en 1960, en Arizona, por Richard-
son y col. en 1965, en Gales por Evans y col.
en 1967, etc. En Argentina, D. Pierini y Vig-
nale, publican los 2 primeros casos, en 1969,
en el Hospital Pedro de Elizalde de Buenos

(*) Especialista en Dermatologia.

Aires, y mas tarde lo hacen Parra y col. en
1972, 10 casos, en Mendoza, y S. Pons, en
1977, 25 casos, también en Mendoza.

Ll rol etiologico ha sido adjudicado a un
virus Coxsakie A 16 un enterovirus que se
halla en el tracto intestinal y se elimina por
las heces.

Ha sido aislado en todas las epidemias, en
tanto que en algunos casos individuales o en
brotes esporiddicos se encontrd tambien ce-
pas de Coxsakie A 5y A 10, sin embargo, no
es posible apreciar diferencias clinicas que
permitan orientar el tipo que provoca la
afeccion.

Es de destacar que en grandes epidemias
como la descripta por Evans y Wadington, en
Gales, sobre 800 casos estudiados, no fué po-
sible aislar virus alguno en un alto porcentaje
de pacientes.

Material:

En la Ciudad de Oliva, Provincia de Cor-
doba, Argentina, en el lapso comprendido
entre Setiembre y Diciembre de 1978 y Se-
tiembre y Diciembre 1979, hemos observa-
do 50 pacientes que presentaron la enferme-
dad tipica, de los cuales 27 correspon-
dieron al sexo masculino y 23 al femenino.
(Cuadro N° 1 y N° 2).

La edad oscilo entre 1 afio y 7 anos, con
una clara prevalencia de ninos de aproxima-
damente 2 afios (22 en total), a diferencia de
otras publicaciones que citan la edad escolar
como la mas frecuente.

(*) Especialista en Pediatria - San Martin 424 - Oliva - Pcia. Cdrdoba - Argentina.
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No hemos observado la enfermedad en
convivientes de mayor edad y los nifios pro-
venian de distintas localidades y zona rural
sin relacion directa entre si, excepto en 5
parejas de hermanos.

VARONES MUIJERES
PSD,. 29 m ALG. 8a
AMA. 6a G.M. 30 m
E.L 28 m D.E. 36m
M.H.G 25m TM.S. 29 m
FMM. 27 m Y.L, 23m
Cl1A. 29m C3S.A. 24 m
G.M. 7a P.E.G. 26 m
B.M.A. 29m P.C. 36m
N.E, 32m B.L.S. 36m
V.G. 32m G.LC. 4a
C.R.E. 4a G.Z.B. 30m
AS. 29 m AED. 32m
PCS. 4a

Cuadro N° 1 — 1978

VARONES MUIJERES
REG: 22m T.F. 14 m
RM, 19m D.L. 28 m(R)
S.F. 22 m M.M. 28 m
P.A.L: 12m N.M.P. 36m
M.G. 28 m G.M. 3lm
S.C. 48 m H.Y. 31m
Sh. 42 m PM. 12m
SE. 12m VMG. 14 m
D.H. 30m S 6a
FM. 24 m

o 3l m

F.F. 30m

M.P. 36m

DC 34 m

(a): afos

(m1): meses

(R): recidiva

Cuadro N° 1 — 1979

El Doctor Américo Miarquez, del Instituto
de Virologia de la Provincia de Cordoba, rea-
lizd la investigacion del virus mediante la
inoculacion a ratones de material obtenido
mediante escobillado faringeo de 15 casos,
materia fecal de 10 casos, y uno de liquido
de una vesicula. No se logro aislar el Virus.

Cuadro clinico y evolucion:

La enfermedad se presenta especialmente
en primavera y verano, precedida por pro-

dromos de poca intensidad y que general-
mente pasan desapercibidos, aunque hay pu-
blicaciones que describen fiebre elevada,
adenopatias inflamatorias, esplenomegalia,
diarrea o eritemas morbiliformes de uno o
dos dias de duracion.

En nuestros pacientes el estado general no
se vio afectado, y la temperatura axilar,
cuando existio, no excedio los 38°C,

Las lesiones se instalaron simultineamente
y en forma brusca en piel y mucosas.

En boca el enantema se presentd como
una estomatitis vésico-erosiva, con vesiculas
aftoides, a veces redondeadas u ovalos de 2
a 8mm, rodeadas de un halo rojo, que ripi-
damente se exulceran, cubriéndose de una
pelicula blanco amarillenta. Asientan pri-
mordialmente en la mitad anterior de la bo-
ca, en su piso, bordes de la lengua, parte an-
terior del paladar y pliegue gingival. El nu-
mero es, en general, pequeno y son minimas
las molestias que ocasionan. Figura N° | y
N° 2.

Figura 1

Figura 2
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El exantema se localizd en manos y pies
en la totalidad de los casos, ademads cuatro
de los nifios presentaron lesiones ¢n muslos y
rodillas uno en la region glitea y otro en
dorso de piernas. Figura N° 3 y N° 4,

Figura 4

En manos las lesiones fueron simétricas,
Figura N° 5 y 6, en nimero variable, locali-
zadas ¢n palmas propiamente dichas, cara
palmar; pulpejo y bordes de los dedos, y en
un caso también en dorso de la mano. Se tra-
taba de eflorescencias vesiculares redondea-
das u ovaladas, casi carente de contenido,
que se desecaban en pocos dias, sin producir-
se la ruptura de las mismas. Su tamafno varia-
ba de 1 a 3 mm, y a veces se hallaban rodea-
das de un halo rojo, eritematoso. Tres de los
pacientes  presentaron  simultineamente
mdculas rosadas o purptricas.

En pies, las lesiones fueron escasas en nu-
mero, asentando preferentemente en pulpe-
jo de los dedos, particularmente del dedo
grande bordes y planta de pie propiamente
dicho, a pesar que otros autores afirman que
la misma permanece indemne. Figura N° 7.

El prurito, de poca intensidad fué cons-
tante en nuestra casuistica,
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Figura 5

Flguré 6

El curso es autolimitado, benigno, evolu-
cionando en un perfodo de 5 a 8 dras. Pese a
ello debemos recordar que se han descripto
casos fatales por complicaciones como mio-
carditis, encefalitis y formas severas similares
a eritema polimorfo o erupcién variceliforme
de Kaposi. Se ha relatado un caso cronico de
dos anos y medio de evolucion en un adulto,
y nosotros hemos observado 3 casos de reci-
divas.

Amoxicilina oral (30 a 50 mg/Kg/d) co-
menzando una hora antes y siguiendo su ad-
ministracion cada 8 horas durante 2 dias aso-
ciando al tratamiento un aminoglucosido
(Gentamicina IM 1 mg/Kg/cada 8 hs. aten-
diendo a la integridad de la funcion renal).
El riesgo de la E.1. no desaparece, en general,
con el tratamiento quirdrgico de la malfor-
macion cardiaca e incluso puede aumentar,
tal como sucede en casos de anastomosis,
con la colocacién de parches intracardiacos,
de injertos humanos o artificiales, valvulados
0 no, y en aquellos nifios sometidos a reem-
plazos valvulares.



Diagnosticos diferenciales:

Estomatitis herpética: se caracteriza por
encontrarse gran nimero de vesiculas peque-
fas, acompanadas de dolor, sialorrea v com-
promiso del estado general, y naturalmente
ausencia de lesiones en manos y pies.

Glosopeda o fiebre aftosa: existe el ante-
cedente de contacto con animales enfermos.
La lesion fundamental es 1a presencia de pis-
tulas en las manos, y sintomas generales co-
mo gastroenteritis, cefaleas, fiebre alta y
compromiso del estado general.

Aftas: las lesiones se localizan en boca ex-
clusivamente, se acompafian de dolor inten-
so, sialorrea y halitosis.

Herpangina: descripta por Zahorsky en
1920, es provocada por una cepa de Coxsa-
ckie A. tiene un comienzo brusco, las lesio-
nes tratan de localizarse en paladar duro y
blando, pilares, uvula y amigdalas, existien-
do compromiso del estado general, fiebre al-
ta, vomitos, cefalea disfagia. Cura en 7 a 10
dras.

Tratamiento:

Dada la benignidad de la afeccion y su
etiologia virdsica, el tratamiento fué exclu-
sivamente sintomitico y en la inmensa ma-

yoria de los casos no hemos efectuado nin-
guno.
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RESUMEN

El objetivo fundamental de este trabajo es
presentar en forma breve v concisa la patolo-
gia otologica de mas frecuente observacion
en la infancia,

De tal modo se resumen los procesos de
ordo externo v las enfermedades agudas del
ordo medio, El estudio de la otoantritis y de
la otitis media secretoria ocupa un lugar des-
tacado por ser afecciones muy comunmentes
observadas en nuestro servicio. En cuanto a
la otitis cronica, su estudio v tratamiento
son de la mayor importancia, no solamente
por las afecciones infecciosas que puedan de-
parar, sino ademds, por las graves lesiones de
oido medio que ellas provocan con sus se-
cuelas de hipoacusias mds o menos graves.

Esta sintesis incluye finalmente un brevi-
simo repaso de la patologia vestibular infan-
til y una enumeracion de las hipoacusias mds
frecuentes v su tratamiento, destacandose la
importancia que le atribuimos al rdpido v
correcto equipamiento de los pequernios hi-
pOacusicos.

SUMMARY

The principal aim of this work is to descri-
be the otopathies ( Otologic pathology) more
frequently seen in children outer—ear proce-
sses and middle—car acute diseases.

* Jefe Unidad O.R.L. - Adscripto a la Citedra de O.R.L.,
O.R.L, *** Médicos. Fonoaudiologa

Pig. 62 / Patologia Otica en la Infancia. Dr. Luis M. Roffo y col,

The otoantrisis and the secretory otitis
media are studied here in detail, as they both
have a very high occurance rate among our
patients.

As far as chronic otitis is concerned, its
study and its subsequent treatment are of
the estmost importance nos only for the in-
fections complications that may set in but
also for its sequel of middle ear grave lesions
that may lead to hipoacusias of varied se-
riousness.

A brief review of the infantile vestibular
pathology is also included together with an
enumeration of the maost frequent hipoacu-
sia and their treatment emphasizing our be-
lief int he proper and rapid equipping of the
young hipog.

PATOLOGIA DEL OIDO EXTERNO

La patologia del oido externo en la infan-
cia debe encararse de la siguiente forma:

1) Eliminar los procesos de vecindad:

a) Sindrome de Costen o S.OM.A. (Sin-
drome Osteomusculoarticular) por la otalgia,
el vértigo, la hipoacusia, etc.

b) Torticolis por el dolor mastoideo en la
insercion mastoidea del esternocleidomas-
toide.

¢) Impetigo retroauricular por el dolor vy
prurito.

d) Fistula Pre—auri que aparece en la raiz

** Jefe Departamento Consultorios Externos - Profesor Adjunto de



del helix provocando dolor y edema (uno de
nosotros —Rib6) ha normatizado una técnica
quirtirgica propia).

2) Procesos que asientan en el pabellon:

a) Malformaciones (microtia, macrotia o
poliotia).

b) Eczemas.

c¢) Erisipela

d) Pericondritis.

3) En el conducto Auditivo Externo hay
que descartar:

a) La Otitis externa difusa.

b) Las circunscriptas

¢) Los cuerpos extranos (animados, inani-
mados, otomicosis y tapones de cera).

4) La otitis gripal cuya caracteristica es la
presencia de flictenas en el conducto auditi-
vo externo y en la capa epidérmica del tim-
pano con otalgia, fiebre e hipoacusia.

De todos estos procesos insistiremos espe-
cialmente por su interés pedidtrico en la oti-
tis externa del lactante quc consiste en un
proceso dermatologico inflamatorio infeccio-
so y/o alérgico, representado por una epider-
modermitis del conducto auditivo, llamado a
veces la atencion su tenacidad y recidivancia.

Los gérmenes mds frecuentes son: El es-
treptococo, el estafilococo y el piocidnico;
siendo mds raros los hongos, el proteus, el
bacilo de Laeffer y el fecalis alcaligenes.

Las causas predisponentes son: La fragili-
dad de la piel, la estrechez del conducto au-
ditivo externo, la humedad, el calor, el Ph.
alcalino (mds de 6,3) que no es bactericida.
defectos dietéticos como la hipovitaminosis
etc.

Los factores determinantes son: la mace-
racion provocada por el agua y el jabon del
bano, irritacién por gotas (glicerina fenicada,
antibioticos o vehiculos como el propilengli-
col), cdusticos (liquido de Bonain) eczema,
supuracion del oido medio, etc.

El diagnostico se hace por la otoscopia (a
veces muy dificil por el dolor y la tumefac-
cion) con la que se ven costras melicericas,
escamas y pequefias grietas en la piel; el nifio
presenta prurito (se lleva las manos al oido,
trata de rascarse), aparece neurosis (insom-
nio, intranquilidad) y llanto pudiendo com-
plicarse con vémitos, diarrea y desnutricion.

Al limpiar el conducto aparece el signo de
Dutheillet de Lamothe que consiste en la
tranquilidad y cese del llanto del lactante en
la otitis externa al limpiar el conducto audi-
tivo externo, en contraste con lo que ocurre

en la otitis media aguda donde al limpiar se
exacerba el llanto.

El tratamiento consiste: a) calmar el pru-
rito; b) tratar la dermitis, y c¢) detener la in-
feccion recidivante; teniendo en cuenta que
dado lo difuso de la etiologia, cada enfermi-
to debe tratarse como una entidad distinta
y buscar en cada caso la existencia de facto-
res provocadores, coadyuvantes o de mante-
nimiento.

OTITIS MEDIA AGUDA

Inflamacién aguda microbiana de la mu-
cosa que recubre el oido medio. Se entien-
de por oido medio las cavidades que se ex-
tienden desde el orificio faringeo de la
trompa hasta ¢l limite extremo del sistema
neumadtico del temporal; comprende por lo
tanto la trompa, la caja del timpano, el antro
y las celdas temporales.

La mucosa que recubre las cavidades del
oido medio reaccionan ante el proceso infla-
matorio como una unidad, es decir que toda
ella sufre el proceso patologico.

Etiopatogenia.

Se deben considerar los gérmenes actuan-
tes, el terreno en que actian y las vias de in-
feccion.

Bacteriologia .

En estafilococo es el germen mds frecuen-
te siguiéndole el neumococo, el bacilo pio-
cianico y otros.

Terreno.

Es importante el estado inmunolégico,
las enfermedades agudas alegizantes como la
gripe, sarampion, etc. y también los estados
constitucionales linfdticos, exudativos vy
otros.

Factores locales.

La trompa del nifio ancha, corta y recfa,
la frecuencia de irritaciones adenoideas y las
rinosinusitis favorecen la instalacién de esta
afeccion.

Vias de infeccion.

Pueden ser varias:

— V{a tubdrica (adenoiditis, rinosinusitis).

— Via hematica (gripe, sarampion).

— Via conducto auditivo externo (trauma-

tismo con perforacion timpdnica).

Sintomatologia.

Los sistomas generales son: fiebre, dia-
rea 0 vomitos (muy comunes en el lactante)
y quebrantamiento del estado general.

Los sintomas locales son: dolor espontd-
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neo y a la presion del tragus, (signo de Va-
cher), en algunos casos de relativa importan-
cia.

A la otoscopia se observa un timpano con-
gestivo generalmente abombado, con desapari-
cion de sus caracteristicas otoscopicas habi-
tuales. Es frecuente la existencia de tumefac-
¢ion retroauricular.

El estudio radiogrifico en la posicion de
Schueller, muestra la extension de las lesio-
nes y el tipo de neumatizacion.

La audiometria presenta una hipoacusia
de conducciodn.

Formas clinicas.

Segin el tipo de lesion se divide en: otitis
media aguda simple y otitis necrosante. Se-
gin la edad: del lactante (eunutrido o desnu-
trido), del nifio y del adolescente.

Evolucion.

La otitis media aguda simple cura con o
sin tratamiento en el lapso maximo de cua-
tro semanas con la restitucion integral de
las funciones oOticas. En caso de mayor dura-
cibn nos encontramos en presencia de una
complicacion (mastoiditis, laberintitis, petro-
sitis, etc.). Es de destacar que nunca pasa a la
cronicidad.

Tratamiento

Este varia seglin el estado evolutivo pre-
sente. Si no hay exudado en caja prescribi-
mos antibioticos, analgésicos y las medidas
higienicodietéticas corrientes,

En caso de presencia de secreciones o pro-
longacion de la afeccidon se debe practicar
una paracentesis. Las indicaciones de la mis-
ma, estdn dadas por la presencia de la triada
de Korner (dolor intenso, temperatura eleva-
da y timpano abombado). En todos los ca-
s0s en que esté presente la otitis media sim-
ple deben tratarse inevitablemente las enfer-
medades concomitantes con ella, ya sea las
rinosinusitis, adenoiditis, etc.

OTITIS MEDIA CRONICA SUPURADA
SIMPLE (Otorrea tubarica)

Es muy frecuente en el nifio y se instala
generalmente en un terreno predispuesto por
herencia o alérgico lo que sugiere que ésta
patologia sea cronica desde swcomienzo y es
la expresion de una dificultad de defensa del
conjunto de la mucosa respiratoria, siendo
muy importante en el nifio la existencia pre-
via de un sindrome rinosinusobronquial.
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Anatomia patologica.

Se observan inflamaciones crénicas comu-
nes asociadas a lesiones cicatrizales, tales co-
mo adherencias, bridas o destrucciones osi-
culares.

Sintomatologia.

a) Sintomas funcionales: hipoacusias,
transmision, actfenos.

b) Signos objetivos: supuracién general-
mente abundante, mucosa mucopurulenta y
a veces excepcionalmente purulenta; habi-
tualmente no es fétida. La perforacién tim-
pdnica suele ser central o anterior de bordes
libres o adheridos al fondo de la caja; en nin-
gun caso es marginal, es decir no llega al
marco timpdnico. Suele observarse lesiones
eccematosas en conducto auditivo externo
producido por el pasaje del exudado.

Las placas radiogrificas permiten obser-
var en casi todos los casos un mastoide ebur-
nea.

Formas clinicas.

—A) Segun las lesiones regionales puede tra-
tarse de una ‘“otorrea tubirica” producida
por inflamacion de la trompa de Eustaquio,
acompafnada de perforacidn timpdnica ante-
rior o de otras formas debidas a procesos oti-
coantrales que hacen mas dificil el drenaje
de la secrecion.

b) Segin la edad: es comtn en el nifio de-
bido a la frecuencia de episodios rinofarin-
geos y deficiencias transitorias del estado ge-
neral e inmunologico.

Tratamiento.

a) General: con antibioticos, antiflamato-
rio, corticoides, etc.;

b) Local: aspiracion de secreciones, lava-
jes, instilacion de antisépticos o antibidticos.
En casos excepcionales es necesario proceder
a una intervencidn quirurgica, ya sea una
mastoideotomia simple, antrotomia o mas-
toidectomia. También se tratan los procesos
rinosinusos faringeos, ya sea en forma médi-
ca o quirdrgica.

Pronéstico.

Benigno, salvo reagudizaciones que pue-

den dejar secuelas.

OTITIS MEDIA CRONICA SUPURADA
COLESTEATOMATOSA

La lesion fundamental de esta otitis es el
colesteatoma, que en el caso de no sobreafia-
dirse una infeccién constituye el colesteato-
ma primitivo o colesteatoma seco.



Anatom{a patolégica.

Se observa la presencia de epidermis en el
interior de las cavidades del oido por lo que
no pueden eliminarse los productos de desca-
macion, Hay procesos de reabsorcion dsea en
las regiones vecinas por accion enzimdtica
probablemente de lisis y por accion infeccio-
sa cuando el colesteatoma estd infectado. EI
calesteatoma verdadero es un tumor embrio-
nario desarrollado a partir de elementos ec-
todérmicos. El pseudo colesteatoma de oido
medio s¢ origina por invasion de la epidermis
del conducto auditivo externo.

Sintomatologia

Sintomas subjetivos: Solo los hay cuando
existen complicaciones laberinticas: vértigos,
nduseas, vomitos, infecciones, ficbre, otalgia.
etc.

Sintomas funcionales.

Dan hipoacusias de transmision y si hay
lesiones laberinticas pueden ser mixtas o de
percepcion.

Signos objetivos

Otoscopicamente se observa una perfora-
cion ubicada con frecuencia en la membra-
na de Schrapnell u en otra localizacién qu  :n
todos los casos alcanza el marco timpdnico.
Vemos también lesiones epidérmicas que in-
vaden la perforacion hacia el oido medio.

Signo radiolégico.

Mastoides muy eburnea. Agrandamiento
de la cavidad con erosion de las paredes, ero-
sion del conducto semicircular externo y de-
saparicion mds o menos completa de la ima-
gen osicular.

Evolucion y complicacion.

La evolucion es lenta y progresiva, obser-
vindose durante la misma complicaciones de
origen infeccioso y por vecindad algunas de
extrema gravedad como la paralisis facial, le-
berintitis, meningitis localizada o difusa,
tromboflebitis del seno lateral, encefalitis,
abceso cerebral o cerebeloso.

El pronéstico depende del estado en que
se hace el diagnéstico y tratamiento.

OTITIS MEDIA SUPURADA
TUBERCULOSA

Es actualmente rara en el nifio por la exis-
tencia de antibioticoterapia especifica. Se
caracteriza por un comienzo insidioso, ten-
dencia a la cronicidad y a una sordera pre-
coz. Se considera que la via de infeccion es
tubdrica a partir de la rinofaringe.

Sintomatologia.

Hay una eczema de conducto auditivo ex-
terno; el timpano se presenta palido, rosado
y amarillento con perforaciones multiples de
bordes mds o menos irregulares. El exudado
es fétido.

Diagnostico. :
Se realiza por el hallazgo del bacilo de
Koch en la secrecion.

Tratamiento.
Es especifico de la TBC y el prondstico es
satisfactorio.

OTOANTRITIS

Proceso inflamatorio agudo o subagudo
que asienta en las cavidades neumadticas del
oido medio.

Se presenta preferentemente en los lactan-
tes desnutridos, (quienes padecen perturba-
ciones estructurales puestas de manifiesto
por descenso de peso, trastornos digestivos,
respiratorios, urinarios, nutritivos u 6ticos.

Conviene recordar que la otoantritis es
una enfermedad de los primeros meses de la
vida, que es tanto mds grave cuanto menor
edad tenga el paciente, que son muy raras en
los nifios alimentados a pecho, que eliminada
la infeccion otoantral mejoran de inmediato
v a veces lo hacen en forma espectacular.

Consideraciones anatomicas

Diverticulo de la caja timpdnica con la
cual comunica por medio del conducto tim-
panomastoideo, el antro en el lactante. Es la
unica célula neumadtica desarrollada, aunque
existen otras mds pequefias. Esta cavidad tie-
ne 7 mm. de altura, 7 mm. de profundidad y
de 6 a 8 mm. de longitud anteroposterior.
Revestida por la misma mucosa de la caja
timpanica con epitelio cilindrico.

El aditus ad antrunm de gran calibre se
encuentra situado a un mismo nivel del orifi-
cio timpdnico de la trompa de Eustaquio,
disposicién que favorece la participacion del
antro en las infecciones Oticas de origen tu-
bario.

Sintomas.

En estos niftos, en que la capacidad de de-
fensa estd muy disminuida, los sintomas lo-
cales son escasos y dificiles de hallar, depen-
diendo el correcto diagnostico de la habili-
dad del otologo en colaboraciéon con el pe-
diatra.
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Sintomas generales: Estos nifios presentan
una facies que denota sufrimiento y angus-
tia; la cara es de color pdlido grisaceo; ojos
hundidos; descenso de peso; anorexia; la fon-
tanela al igual que el abdomen se encuentran
deprimidas; fiebre, sin caracteristica especial;
vomitos y diarreas,

Sintomas locales: Son de poca importancia y
no frecuentes.

El examen otoscopico se puede ver cuan-
do el timpano estd intacto de color blanco
mate o gris sucio, Si estd perforado, presen-
ta pus, que, cuando es abundante y no
hay regresion de los sintomas generales a
pesar del tratamiento médico instituido nos
indicaria la existencia de una antritis. En es-
tos casos si después de haber realizado una
limpieza del conducto auditivo externo, se
ve la inmediata salida de pus, estariamos en
presencia de un empiema (signo Asheson—
Franchini). En esta situacion realizamos el
diagnéstico correcto mediante la puncion del
antro mastoideo.

Puncion del antro mastoideo

Debemos tener como punto de referencia
una fosita que se halla en la region retroauri-
cular en una linea imaginaria, que une la pro-
tuberancia occipital con el centro del con-
ducto auditivo externo a 2 6 3 mm, del sur-
co retroauricular.

El instrumental que utilizamos es el si-
guiente:

— Aguja trocar de 7 u 8 mm. de longitud
por 1,5 mm. de didmetro, cuyo pabellon sir-
ve de mango.

— Aguja exploradora de punta roma de 4
cm. de longitud x 0,8 mm. de didmetro.

— Dos jeringas.

— Porta—objetos.

— Ampolla de agua destilada o suero fisio-
l6gico.

— Penicilina.

Esta puncion se debe realizar en nifnos me-
‘nores de 8 meses ya que en esta edad son
mds frecuentes las complicaciones Gticas y la
cortical no neumatizada tiene poco espesor.

Se debe hacer con gran exactitud ya que a
la menor desviacion podemos caer en fosa
cerebral media, seno lateral o en conducto
auditivo externo. La puncion del antro mas-
troideo es la que nos va a dar los datos preci-
sos de como se halla esta cavidad v asi inves-
tigaremos:

— La consistencia de la cortical externa.

— La presencia de pus o no en la cavidad.
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La exploracion tictil que se efectiia con
una aguja roma.

— La permeabilidad del aditus, si hay des-
censo espontineo del émbolo de la jeringa,
éste se encuentra permeable; en caso contra-
rio, nos indica la presencia de un obstdculo
{fungosidades).

El signo del Nistagmus: Por exitacion del
conducto semi-—circular externo al inyectar
liquido (Penicilina) se produce el movimien-
to conjugado de los ojos. Posteriormente se
inyecta una sustancia opaca (Lipiodol al
50% ) con ¢l objeto de realizar estudios ra-
diologicos contrastados, que nos dan un
diagnostico aproximado del estado de la mu-
cosa del antro y del conducto timpanomas-
toideo.

Antrotomia.

En la prictica mds que una antrotomia ha-
cemos en muchos casos una verdadera mas-
toidectomia al explorar celdillas periantrales
perfectamente constituidas. Una vez realiza-
da la apertura del antro, se debe continuar
con la exéresis de los tejidos enfermos y la
verificaciobn de la comunicacion del antro
con la caja timpdnica.

En cuanto a las contraindicaciones pode-
mos decir que no existen, salvo las derivadas
del mal estado fisico del lactante en el mo-
mento de realizar la antrotomia.

OTITIS MEDIA SEROSA

Conocida también como otitis media
sub—aguda, otitis media “ex —vacuo”, salpin-
gitis aguda y catarvo tubo timpdnico. Esta
afeccion del oido medio es observada en to-
das las edades, aunque es mucho mayor su
frecuencia en los nifios de edad escolar.

La trompa de Eustaquio tiene un papel
patogénico preponderante, yva que su infla-
macion y subsiguiente obstrucciéon desenca-
denan una seric de alteraciones a nivel del
oido medio. Es bien sabido que el tejido lin-
fitico en el nifio tiene un grado de hiperpla-
sia que no se lo encuentra en otras edades. A
nivel del cavum nasofaringeo, la hipertrofia
de la amigdala faringea y del tejido linfatico
de la fosita de Rosenmueller adyacentes al
orificio faringeo de la trompa, puede blo-
quearlos por completo, debido a una accion
meramente mecdnica o bien en caso de en-
contrarse infectadas pueden transmitir dicha
infeccion por continuidad provocando una
salpingitis mds o menos prolongada.



Otros procesos rinosinusales y faringeos
pueden actuar también como causales de
obstruccion tubdrica a saber: Rinosinusitis,
alergia, hipertrofia de la cola de cornete, po-
lipoantrocoanal, fibroangioma juvenil, neo-
plasias del cavum, etc.

Es de importancia recordar que el oido
medio y sus sistemas de celdas neumatizadas
intercomunicadas forman una cavidad de pa-
redes rigidas con excepcidon de una de ellas,
la timpdnica, que tiene la propiedad de cam-
viar su posicion segiin la presion del aire con-
tenido en la caja y cavidades aéreas. Este
contenido aéreo bajo condiciones normales
se desplaza desde las cavidades del oido ha-
cia el torrente circulatorio. Esta absorcion es
efectuada por la mucosa de todo el ofdo me-
dio, especialmente a nivel de la zona rica-
mente vascularizada del promontorio.

Si como consecuencia de una prolongada
obstruccion tubdrica el aire no penetra al
oido medio, el proceso de absorcion de gases
inducird una presion negativa en estas cavida-
des, que en su expresion extrema alcanza los
60 cm cubicos de agua. En este caso, la
membrana timpdnica se desplaza hacia aden-
tro tratando de compensar esa disminucion
tensional,

Cuando la capacidad correctora del tim-
pano ha llegado a su limite v la presion nega-
tiva sigue incrementidndose se produce una
dilatacion de los capilares venosos y el consi-
guiente edema de la mucosa. En trabajos ex-
perimentales realizados en conejos, se ha
comprobado que la presion negativa sosteni-
da produce en la mucosa del oido medio:
hiperemia, edema, diapédesis y trasudacion.
Los mismos fenomenos se producen cuando
se reduce el aporte de oxfgeno. Algunos in-
vestigadores como ZOLNER opinan que la
otitis media serosa debe considerarse como
una enfermedad de la mucosa del oido me-
dio de origen infeccioso o alérgico y que la
trompa de Eustaquio, sélo juega un papel se-
cundario en la patogenia de la misma. Sin
embargo, las mads recientes investigaciones
coinciden en afirmar que la alteracion de la
funcion tubdrica es la generadora del proceso
inflamatorio de la caja del timpano.

Como consecuencia de la presion negativa
sostenida se va acumulando en la cavidad
timpdnica un trasudado pobre en células v ri-
co en albiimina casi siempre estéril. En los
trasudados crénicos se hallan con frecuencia
cristales de colesterina. Se trata de un liqui-

do de consistencia serosa, mucosa o gelatino-
sa de color amarillento.

Este proceso provoca una hipoacusia de
transmision de intensidad variable, general-
mente sin dolor, por lo cual la enfermedad
puede pasar inadvertida.

En muchas oportunidades la alarma la da
el maestro ante la falta de atencién e integra-
¢ion del pequefio a su grupo escolar.

El examen del oido se debe realizar “si es
posible™ con el otomicroscopio y se observa-
rd, =si, el timpano congestivo y con vascula-
rizacidn aumentada, los relieves timpano—
maleolares y la apdfisis corta del martillo
prominentes y el mango del martillo acorta-
do; el tridngulo luminoso disminufdo defor-
mado o ausente y en raras oportunidades un
nivel liquido.

Es frecuente en los nifios que la otitis se-
rosa sea precedida por una otitis media agu-
da con distensiones prolongadas del timpano
como consecuencia del aumento de la pre-
sidon intratimpdnica. Cuando estos episodios
se repiten con frecuencia se produce una
ruptura de las fibras eldsticas de la capa me-
dia del timpano y éste pierde asi su elastici-
dad. Al disminuir luego la presién intratim-
pdnica la membrana se hunde profundamen-
te y a veces aparece como una tela transpa-
rente pegada al promontorio y a los hueseci-
llos.

El estudio audiométrico revela una hipoa-
cusia de conduccion con un perfil de via
aérea por debajo de los 30—40 db. y con
conservacion del perfil de via dsea, salvo en
caso de bloqueo de las ventanas. El Rinne es
negativo y el Weber estd lateralizado al oido
enfermo. :

La impedanciometria nos muestra un au-
mento de la “impedancia” v una disminu-
cion de la “complacencia” timpdnica.

PATOLOGIA VESTIBULAR EN LA
INFANCIA

Introduccion:

El equilibrio estd integrado en el ser hu-
mano por neuro receptores sensoriales peri-
féricos (ojos-laberinto posterior-sensibilidad
propioceptiva profunda) encargados de llevar
informacion a centros computadores que se
encuentran en el mesencefalo. A su vez este
centro mesencefilico es regulado (exitado o
inhibido) por estructuras superiores tales co-
mo la corteza cerebral y el cerebelo (Centro
moderador de las respuestas).
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Exploracion del aparato vestibular y su
patologia

En el recién nacido y durante el transcur-
so del ler. afio de vida encontramos que las
tres dreas relacionadas con el equilibrio: cor-
teza-cerebelo-neuroreceptor laberintico se
hallan desconectadas pues no se han mieli-
nizado todavia las vias de asociacion. Es en-
tonces que la estimulacion de los receptores
periféricos producen una respuesta refleja. El
estudio de estos reflejos primitivos, su apari-
cion y desaparicion en el tiempo es lo que
nos marca la evolucion neurologica del sis-
tema del equilibrio.

Se debe insistir en el interrogatorio de los
padres ya que ¢ste aporta los datos mds im-
portantes para el diagndstico. Por altimo se
efectiia un nistagograma de frecuencias o
una electronistagmografia cuando lo permite
la edad del paciente.

Las alteraciones del equilibrio pueden ser
de origen central o para-vestibular y de ori-
gen periférico,

Dentro de la patologia que origina tras-
tornos del equilibrio en la infancia se desta-
ca la epilepsia en sus distintas formas y los
tumores del tronco cerebral y del cerebelo.

Los trazados nistagmogrificos tienen carac-
teristicas especiales en estos enfermos, pues
conservan la respuesta del neuroreceptor pe-
riférico a la estimulacion térmica; pero es
una respuesta alternada o modificada por la
patologia supralaberintica mencionada mds
arriba.

A diferencia de los pacientes con altera-
ciones centrales algunos nifios tienen paresias
o anulaciones de uno o ambos laberintos.

La etiologia de estas pareasias es en mu-
chos casos producida por neuronitis toxicas,
medicamentosas, virales o bacterianas que
afectan solamente la rama vestibular del oc-
tavo par. En otros casos se producen verda-
deras radiculitis, es decir lesion de la rama
vestibular y coclear.

Las laberintitis a punto de partida otoge-
na no son tan frecuentes de ver en la actua-
lidad, lo mismo que la enfermedad de Me-
niere que fue descripta en la infancia en po-
cas situaciones.

Como complemento del tema haremos
una resena de las caracterfsticas de los traza-
dos electronistagmograficos normales y pa-
tologicos.

NORMAL 9

REGISTRO
ELECTRO NISTAG-
MOGRAFICO

PATOLOGICO

No presenta nistagmo

espontineo

Prueba de Hallpike

Presenta nistagmo

espontaneo (central)

Prueba de Hallpike

Tiempo de latencia 10”

Trazado ritmico
Frecuencia 1 batida x segundo

Desviacion preponderante del

\ nistagmo

Tiempo de latencia alargado

nulo.

) Trazado disritmico

Trazado paretico (periférico)

Desviacion preponderante del

L nistagmo
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HIPOACUSIAS INFANTILES

Clasificacion etiologica de la sordera in-
fantil. '

1. Sordera prenatal

a) Sordera enddgena hereditaria (recesivas
y dominante).

b) Sordera exdgena no heredada (rubeola,
laes, medicamentos ototdxicos, radiaciones),

2. Sordera perinatal

Hipoxia, parto distocico, factor RH, sepsis
del recién nacido.

3. Sordera pos-natal

Meningitis, parotiditis, sarampion, trata-
miento iatrogénico de ciertas enfermedades
(estreptomicina), otitis media, laberintitis.

Se pueden agrupar las hipoacusias ¢n tres
capitulos:

Conductivas o de transmision, perceptivas
o neurosensoriales y mixtas.

Las pérdidas auditivas de conduccion afec-
tan al oido externo y al medio.

Como pérdidas perceptivas o nceurosenso-
riales se encuentran los trastornos auditivos
cocleares, retrococleares y para algunos au-
tores también las alteraciones de la via audi-
tiva en el tronco cerebral. Para otros, estas
ultimas serian sorderas centrales.

Las hipoacusias mixtas son aquéllas en
que se ven afectados los mecanismos de con-
duccion mds una lesion de la coclea y la via
auditiva.

Sintomatologia

Los principales sintomas que hacen sospe-
char un trastorno auditivo en el nino son:

a) Falta de reaccion a estimulos acusticos.

b) Ausencia o deficiencia del desarrollo
del lenguaje.

Ademds de estos signos relacionados con
la audicion y la palabra, se manifiestan alte-
raciones de conductas en otras esferas (inte-
lectuales, emocionales y sociales). En efecto,
el nifio que ha salteado el desarrollo del len-
guaje llegard a la edad escolar con un lengua-
je interiorizado sobre la base de imdgenes sin
estructuras gramaticales. Socialmente, cl hi-
poacisico se integra en los juegos hasta los 6
afios, pero luego como ya son necesarias las
reglas verbales serd rechazado paulatinamen-
te del grupo.

Desde el punto de vista pedagdgico si la
hipoacusia es moderada, su lenguaje presen-
tard disldlias, la escritura revelard faltas de
ortografia; sera tomado por un nifio distrai-
do o por un deficitario mental. Si su hipoa-

cusia es severa, solamente podrd integrarse a
un colegio de normoyentes si previamente se
lo equipa y reeduca adecuadamente. En los
casos mds graves su asistencia a institutos es-
pecializados (escuela de sordos o hipoacisi-
cos) serd definitiva.

Diagnéstico

La investigacion de los umbrales de audi-
¢ion en un nifio de edad mental por debajo
de 4 anos requiere el uso de métodos objeti-
vos, es decir, sin la participacion del pacien-
te. Estos métodos son varios:

El reflejo psicogalvdnico condicionado,
método ya en desuso; los otros métodos to-
dos de gran actualidad son:

La audiometria electroencefalogrifica (A.
E.E.G.); la electrococleografia dindmica; el
reflejo de orientacion condicionado (SUZU-
K1) y los potenciales evocados auditivos (E.
R.AL).

Para investigar la audicion en nifios mayo-
res de 4 anos se utilizan los métodos subjeti-
vos, o sea la audiometria tonal por el juego
(PEEP SHOW); audiometria tonal comin y
la logoaudiometria,

Tratamiento de la hipoacusia

Actualmente contamos con variados y nu-
merosos metodos terapéuticos para el trata-
miento de la hipoacusias conductivas o de
transmision, no asi para las formas percepti-
vas 0 neurosensoriales, las que por desgracia
son casi siempre irreparables y muchas veces
evolutivas.

En efecto, en las hipoacusias conductivas
la patologia se c¢ncuentra a nivel de cavum,
trompa de Eustaquio y caja timpdnica, sin
olvidar las malformaciones del oido externo
vy medio. En presencia de un nifio con una
hipoacusia del tipo mencionado pedimos una
radiografia de senos paranasales v cavum. Si
hallamos una sinusitis, la tratamos general-
mente con antibioticos, PROETZ, autovacu-
na, puncion de senos, etc. Si ademds diagnos-
ticamos hipertrofia de amigdalas de Luscka
procedemos a la adenoidectomia comple-
mentada con masaje digital en la trompa de
Eustaquio y la fosa de Rosenmueller para eli-
minar ¢l tejido linfoideo que ha escapado a
la cureta (Método de MAYOUX y MARTIN)
procedimiento que en la mayoria de los ca-
sos levanta el perfil del umbral de via aérea a
su nivel normal.

Si la disfuncion tubdrica se ha hecho cro-
nica puede llevar a una afeccion exudativa
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del oido medio conocido como otopatia se-
cretoria u otitis serosa, cuyo tratamiento
consiste en evacuar por medio de paracente-
sis y aspiracion del exudado gomoso “GLUE
EAR” de la caja y colocamos un tubo de
ventilacion o didbolo que se deja 4 6 5 meses
“in situ”. Este procedimiento da buenos re-
sultados siempre que la funcioén tubdrica se
anormalice; caso contrario, cuando se halla
eliminado el didbolo, se producird al poco
tiempo una recidiva del proceso.

Cuando estamos en presencia de un nino
hipoacusico, con una supuracion de su oido
debemos tratar la infeccion con antibioticos,
lavajes, aspiraciones, etc., y en presencia de
un colesteatoma la operacion es imprescindi-
ble ¢ impostergable tratando de que ésta sea
lo mds conservadora posible, es decir, respe-
tando al mdximo las estructuras del oido me-
dio.

Después que hemos curado la supuracién
cronica, nos enfrentamos al problema de la
restitucion de la funcion auditiva. Para ello
se emplean diversos métodos quirtirgicos re-
parativos, como la miringoplastia, timpano-
plastia, reimplante de huesecillos remodela-
dos, estribos artificiales, etc.

En cuanto al tratamiento de las hipoacu-
sias perceptivas no disponemos de elementos
médicos ni quirargicos capaces de devolver la
audicion. Solamente podemos equipar al ni-
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fio con aparatos amplificadores (otoamplifo-
nos) que ayuden a acrecentar los restos de
audicién que puedan quedar.

Estos se complementan con la ensefianza
de la lectura labial y la ensefianza de la arti-
culacion de las palabras cuando el nifio ca-
rezca del lenguaje hablado.
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TRATAMIENTO KINESICO
DE LA ATRESIA ESOFAGICA TIPO 11

Luis Miyasato
Kinesidlogo

Colaborador Docente de la 111 Citedra de Pe-
diatria de la Facultad de Medicina de la Uni-
versidad de Buenos Aires.

Marzo de 1980

En la Unidad de Terapia Intensiva y en el
Servicio de Cirugfa del Hospital General de
Nifios “Dr. Pedro de Elizalde™ tuvieron asis-
tencia kinésica 44 enfermos con atresia eso-
fagica tipo III, desde enero de 1973 hasta ju-
lio de 1979,

Durante este tiempo se observd que la
complicacion mds frecuente fué la sepsis que
en la mayor parte de los casos termino con la
vida de estos enfermos.

El proceso obstructivo broncopulmonar

estuvo localizado en el pulmén derecho:
52% (27% fué atelectasia del lobulo superior
derecho), en un 33% fué bilateral y no hubo
un solo caso en que la ubicacion de la neu-
mopatia fuera exclusivamente en el pulmoén
izquierdo. En un 15% no hubo complicacion
respiratoria obstructiva.

Esta localizacion preferencial de las secre-
ciones en el pulmén derecho estaria explica-
da por la disposicion anatomica frecuente en
estos enfermos: la fistula se encuentra abo-
cada en la carina o en el bronquio fuente de-
recho, Ademads se sabe que éste forma con la
linea vertical un dngulo de unos 30°, mien-
tras que el izquierdo unos 45°; ¢l didmetro
del bronquio derecho es mayor que el iz-
quierdo.

ays
30°| 457

La neumonitis izquierda citada por
Clifford Benson en 1967 no se ha observado
hasta ¢l presente. Se deberia a la postura del
enfermo durante el acto operatorio: decu-
bito lateral izquierdo y con el miembro
superior derecho extendido y elevado.

OBIJETIVO

Las secreciones y la leche inundan el cabo
proximal y facilmente se vehiculizan a la la-
ringe y a la trdquea. A través de la fistula el
jugo gastrico refluye a los pulmones. El aire
insufla el estomago, cuya consecuencia es

una disminucion de la excursion diafragmé-
tica.

El nifio con esta malformacion tiene
abundantes secreciones orales, faringeas y en
el drbol traqueobronquial.

Cualquiera fuese la localizacion de las se-
creciones, la obstruccidén bronquial se puede
complicar con una infeccion y ésta aumentar
atn mds el proceso obstructivo.

Por lo tanto la kinesioterapia tiene por ob-
jeto prevenir y o tratar la obstruccion bron-
copulmonar, preservando al nifio de una po-
sible infeccion motivada muchas veces por la
retencion de las secreciones.
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TECNICAS KINESICAS

a) Drenaje postural. La accién normal de
las cilias y del reflejo tusigeno para desplazar
las secreciones hacia las vias aéreas superio-
res son favorecidas por el avenamiento de los
bronquios afectados.

b) Tos kinésica. Son maniobras de movili-
zacion tordcica para obtener una tos efecti-
va, la cual moviliza las secreciones de la tri-
quea a la faringe, favoreciendo su ulterior ex-
pectoracion o aspiracion.

c) Aspiracion de las secreciones.
PREQOPERATORIQO KINESICO

Hay que tratar de prevenir la obstruccion
del drbol triqueobronquial antes del acto
quirdrgico.

Es conveniente colocar al paciente en po-
sicion de Fowler, alternando ambos decubi-
tos laterales, cada 2 horas, para disminuir la
posibilidad de la regurgitacion del jugo gis-
frico y su posterior pasaje a las vias aéreas y
para prevenir especialmente la atelectasia del
l6bulo superior derecho.

El Dr. Marcos Llambias concibid la doble
sonda de aspiracion permanente. Consta de
uan sonda aspirante del tipo K 31 que estd
introducida en otra de mayor calibre. Cada
una de ellas posee orificios dispuestos en for-
ma alternada entre si para evitar que la mu-
cosa esofdgica obstruya los orificios de la
sonda aspirante y para transformar la cavi-
dad esofigica virtual en una cavidad real que
permita una mejor aspiracion de las secrecio-
nes.

Es necesario verificar en todo momento la
permeabilidad de la doble sonda. A veces se
produce la obstruccion de la misma, ya sea
por las secreciones espesas 0 por tapones mu-
cosos. Para reestablecer su funcionamiento
hay que instilar agua destilada en la luz que
existe entre ambas sondas.

La tos kinésica se cfectia con una ligera
presion con el dedo metniique en la fosa
supraesternal, o bien con una suave presion
en las caras laterales de la triquea, para esti-
mular el acto ftusigeno.

Con la aspiracion bucal y nasofaringea se
eliminan todas las secreciones acumuladas en
la boca, en la nariz y en la faringe. De ¢sta
manera se atenua la posibilidad de que la tra-
quea se contamine.

Se procede en todo momento con todos
los cuidados de asepsia: lavado y cepillado
de las manos. uso de guantes v sondas de as-
piracion (K 31 o Nelaton 9) esterilizados,
para evitar la complicacion infecciosa.
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POSOPERATORIO KINESICO

Tiene por finalidad mantener las vias aé-
reas libres, tratando de prevenir las neumo-
patias mds frecuentes: la atelectasia del lo-
bulo superior derecho y la neumopatia dere-
cha. En caso de presentarse cualquiera de es-
tas complicaciones u otras tratar de resolver-
las.

Una vez que el paciente regresa del quird-
fano conviene colocarlo en posicion Fowler
y en decubito lateral izquierdo, pues es pro-
bable la localizacion de las secreciones en el
pulméon derecho.

De acuerdo a la localizacion de las secre-
ciones se coloca al paciente en avenamiento
postural correspondiente durante 10 minu-
tos aproximadamente, para luego efectuar la
movilizacion tordcica y la tos kinésica segui-
da de aspiracion,

La aspiracion bucal y nasofaringea se efec-
tia con el cuidado de no introducir la sonda
mas alld de los 10 cm. por el peligro de lesio-
nar la zona de anastomosis. Claro que esta
longitud es variable individual, pero hay que
tener una medida que sirva de guia para evi-
tar esta complicacion.

Si estd intubado y con ayuda mecdnica
respiratoria, se puede instilar agua destilada,
si la naturaleza de las secreciones asi lo exi-
giera, v luego efectuar la aspiracion. la cual
deberd tener una duracion muy breve: no
mds de 10 segundos.

CONCLUSIONES

La Kinesiologia colabora en ¢l tratamien-
to de los enfermos con atresia esofdgica tipo
II1, con sus técnicas kinésicas, con la finali-
dad de lograr una evolucion clinica favora-
ble.

a) Tratando de prevenir el aflujo de las se-
creciones y de la leche a las vias aéreas me-
diante posturas y aspiraciones frecuentes.

b) En caso de producirse las complicacio-
nes obstructivas, realizando las maniobras ki-
nésicas necesarias para reestablecer la limpie-
za del arbol triqueobronquial.
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El proposito del presente documento es
presentar ante los participantes del 111 Sim-
posium Nacional de Pediatria Social la in-
quietud de los integrantes del grupo de tra-
bajo, por la repercusion biosocial que las
muertes infantiles acarrean a la comunidad.
Ante la conviccion absoluta de que anual-
mente acontecen muertes evitables en los
menores de un afio, el grupo considera nece-
sario efectuar un trascendente llamado de
atencion en el principal foro de la Pediatria
Social Argentina. De donde junto a la revi-
sion critica de la situacion actual y pasada,

Nnos proponemos que sugan propuestas de
solucion para los responsables de llevarlas a
cabo. El objetivo especifico es la profundiza-
¢ion del estudio de nuevas metodologfas.

CONCEPTOS GENERALES

La tasa de mortalidad infantil mide el ries-
2o que tienen los menores de un afio de falle-
cer; relaciona las defunciones de cero a un
ano por cada 1.000 nacidos vivos en el mis-
mo lugar y época, segtin la formula:

Tasa de Mortalidad Infantil: Namero de defunciones de 0 a 11 meses y 28 dias de vida x 1.000

La tasa de mortalidad infantil es un indi-
cador global de la situacion de salud e indi-
rectamente sefiala el nivel socio-econdémico
de la comunidad.

Aquellos que requieren estudiar en forma
integral la problemdtica materno-infantil de-
ben completar el panorama con el andlisis de
las tasas de: mortalidad materna, mortalidad
perinatal, mortalidad neonatal, mortalidad
post-neonatal y mortalidad preescolar.

Nuestra presentacion profundizard en la
temdtica del menor de un afio en cumpli-
miento de la tarea encomendada y en el de-
sco de senalar aspectos y soluciones que se¢
han incorporado al acervo cientifico en los
tltimos afos.

* Santa Fé - Argentina - Agosto 1979

Numero de nacidos vivos

La magnitud registrada de la mortalidad
infantil en la Republica Argentina no permi-
te la definicion de una tendencia, atento a
los cambios observados en la consistencia de
datos y en los procedimientos metodologicos
empleados en los tltimos afios.

Las distintas jurisdicciones nacionales pre-
sentan variaciones quc sefialan que ¢l riesgo
de morir en los menores de un afo, es muy
alto en determinadas dreas. Con relacion al
nivel de Mortalidad Infantil en la Republica
Argentina, lo fundamental no es establecer
solamente cudl e¢s nuestra ubicacion con res-
pecto a otros paises, sino determinar cual de-
beria ser el nivel de la mortalidad imtantil en
funcion de las posibilidades con que ¢l pais
cuenta.

La lista Jde factores causales de Mortalidad
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Infantil es muy larga, pero su control es deci-
sivo para la reduccion de la enfermedad y la
muerte. Tenemos conocimiento que estos
factores pesan con singular gravitacion en de-
terminados grupos humanos cxpuestos a al-
tos riesgos. Surge desde ya la responsabilidad
de desarrollar técnicas para su deteccion y
control.

Entendemos que la profundizacion del es-
tudio de nuevas metodologias yva descriptas
Q por crearse, ¢s la primera etapa para el co-
nocimiento de la realidad sanitaria y paso
previo al logro de una verdad cientifica. Con
ese objetivo el grupo realizo una busqueda
bibliogrifica que se describe a continuacion.

INVESTIGACION BIBLIOGRAFICA

El propésito de la busqueda bibliografica
fue obtener un panorama de lo mads relevante
que se ha escrito sobre ¢l tema en los ultimos
afnos. El rastreo se inicié desde 1972 en ade-
lante. Es decir a partir de la ultima fecha que
citan Puffer y Serrano en la bibliografia de
su trabajo Mortalidad en la Nifiez de 1973,
La lista bibliogrifica incluida en dicho traba-
Jo es muy extensa y se considera que infor-
ma sobre lo mds importante escrito sobre el
tema hasta el momento.

Se consultaron repertorios de resimenes
como Courrier y Restimenes sobre Poblaciéon
en América Latina, de DOCPAL; revistas de
indice, como el Index Medicus; indices de ci-
tas, como el Science Citation Index, Current
Contens; repertorios estadisticos como el
World Health Statistics Report v el World
Health Statistics Annual, de OMS vy las revis-
tas relacionadas con el tema en estudio que
posee la Biblioteca de la Escuela de Salud
Pablica (UNBA).

Dados el tiempo y los recursos de que se
disponia se procedio segun los siguientes cri-
terios:
® S¢ empezO a buscar desde 1978 hacia

1973 inclusive; es decir, de la fecha mds

tardia a la mds temprana.

® En ¢l caso del Index Medicus la consulta
se limité a la seccion reviews. Esto se hizo
asi porque se considera que cada reviews
es una sintesis, llevada a cabo generalmen-
te por un experto en el tema, de los traba-
jos mds importantes en ese campo. En la
seccion general de articulos solo se busco
si habian publicado trabajos los autores
mds citados en la bibliografia de Puffer y
Serrano.

® Se¢ eliminaron las referencias de trabajos
en lenguas que necesitaron de servicios de
traduccion extra, por ejemplo: japoncs,
ruso.

® Una vez seleccionadas las referencias gque
parecian pertinentes se procedio a locali-
zar la mayor cantidad posible de ellas (Ver
listado de bibliografia consultada).

® D¢ entre los articulos obtenidos se prefi-
rieron aquellos que aportan informacion
sobre metodologia para el estudio de la

Mortalidad Infantil (Ver listado de biblio-

grafia recomendada).

La busqueda puso en evidencia que en
nuestro medio estin disponibles fuentes
bibliograficas (repertorios) que nos informan
sobre la existencia del material para cubrir
las necesidades de investigacion, actualiza-
cion, etc., pero todavia no existe una in-
fraestructura que permita el acceso a la bi-
bliografia citada en esas fuentes en forma
dgil y segura. En la medida en que los usua-
rios reales y potenciales de ese servicio to-
men conciencia de la necesidad de tfomentar-
lo, se estard mds cerca de su implementacion.

La etapa que presentd mds dificultades
fue la de localizar los articulos que se extra-
jeron de los repertorios de indice o resime-
nes.

La mayoria de las bibliotecas han debido
suspender suscripciones y limitar su horario
de atencion al publico, algunas colecciones
no estin completas y el excelente servicio de
catdlogo centralizado que brinda el CAICYT
(Consejo Argentino de Informacién Cientifi-
ca y Técnica) no es suficiente por cuanto no
todas las bibliotecas envian regularmente in-
formacion sobre sus existencias. Dentro de
estas limitaciones la investigacion bibliogra-
fica se realizd con el mayor rigor posible, to-
dos los articulos citados fueron leidos por
los integrantes del grupo y discutido su con-
tenido.

Siempre estard presente la disyuntiva en-
tre formular un trabajo de difusién general
que llegue a todos los niveles del equipo de
salud y en especial a aquellos que tienen la
responsabilidad como efectores de la aten-
cion médica, 6 la investigacion acuciosa de
las técnicas v procedimientos en el mds alto
nivel cientifico. Ambos son una necesidad de
la hora actual y el documento de trabajo in-
tentard ser la base para una discusion creati-
va en los dos niveles citados.
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APORTES METODOLOGICOS
SELECCIONADOS PARA EL ESTUDIO
DE LA MORTALIDAD INFANTIL

1) Premortimorbilidad: un nuevo concepto
para el andlisis estadistico de las defuncio-
nes

Se pretende ofrecer una nueva metodolo-
gia para el andlisis de las defunciones con la
finalidad de que los datos de mortalidad
puedan utilizarse como indicadores indirec-
tos de morbilidad.

De acuerdo a la metodologia internacio-
nal actual para la clasificacion de enfermeda-
des, la seleccion de la causa bdsica de una de-
funcidn, si bien regida por normas y defini-
ciones pre-establecidas es en el fondo siem-
pre arbitraria y por lo tanto, los datos obte-
nidos de esta forma, reflejarin en parte el
problema de salud que nos interesa y por
otra parte la arbitraricdad del método. Como
gjemplo se menciona que el atribuir al Sa-
rampidon la causa de la defuncién de un lac-
tante que ademds tenia desnutricion, de
acuerdo con normas actuales conduce a una
vision parcial del problema, cuando se anali-
zan las causas de las defunciones. Esto a su
vez conduciria a la toma de medidas inade-
cuadas o parciales en el campo de la salud y
la atencion médica.

Basta ademads con observar los cambios de
la estructura de mortalidad por causa, que se
producen como consecuencia de las periodi-
cas revisiones de normas y clasificacion, para
destacar el efecto de las reglas de seleccion
de causa sobre una realidad subyacente, que
no depende de metodologia alguna.

Se sefiala que en los estudios de causas
multiples, en los que se pretende evitar los
problemas antes sefialados, se cae en errores
aun mayores debido al agregado de un ma-
yor numero de definiciones arbitrarias (cau-
sa bdsica, causa asociada, etc.). Se propone
una nueva metodologia de andlisis que basi-
camente consiste en el andlisis de la o de las
enfermedades que afectaban a un individuo
antes de su muerte, sin considerar cudl de
ellas fue la causa de la defuncion.

Esta proposicion denominada por el autor
como de estudios premortimorbilidad, impli-
caria la revision completa de los métodos ac-
tuales de registro y elaboracion de los datos,
pero se sefiala que al eliminarse las compli-
cadas normas actuales de clasificacion y se-
leccion de causas, el método significa una
simplificacion ventajosa.

En el trabajo se describen ademds los indi-
cadores que surgirian de la nueva metodolo-
gia (razon de premortimorbilidad, tasa de
premortimorbilidad, indice de asociacion
morbida y razén de frecuencia relativa) y se
aplican los datos del estudio “Caracteristi-
cas de la mortalidad en la nifiez’” OPS, publi-
cacion cientifica 262, 1973, con la finalidad
de demostrar las ventajas del método pro-
puesto al método cldsico utilizado en dicho
estudio. El autor sefiala, que de aplicarse, los
estudios de premortimorbilidad implicarian
un valioso aporte al conocimiento de la sa-
lud en las poblaciones y un cambio filosofico
fundamental en la interpretacion de la muer-
te desde el punto de vista médico.

Finalmente se destaca que el concepto de
premortimorbilidad podria aplicarse también
al estudio de consultas y egresos hospitala-
rios, donde al igual que en mortalidad, se ha
procedido con una metodologia que distor-
siona los resultados con definiciones arbitra-
rias tales como: Diagnoéstico principal, diag-
nosticos asociados, complicaciones del diag-
nodstico principal, etc.

Resumen de: Yabo Roberto. Premorti-
morbilidad un nuevo concepto para el andli-
sis estadistico de las defunciones. Atencion
médica, 1975/75, 4 (1/4) 76.

2) El método de William Brass para estimar
la mortalidad a partir de datos del censo de
poblacion

La metodologia elaborada por Brass per-
mite estimar la mortalidad a partir de infor-
macion proporcionada por el censo de pobla-
cion en Jos casos que éste incluye las pregun-
tas sobre hijos nacidos vivos e hijos sobrevi-
vientes (o muertos). Brass propone transfor-
mar las proposiciones de hijos muertos/hijos
nacidos vivos, clasificadas por grupos de
edad de las mujeres, en la probabilidad de
morir durante un periodo determinado.

Esta relacion se fundamenta en una com-
probacion empirica hecha por Brass. Este
partid de la idea de que la proporcion de hi-
jos muertos/hijos nacidos vivos de mujeres
en un grupo de edades en una determinada
poblacion es funciéon de la distribucion por
edad de los hijos de mujeres entre determina-
das edades y de la mortalidad experimentada
por esos nifios. Dicha proporcion estd deter-
minada, en consecuencia, por la estructura
de la fecundidad y la mortalidad vigentes.

Siguiendo esta idea y adoptando un mode-
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lo de mortalidad y otro de fecundidad, Brass
derivod valores para diversos intervalos de
edades de las madres. Comparando estos va-
lores con las probabilidades de muerte, que
obtiene de su tabla de mortalidad modelo,
observa que las proporciones establecidas
son muy proximas a los valores de mortali-
dad por edades exactas. Por e¢jemplo, la pro-
porcidon de hijos muertos/hijos nacidos vivos
que corresponde a las mujeres de 15—19
afios es aproximadamente igual a la probabi-
lidad de morir durante el primer afio de vida;
la de mujeres de 20 -24 anos es cercana a la
probabilidad de morir entre 0 y 2 anos, etc,

Como es mas practico y facilita su uso y
comparacion con las medidas de la mortalidad
obtenida de ofras fuentes, Brass ha elabora-
do una tabla de factores que permite conver-
tir sus proporciones en probabilidades de
muerte,

Brass encontré que la relacion entre pares
correspondientes de proporciones y probabi-
lidades esta influida principalmente por las
caracteristicas de la fecundidad y en particu-
lar por la edad de comienzo de la fecundi-
dad. IEn consecuencia la eleccion del multi-
plicador depende de la estructura de la fe-
cundidad.

El método ademads se basa en los siguien-
tes supuestos:

1) Que la ley de fecundidad haya sido mis o
menos constante en el pasado inmediato y
se conozca la forma aproximada de dicha
ley.

2) Que las tasas de mortalidad infantil y juve-
nil haya sido mds o menos constantes en
los tltimos anos.

3)Que no haya una fuerte asociacion entre
la edad de la madre vy la mortalidad infan-
til y entre la tasa de mortalidad de las ma-
dres y la de sus hijos.

4)Que las tasas de omision de los nifos
muertos y de los nifios sobrevivientes sean
aproximadamente las mismas en totales de
nacimientos declarados.

No se puede esperar que estas condiciones
se cumplan cabalmente en una poblacion
real: sin embargo, se ha comprobado que los
multiplicadores son relativamente poco sen-
sibles a la forma detallada de la funcion de
fecundidad y que el método en general es
bastante robusto en el sentido de que el
error es relativamente pequefo cuando no se
cumplen las condiciones tedricas implicitas
en ¢l método o hay disparidades entre los
modelos de mortalidad y fecundidad emplea-

dos en el calculo de los multiplicadores y la
situacion real de mortalidad, a menos que es-
tas disparidades sean extremas.

Lo interesante de anotar es que, a pesar de
todas estas restricciones, el método de Brass
aplicado a los paises de Latinoamérica ha
permitido obtener estimaciones que son ra-
zonables y coherentes. La prueba ha sido
exigente, porque se han hecho estimaciones
para centenares de subpoblaciones que tie-
nen condiciones de fecundidad y mortalidad
muy variada. Por otra parte, en una region
donde el conocimiento detallado de la mor-
talidad en los primeros afios de vida es en ge-
neral muy deficiente, el estudio ha permitido
precisar diferenciales geogriaficos y socioeco-
nomicos de gran significacion prdctica, los
cuales no pucden ser detectados con los da-
tos del registro de nacimiento y defunciones.
Este es su principal mérito.

Extractado de: INDEC Serie de Investigaciones demografi-
‘."\:'iz::s d3e Poblacion, Revista latinoamericana de demografia.
Afio VI, N° 16. Centro Latinoamericano de Demografia.

3) Investigacion a través de fuentes
miltiples

Para mejorar la calidad, precision y certe-
za de la informacion respecto al estudio de la
mortalidad infantil se aconseja utilizar fuen-
tes multiples, que permitan la realizacion de
reparos, la correcciéon de errores y la incor-
poracion de omisiones, que pudieran existir
en los registros tradicionalmente usados para
establecer 1a mortalidad infantil.

Las posibles fuentes segun varios autores

(*)son las siguientes:

— Informe estadistico del nacido vivo.

— Certificado de defuncion fetal.

— Certificado de defuncidon (del menor de
un ano).

— Actas de defuncion del Registro Civil.

— Registro de inhumaciones (cementerios)

— Formulario ad—hoc para el registro de an-
tecedentes del embarazo v parto.

— Historia Clinica de los Establecimientos.

— Protocolo de Autopsia (para corroborar la
causa de muerte).

— Entrevistas con el médico o los médicos
que asistieron al menor en su tltima enfer-
medad y/o en las enfermedades que lo lle-
varon a la muerte.
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— Entrevista con la madre o familiar del me-
nor fallecido o de la defuncién fetal.

La incorporacién de una entrevista con el
médico tratante de la madre (en caso de mor-
talidad perinatal) o del menor fallecido, serd
atil para mejorar la calidad y precision de la
informaciéon obtenida de los registros, po-
niéndose énfasis en las condiciones o situa-
cion que llevo a la muerte.

La utilizacion de una entrevista con la ma-
dre o familiar del menor fallecido o de la de-
funcion fetal, es una fuente relevante que
aporta datos al estudio de la mortalidad in-
fantil. Su objetivo es recabar informacion
sobre los factores socioecondmicos, demo-
grificos, médicos y culturales que aparecen
asociados a la mortalidad infantil, y ausentes
en las fuentes tradicionales de recoleccion de
datos,

I Factores socioecondmicos y demograficos

— Edad de la madre

— Estado civil de la madre

— Origen urbano-—rural de ambos padres

— Nivel ocupacional de los padres
Nivel educacional de los padres

— Caracteristicas de la vivienda y barrio del
grupo familiar

— Constitucion del grupo familiar

— Seguridad social (cobertura)

II Antecedentes médicos

a) Embarazo y parto:

— Fecha de la primera consulta

— Numero de consultas durante el embarazo

— Caracteristicas del embarazo y parto (na-
rradas por la madre o familiar)

b) Primer afio de vida:

— Fecha de la primera consulta

~ Numero de consultas durante el ano hasta
la defuncion

- Problemas de salud durante el afio hasta la
defuncion (narrados por la madre o fami-
liar)

IIT Factores Culturales

Actitudes y conductas respecto a:

— la medicina (tratamiento, medicamentos)

— la salud y la enfermedad (percepcién de
enfermedad, conductas adoptadas ante la
percepcion: consultar médicos, legos, au-
tomedicacion, etc.)

— al personal del equipo de salud (criterios
segun trato, confianza, revisacion, explica-
cion, etc.)

- a las instituciones de salud seglin tiempo
de espera, comodidad, higiene, costo, etc.

(*) Fuente: Smund. Rubén E. Nuevos Aportes Metodologi-
cos para el Estudio de la Mortalidad Infantil en el Area
Metropolitana — Premio “Federacion Médica — CEICA”
de la Provincia de Buenos Aires, Octubre de 1977.

Clement G.. Mendez Diz, A M. y Rosenthal A.G. Morta-
lidad Infantil: Sectores socioecondomicos y culturales
asociados — Cuaderno de Salud Pablica. N° 11 - 1976.

4) Las investigaciones colaborativas

A un lustro de la publicacion cientifica N°
262/OMS/OPS “Caracteristicas de la Morta-
lidad en la Nifiez” de R.R.Puffer y C.V. Se-
rrano (*) se quiere destacar entre sus multi-
ples aportes el haber introducido en forma
definitiva el uso de las investigaciones cola-
borativas en el estudio de la problemaitica
materno—infantil,

El desarrollo de planes coordinados de in-
vestigacion en escala nacional o internacional
ha constituido una experiencia nueva y esti-
mulante. El proceso supone organizar y con-
ducir un programa de investigacion que invo-
lucre varias instituciones, varias regiones, y
diferentes especialidades.

En el estudio de los multiples y complejos
factores que intervienen en la epidemiologia
de numerosas enfermedades, y de modo es-
pecial de las que son frecuentemente morta-
les, la identificacion de poblaciones que ex-
hiben diferencias significativas en cuanto a
su mortalidad constituye un paso inicial im-
portante. De hecho en los comienzos puede
que sea el unico camino a seguir, esperdndo-
se encontrar los contrastes en la mortalidad
mads marcados cuando se hace una compara-
cion entre poblaciones sujetas a la influen-
cia de factores biologicos y ambientales que
difieran mds considerablemente entre si.
Aun cuando tales poblaciones pueden »n-
contrarse ubicadas dentro de limitcs muy
restringidos —por ejemplo, nifios de distin-
tas clases sociales— de la misma manera las
condiciones de vida habrdn de variar en una
escala mucho mayor cuando se comparan
diversos paises. La naturaleza y magnitud de
las variaciones puestas de manifiesto por las
comparaciones de orden geografico se hallan
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bien ejemplificadas por las tasas de mortali-

dad infantil. Podemos citar como egjemplo

de investigaciones colaborativas realizadas en

Latinoamérica: Caracteristicas de la Mortali-

dad Urbana, OPS, 1968; Las Carencias Nu-

tricionales y la Anemia, OMS/OPS, 1972;

Caracteristicas de la Mortalidad en la Nifez,

OPS, 1973; Ruptura precoz de las Membra-

nas Ovulares, CLAP, 1975; Malformaciones

Congénitas, SESP, Permanente; Equipos de

Salud Materno—Infantil, ESPUBA, 1975; Ca-

lidad de Atencion Médica, CLAM/Nifos,

1975; Deambulacion durante el Trabajo de

Parto, CLAP, 1977.

El valor de las investigaciones colaborati-
vas en el andlisis de los factores de la morta-
lidad infantil estd determinado por Ins si-
guientes beneficios:

a) Permiten efectuar comparaciones entre
poblaciones diferentes.

b) Permiten extender las investigaciones a
centros que carecen de recursos financie-
f0S.

¢) Reducen el problema de carecer de recur-
sos para tabular datos.

d)Mejoran la racionalizacion de recursos,

e) Dinamizan la atencion médica.

f) Permiten llevar el tamafio de la muestra a
cifras significativas.

¢) Crean corrientes de intercambio cientifico
entre los Centros que participan en las in-
vestigaciones colaborativas.

(*) Fuente: Puffer R.R. y Serrano C.V, Caracteristicas de la
Mortalidad en la Nifiez, Publicacidén cientifica N° 262
OMS/OPS, Washington 1973,

5) Aplicacion del concepto de riesgo en salud
materno-—infantil

La nocion de riesgo para las poblaciones
que componen ¢l grupo materno—infantil
adquiere difusion a partir de los trabajos de
Obstetras y Neonatologos como: Chase,
H.E.; Neshitt, R., Butter, N., Caldeyro Bar-
cia, R., Gold EM., Goodwin J.V., Papierini
E., etc.

Una consideracion reflexiva del concepto
de riesgo desde el punto de vista epidemiol 6-
gico, para su aplicacion a programas de salud
lo efectia Carlos Montoya Aguilar en
1974 (*).

“Se entiende por riesgo en salud la proba-
bilidad de que una poblacion determinada
sufra cierta enfermedad o dafio™.

Una poblacién determinada puede consi-
derarse compuesta de varios subconjuntos o
subpoblaciones caracterizadas por tener dis-
tinto grado de riesgo (alto, medio, bajo) en
relacion con un determinado dafio. Estos ni-
veles en la magnitud del riesgo pueden atri-
buirse a la existencia de diferencias entre las
subpoblaciones en cuanto a distinta vulnera-
bilidad presentadas por sus individuos miem-
bros. Si estas caracteristicas se pudieran co-
nocer, podrian identificarse las subpoblacio-
nes de mayor riesgo y predecirse la ocurren-
cia mds frecuente del dafio en ellas.

El resultado de tal investigacion es de al-
cance limitado. Es probable que en ella no se
tomen en cuenta todos los atributos impor-
tantes para la explicacion del dafio. También
es posible que algunos atributos que mues-
tran correlacion con el dafio no tengan un
papel causal respecto a él, y que el efecto de
algunos atributos depende de su interaccion
con ofras variables,

Las limitaciones sefialadas se reflejan en el
hecho de que un dafio nunca aparece cir-
cunscripto exclusivamente a la poblacion de-
finida como de alto riesgo; por ser portado-
ra de caracteristicas supuestamente relacio-
nadas con la génesis de dicho dafio; en la po-
blacion de menor riesgo siempre acontecen
casos afectados por el dano.

(*)Montoya Aguilar, C. Aplicacion del concepto de Alto
Riesgo de Salud Materno—Infantil B.O.S.P. Agosto
1974, Pag. 93.

6) Aportes al estudio de la magnitud, facto-
res y soluciones de la Mortalidad Infantil

El trabajo Mortalidad en la Infancia en la
Republica Argentina (*) efectiia importantes
aportes al estudio de:

— La magnitud del dano definiendo tasas y
sus valores correspondientes, destacandose
el concepto que *‘lo fundamental no es so-
lo establecer cual es nuestra ubicacion con
respecto a otros paises sino determinar
cudl deberia ser el nivel de Mortalidad In-
fantil en funcion de las posibilidades que
el pais cuenta”.

- Los factores responsables donde se anali-
zan las variables relacionadas con la condi-
cion de la madre, la situacion socio-eco-
nomica—cultural de la familia, la presen-
cia del complejo desnutricion—infeccion,
el saneamiento ambiental y la atencion
médica. Se sefala que la ocurrencia de la
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enfermedad y la muerte en la infancia no
obedece a causa unica sino a la concurren-
cia de multiples factores que establecen la
madeja de causalidad responsable. Se des-
taca la importancia de actuar en los nive-
les de prevencion que controlan los prime-
ros eslabones de la cadena epidemiologica,
como estrategia para la reduccion de la
Mortalidad Infantil.

Las soluciones: “La contribucion que se
ha efectuado desde el campo sanitario a
este topico ha sido la de ordenamiento y
compatibilizacion de actividades en pro-
gramas de control de la salud, ya que ac-
ciones como las vacunaciones, el control
del crecimiento v desarrollo, la educacion
sanitaria, etc., son parte dela materia me-
dica, que no son novedades ni entran en
discusion.

Sin embargo creemos que son aportes re-
cientes ¢ importanes el sefalamiento que
estos controles tienen por finalidad evitar
danos, a los que estdn expuestos los distin-
tos grupos materno—infantiles a los que
controlamos, v no el cumplimiento de
normas que apuntan a su eficiencia (pre-
cocidad, continuidad, cobertura) por si
mismas.

Cada tipo de control dedicado a un grupo
vulnerable o etdreo en especial tiene un ni-
vel de prevencidn prioritario que es el ob-
jetivo central de su centralizacion, aunque
se integre con actividades correspondien-
tes a distintos niveles.

Asi ejemplificamos cuando decimos que el
nivel de prevencion medular del control
del lactante es el primario, con funciones
de “‘fomento y prevencion especificas™,
ya que lo que interesa es que el lactante
llegue al afio de edad con el crecimiento y
desarrollo que su potencialidad genética
prevé, y protegido con las inmunizaciones
pertinentes; a la inversa, el control prena-
tal de las embarazadas estd centrado en el
“diagnoéstico precoz y tratamiento oportu-
no” (nivel secundario) de cualquier pato-
logia que ponga en riesgo a ella y/o al fru-
to de la concepcion.

En cada tipo de control podemos estable-
cer el nivel de prevencién prioritaria alre-
dedor del cual se construirdn la doctrina y
la metodologia de aplicacién del mismo.
En tercer lugar cabe destacar que entre las
distintas técnicas de evaluacion no pueden
estar ausentes las que midan la efectividad

de cada tipo de control en términos de re-
duccidon de la morbimortalidad.

(*) Baranchuck, Norberto — Sicardi, Beatriz. Mortalidad en
la Infancia en la Republica Argentina — Revista del Hos-
pital de Nifios XX, 80: 162/190, Agosto/78.

VALOR DEL DIAGNOSTICO DE
SITUACION

Nunca serd excesiva la insistencia en desa-
rrollar actividades continuas que faciliten los
mecanismos para conocer la realidad sanita-
rid.

El avance del conocimiento médico y sus
dificultades para implementarlo, por un la-
do, y la tendencia general al desarrollo socio-
economico, por el otro, con sus periodicas
crisis hacen que esa realidad esté permanen-
temente en cambio y su percepcion se difi-
culte. Sin embargo los esfuerzos por lograr
diagnosticos de situacion correctos son el ca-
mino mds eficiente para el planteo de alter-
nativas de solucién al problema de la Morta-
lidad Infantil. Este buscar soluciones a partir
del diagnostico es una toma de posicion en
lo que hace a politica de salud y la manera
de encarar los planes respectivos; pero, cabe
aclarar, que la informacién diagnéstica debe
estar acorde con la capacidad de andlisis e
implementacién de soluciones de los organis-
mos. Un exceso de informacién no digerida
ni instrumentacion, puede significar una dila-
pidacién de recursos.

Este documento ha sefialado:

1) El concepto de premortimorbilidad como
uno de los aportes mds interesantes para
instrumentar el conocimiento de la multi-
causalidad.

2) La Técnica de W. Brass que se nutre de la
informacion censal para conocer la magni-
tud de la mortalidad en los grupos de la
nifiez temprana, como un aporte realmen-
te novedoso a la ya transitada medicion
del riesgo a través de tasas cuya informa-
cion proviene de registros periddicos.

3) La ampliacion de las fuentes de datos. *:
les como historias clinicas, encuestas, re-
siumenes hospitalarios, etc., como un es-
fuerzo para obtener una informacioén mds
completa y veraz de las variables que ca-
racterizan a la Mortalidad Infantil.

4) Los trabajos colaborativos como un pro-
cedimiento que al integrar esfuerzos y re-
cursos, puede en el menor tiempo y al mds
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bajo costo darnos informacion sobre los
problemas que padece nuestra infancia.

5) La seleccion de grupos vulnerables con al-
to riesgo como una forma de establecer
prioridades en la instrumentacion de pro-
gramas.

6) Los niveles de prevencion como indicado-
res doctrinarios de cada uno de los contro-
les que se efectiian para el grupo materno-
infanto-juvenil.

DISCUSION

El documento ha presentado nuecvas téc-
nicas para el conocimiento de la mortalidad
infantil, en su magnitud y factores causales.
La discusion puede efectuarse en el plano
que cada uno considere mds operativo y pa-
ra colaborar con ella se ha completado este
informe con tablas anexas. Sin embargo, si
algunas de las técnicas vertidas en el cuerpo
del documento invita a su andlisis en el Sim-
posio o profundizacion posterior, se habra
cumplido gran parte de los objetivos que mo-
vieron a sus autores.

NACIDOS VIVOS Y TASA DE NATALIDAD POR JURISDICCION
~REPUBLICA ARGENTINA- 1970-1976

Poblacion?  Nacidos Vivos Tasa Natalidad
Divis. Ao 1970 1976 1970 1976 1970 1976
Politica
Total Republica 23.748.000 25.719.000 *516.025 656.768 *21,7 %255
Cap. Federal' 2.973.000 2.979.000 46.350 *54.029 15,6 *18,1
Buenos Aires’ 8.903.000 10.090.000 167.465 *231.659 18,8 *23.0
Catamarca 175.000 175.000 5.221 6.274 29,8 35,8
Cordoba® 2.119.000 2.293.000 42.516 49.501 20,1 21,6
Corrientes 583.000 596.000 17.737 18.957 28,7 31,8
Chaco 570.000 578.000 17.748 21.679 30,6 3.5
Chubut 194.000 218.000 5.497 7.583 28,3 34,8
Entre Rios 834.000 ? 845.000 19.289 321916 23,1 25,93
Formosa 238.000 269.000 9.152 9.985 384 37,1
Jujuy 311.000 348.000 11.776 15.210 37,9 43,7
La Pampa 175.000 181.000 3.928 4.277 224 23,6
La Rioja 137.000 143.000 3.961 5.146 28,9 36,0
Mendoza 994.000 1.086.000 25.257 30.749 26,4 28,3
Misiones 454.000 503.000 15.034 20,246 33;1 40,2
Neuquén 160.000 192.000 5.658 7.564 354 394
Rio Negro 267.000 310.000 8.760 11.096 32,8 35,8
Salta 515.000 570.000 17.386 23.176 33,8 40,6
San Juan 397.000 % 416.000 11.381 13.864 28,7 33,3?
San Luis 186.000 188.000 4.095 5.240 22,0 27,9
Santa Cruz 88.000 107.000 2.278 2.925 25.9 27,3
Santa Fe 2.154.000 2.289.000 *41.351 *49.678  *19.2 21.7*
Sgo. del Estero 515.000 529.000 11.157 *16.688 21,7 31,5*
Tucuman 793.000 797.000 22.905 28.799 28,9 36,1
T. del Fuego, Antartida
e Islas del A. Sur® 14.000 17.000 313 549 224 323

Fuente: Secretaria de Fstado de Salud Publica. Depar-

tamento de Estadisticas
Notas:

! Se efectuaron las correcciones del caso cuando los
hechos ocurridos en Cap. Federal correspondieron a

residentes en Pcia. de Bs. As.
? INDEC.

Tabla 1

* Informacion provisoria

* Estimacion sobre la base de ler. Semestre 1977
* Informacion correspondiente a 1975

* Tabulados Provinciales
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TABLA 2
DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN GRUPOS DE EDAD Y SEXO
* Argentina afio 1975

Grupos de edad Varones Mugjeres Total

0- 4 1.303.000 1.259.000 2.562.000

5- 9 1.208.000 1.168.000 2.376.000
10-14 1.170.000 1.127.000 2.297.000
15-19 1.134.000 1.089.000 2.223.000
20-24 1.081.000 1.043.000 2.124,000
25-29 974.000 945.000 1.919.000
30-34 851.000 835.000 1.686.000
35-39 789.000 776.000 1.565.000
4044 781.000 771.000 1.552.000
4549 767.000 763.000 1.530.000
50-54 683.000 690.000 1.373.000
55-59 567.000 594.000 1.161.000
60-64 479 000 519.000 998.000
65-69 380.000 421.000 801.000
70-74 271.000 309.000 580.000
75-79 163.000 201.000 364.000
80 y mas 111.000 161.000 272.000
Total 12.712.000 12.671.000 25.383.000

* (Calculada sobre la base de la estructura poblacional del Censo Nacional de 1960.

Fuente: Serie anual de la poblacion de la Capital Federal y las provincias por sexo y grupos de edades, 1960-1975.
Serie Informacion Demografica — Instituto Nacional de Estadisticas y Censos — 1.

TABLA 3
VARIABLES DEMOGRAFICAS GLOBALES PARA ALGUNOS PAISES SELECCIONADOS
CIRCA 1975
PAISES NACIMIENTOS ANUALES MUERTES ANUALES TASA ANUAL
CADA 1.000 PERSONAS  CADA 1.000 PERS. CRECIMIENTO
VEGETATIVO

Argentina 20,3 95 13
Australia 17,3 8,1 1.5
Austria 12.5 12,8 02
Brasil 371 8,8 2,8
Bulgaria 16,6 10,3 05
Canada 15,7 15 14

Chile 25,0 e 1,8

El Salvador 40,1 8,0

Estados Unidos 14,8 89 0,7
Grecia 15,7 89 0,7
Holanda 13,0 8.3 0.9
Hungria 18,4 12,4 04

Israel 282 T3 30
Noruega 14,1 10,0 0.6
Panamad 32.3 7.1 3.1
Polonia 18,9 8,7 0.9
Reino Unido 12,5 11,8 0,2
Rumania 19,7 9,3 10

Rusia 18,1 93 09
Suecia 12,8 18,8 04
Uruguay 193 9.2 L2
Venezuela 36,1 7.0 3.2

-

Fuente: Demographic Yearbook — Naciones Unidas — Nueva York 1976.
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TABLA 4
PORCENTAJE DE POBLACION MENOR DE 15 ANOS Y MAYOR DE 64 ANOS
Y PORCENTAJE DE POBLACION EN CONGLOMERADOS URBANOS — 1975

Porcentajes Porcentaje de Porcentaje de Porcentaje de
Faises Poblacion menores de poblacion mayores de Poblacion en urbes
15 afios 64 afios mds de 100,000 habs.
Argentina 28,5 7 51,1
Australia 28,0 8.4 68,7
Austria 23.2 15,0 30,7
Brasil 41,5 33 27.3
Bulgaria 22,2 10,6 24.1
Canadd 26,3 8,4 54,1
Chile 35,1 5.1 54 9
El Salvador 46,2 34 9.5
Estados Unidos 245 10,7 66,4
Grecia 239 12,2 36,9
Holanda 253 10,8 41,3
Israel 32,8 7.8 579
Noruega 238 13,7 240
Panamd 43 4 37 314
Polonia 240 9.5 5.8
Reino Unido 20,3 124 628
Rumania 253 9.6 18,1
Rusia 36.5
Suecia 20,6 15,1 41,8
Uruguay 31,3 8.5 41,1
Venezuela 44 6 3,0 38,2

Fuente: Demographic Yearbook — Naciones Unidas — Nueva York 1976.

TABLA 5
MODELOS DE MORTALIDAD PROPORCIONAL AGRUPADA EN ALGUNOQS PAISES
SELECCIONADOS — CIRCA 1974-1975

Fajises Menos 1 afio 14 arios 549 afios 50y mas
anos
Argentina - 122 2 15,7 70,0
Australia 34 0,7 1132 84,7
Austria 2,0 04 7.7 899
Bulgaria 45 0,6 9,2 85,7
Canadd 33 0,6 13,2 82,9
El Salvador 278 10,8 24,2 37,2
Estados Unidos 27 0,5 11,9 849
Grecia 4.3 0,5 7,6 87,6
Holanda 1,6 0,5 T 90,2
Hungria 49 0,3 Lo 85,6
Israel 89 14 10,8 79.0
Noruega 1.5 04 6,3 91,8
Panamad 18,5 10,6 22,6 483
Polonia 5.4 0,7 13,0 809
Reino Unido 2,0 0,3 59 91,8
Rumania 7.8 1.7 12.2 78,3
Suecia 10 1.2 64, 914
Uruguay 10,0 0.8 11,6 77,6
Venezuela 27,1 71 21.0 - 442

Fuente: Demographic Yearbook — Naciones Unidas — Nueva York 1976.
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TABLA 6

DEFUNCIONES REGISTRADAS EN EL ANO POR JURISDICCION Y POR GRUPO DE EDAD SELECCIONADOS — MODELO DE MORTALIDAD

PROPORCIONAL AGRUPADA
REPUBLICA ARGENTINA, 1976

Division Total Edad Sub- 1 ario 14 afios 549 afios 50 y mds arios
Politica Ignhorada  Total
N° % N° % N° % N° %

Total de la Republica 240.764 2.485 236.279 29147 122 5295 2,2 37213 15,6 167224 70,1
Capital Federal' 37.202 8 37.194 1562 4,2 178 0,5 3426 9.2 32633 87,7
Buenos Aires! 85.036  1.465 83.571 8315 9.9 1135 1,4 13612 16,3 60,509 724
Catamarca 1.703 13 1.690 371 22,3 79 4.7 274 16,2 960 568
Cérdoba? 20.475 186 20.297 1809 89 257 1.3 3168 15,6 15053 74,2
Corrientes 5934 37 5.897 1115 18,9 299 5.1 998 16,9 3485 59,1
Chaco 6.371 T3 6.296 1619 25,7 448 7.1 1160 18,4 3069 487
Chubut 2.025 34 1.991 502 252 101 5:1 461 23,2 927 46,6
Entre Rios? 7.600 60 7.540 984 131 84 1.1 1180 15,6 5292 702
Formosa 1.935 31 1.904 425 223 169 8,9 486 25.5 824 433
Jujuy 4,039 36 4.003 1267 31,7 370 9.2 827 20,7 1539 384
La Pampa 1.511 19 1.492 148 99 27 1.8 212 14,2 1105 74,1
La Rioja 1.298 6 1.292 276 214 43 33 195 15,1 778 60,1
Mendoza 9.151 10 9.141 1447 15,8 214 2,3 1445 158 6035 66,0
Misiones 4.619 66 4.554 1138 25,0 252 5.3 1005 22,1 2158 47 4
Neuquén 1.460 23 1.437 341 237 63 4,5 406 28,3 628 435
Rio Negro 2.438 56 2.382 506 21,2 100 472 624 26,2 11152 48 4
Salta 6.052 24 6.028 1687 28,0 561 9.3 1245 20,7 2535 42,1
San Juan® 3.323 - 3.323 604 18,2 78 2.3 596 17,9 2045 61,5
San Luis 1.726 9 1.717 266 155 29 1.7 274 16,0 1148 669
Santa Cruz 1.726 9 | ) 266 15,5 29 1.7 274 16,0 1148 66,9
Santa Fe 23.160 197 22969 2255 9.8 324 1.4 3156 137 17234 75,0
Santiago del Estero 4.679 83 4.586 852 18,5 192 42 792 172 2760 60,1
Tucumdn 8.229 43 8.180 1493 183 276 34 1417 i3 2994 61,1
T. del Fuego, Antartida

e Islas del A. Sur? 116 = 116 24 20,7 1 09 50 48,1 4] 353

! Se efectud la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes en la Pcia. de Bs. As.

* Tabulados provinciales

3 Estimacion hecha sobre la base del ler. semestre del afio 1977.

* Informacion correspondiente al afio 1975

Fuente: Secretaria de Estado de Salud Publica. Sector Estadistica de Salud.
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TABLA 7
DEFUNCIONES REGISTRADAS EN EL ANO POR JURISDICCION Y POR SEXO — REPUBLICA ARGENTINA — 1976

Division Politica Total Gral, Sexo Ignorado Sub-Total Varones Mugeres

Ne % Ne %
Total de la Republica 240.764 435 240.329 139.802 56,2 100.527 41 8
Capital Federal' 37.202 - 37.202 20.162 54,2 17.040 458
Buenos Aires' 85.036 312 84.724 50.453 595 34271 40,5
Catamarca 1.703 2 1.701 918 540 783 460
Cérdoba® 20.475 - 20.475 12.078 59,0 8.397 41,0
Corrientes 5934 - 5934 3.168 534 2.766 46,6
Chaco 6.371 12 6.359 3.765 59,2 2.504 408
Chubut 2.025 3 2.022 1.269 62, 753 37.2
Entre Rios® 7.600 16 7.584 4418 58,2 3.166 41,8
Formosa 1.935 10 1.925 1.034 53.7 891 46,3
Jujuy 4.039 2 4.037 2233 55,3 1.804 447
La Pampa 1.511 7 1.504 981 65,2 523 34,8
La Rioja 1.298 - 1.298 686 52,9 612 47.1
Mendoza 9.151 1 9.150 5.338 583 3.812 41,7
Misiones 4.619 3 4616 2.633 57,0 1.983 430
Neuguén 1.460 9 1451 925 638 526 36,2
Rio Negro 2.438 10 2.428 1.570 647 858 353
Salta 6.052 - 6.052 3.390 56,0 2.662 440
San Juan® 3.323 - 3.323 1.933 58,2 1.390 418
San Luis 1.726 3 1.723 1.043 60,5 680 39,5
Santa Cruz 682 2 680 484 712 196 288
Santa Fe 23.185 43 23.123 13.909 60,6 9214 394
Santiago del Estero 24.679 - 4.679 2.604 559 2.075 443
Tucumdn 8.223 - 8.223 4717 574 3.506 42,6
T. del Fuego, Antartida
e Islas del A. Sud? 116 - 116 91 78,5 25 215

Fuente: Secretaria de Estado de Salud Publica de la Nacion — Sector Estadistica de Salud.

! Se efectud la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes en la Pcia. de Bs. As,

2 Tabulados provinciales.
Estimacion hecha sobre la base del ler. semestre de 1977.
Informacion correspondiente al afio 1975.
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TABLAS

NACIDOS VIVOS, DEFUNCIONES INFANTILES, TASA DE MORTALIDAD INFANTIL POR JURISDICCIONES DE LA REPUBLICA ARGENTINA

— 1970y 1976 —
Nacidos Vivos Defunciones de menores de 1 afio Defunciones de menores de 1 mes
1970 1976 1970 1976 1970 1976
Ne Tasa % Ne Tasa % Ne Tasa % Ne Tasa %

Total de la Republica 516.025 656.768*% 32070 62,1* 29147 44 .4 13549 26,3* 14475 22,0
Capital Federal ! 46.350 54.029* 1459 315 1562 289 867 18,7 1040 19,2
Buenos Aires' 167.465 231.659* 9367 550 8315 359 4229 253 4545 19,6
Catamarca 5.251 6.274 371 70,7 377 60,1 102 19 4 189 30,1
Cordoba? 41516 49.501 2095 492 1809 36,5 900 F.5 925 18,7
Corrientes 16.737 18.937 1261 753 1115 589 381 228 452 239
Chaco 17.448 21.679 1620 92.8 1619 74,7 639 36,6 644 29,7
Chubut 5.497 7.583 449 81,7 502 66,2 206 375 226 19,8
Entre Rios? 19.289 21916 1043 54,1 984 449 425 22,1 528 241
Formosa 9.152 9 98S 476 520 425 426 159 174 164 164
Jujuy 11.776 15.210 1520 129, 1267 833 431 36,6 437 28,7
La Pampa 3928 4277 143 364 148 346 67 17,1 86 20,1
La Rioja 3.961 5.146 331 83,6 276 536 93 235 125 243
Mendoza 26.257 30.749 1447 55,1 1447 47,1 577 220 724 23,5
Misiones 15.034 20246 1087 72,3 1138 56,2 437 29.1 530 26,2
Neuquén 5.659 7.564 578 102,2 34] 45,1 231 408 188 249
Rio Negro 8.760 11.096 799 91,2 506 456 300 342 218 19,7
Salta 17.386 23.176 1897 109,1 1687 72,8 688 39,6 637 21,5
San Juan® 11.381 13.862 911 80,0 604 436 394 346 323 23,3
San Luis 4.095 5.240 303 74,0 266 508 112 274 147 28,1
Santa Cruz 2.278 2.925 112 492 135 46,2 49 21.5 58 19,8
Santa Fe *41.351 49 .678* 2333 56,4% 2255 454 977 23.6* 1232 248
Santiago del Estero 11.157 16.683% 771 69,1 852 51,0 396 255 345 20,7
Tucuman 22.905 28.799 1680 73,3 1493 518 881 385 698 242
T. del Fuego, Antartida

e Islas del A. Sud 313 549 17 54,3 24 43,7 7 224 14 255

£l

Fuente: Secrctaria de Istado de Salud Publica. Sector Estadistica de Salud.

! Ge efectud la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes de la Pcia. de Bs. As.
? Tabulados provinciales.

* Estimacion hecha sobre la base del 1er. semestre de 1977,

# Informacion correspondiente al afio 1975.

* Informacion Provisoria.
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TABLA 9
MORTALIDAD GENERAL — NUMERO DE DEFUNCIONES Y PORCENTAJES SEGUN GRANDES GRUPOS DE CAUSAS — JURISDICCICNES
DE LA REPUBLICA ARGENTINA — 1976

bx100 ex100 dx100 ex100 fx100 gx100
a b a a-b c a-b d a-b e a-b f a-b g a-b
Division Politica Total Mal definidas Sub- Infecc. y Paras.*  Tumores Cardiovasculares ~ Accidentes  Otras bien def.
Gral, Ne % Total N° % Ne % o % o % Ne %
Total de la Republica 240.784 11966 50 22882027858 12,1 39460 17,2 98727 43,1 18235 8,0 44550 19,5
Capital Federal 37202 3528 14 36674 2760 75 7173 195 20105 548 1457 4,0 5179 14,1
Buenos Aires! 85.036 2085 24 82951 7534 9,1 15368 18,5 38135 46,0 6950 84 14964 18,0
Catamarca 1.703 237 139 1466 265 170 176 120 534 364 110 7.5 381 26,0
Cordoba 20475 859 472 19616 1192 8.1 3813 194 8158 416 1493 76 4960 253
Corrientes 5934 724 12,2 5210 1212 233 595 114 2014 386 467 90 922 17,7
Chaco 6371 727 114 5644 1725 306 635 113 1724 30,5 406 7,2 1153 204
Chubut 2025 169 83 1.856 430 232 241 130 491 264 241 130 453 244
Entre Rios* 7.600 366 48 7234 652 90 1304 18,0 3144 435 580 8,0 1554 21,5
Formosa 1.935 263 13,6 1.672 527 315 141 84 509 304 171, 1032 324 194
Jujuy 4039 970 240 3.069 1038 338 230 75 717 234 368 120 716 233
La Pampa 1:511 24 1,6 1.487 165 11,1 331 222 609 410 118 7.8 264 17,7
La Rioja 1.298 174 134 1.124 212 189 159 14,1 441 39,2 78 69 234 208
Mendoza 9.151 128 14 9.023 1618 179 1282 14,2 3370 373 795 83 1958 21,7
Misiones 4619 366 79 4253 1164 274 392 9,2 023 21.7 451 10,6 1323 31,1
Neuguén 1460 102 7,0 1.358 242 178 151 112 307 226 281 20,7 377 27,0
Rio Negro 2438 120 49 2318 424 183 306 132 601 259 411 17,7 576 248
Salta 6.052 1162 19,2 4890 1559 319 414 8.5 1244 254 450 9.2 1223 250
San Juan® 3323 103 3,1 3.220 489 152 436 135 1158 360 333 103 804 250
San Luis 1726 127 74 1599 278 174 244 150 618 38,6 128 80 3ar 207
Santa Cruz 682 r 235 665 95 144 78 117 224 33.6 119 17,9 149 224
Santa Fe 23.166 533 23 22.633 2869 105 4535 20,0 93558 4272 1857 8.2 4314 19,6
Santiago del Estero 4679 1572 336 3107 5 175 423 136 1241 399 253 E.1 645 208
Tucuman 8.223 582 17,1 7.614 1347 176 1016 13,3 2875 37,6 694 9.1 1709 224
T. del Fuego, Antirtida
e Islas del A. Sud 116 6 52 110 16 1475 6 54 27 24.8 24 218 37 336

Fuente: Secretaria de Fstado de Salud Piblica. Sector Estadistica de Salud.

! Se efectud la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes de la Pcia. de Bs. As.

* Tabulados provinciales.

3 Estimacion hecha sobre la base del ler. semestre de 1977,

4 Informacion correspondiente al afio 1975.
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Tabla 10

MORTALIDAD INFANTIL — NUMERO DE DEFUNCIONES Y PORCENTAJES SEGUN GRANDES GRUPOS DE CAUSAS — JURISDICCIONES

DE LA REPUBLICA ARGENTINA — 1978

bx 100 ax100 dx100 ex100 gx100
a b a a-b ¢ a-b d a-b a a-b g a-b

Mal Definidas Infecc. y Parasitar. Malform. Congén, Perinatales Otras bien definid.

Division Politica Total Ne % Sub Ne % Ne % Ne % Ne %
Gral. Total

Total de la 29147 2541 87 26.606 12296 46,2 2229 84 9357 35,2 2724 102
Republica
Capital Federal® 1.562 17 1,1 1.545 499 32.3 189 12,2 733 474 124 8,0
Buenos Aires! 8.315 166 2,0 8.149 3195 39,2 852 104 3051 374 1051 12,9
Catamarca 377 59 15,6 318 137 438 T 2 150 47,2 24 7.5
Cordoba® 1,809 105 58 1.704 681 40,0 153 88 696 40,8 174 10,1
Corrientes L1118 143 12,8 972 606 62,3 58 6,0 219 22,5 89 92
Chaco 1.619 189 1177 1430 874 61,1 61 43 390 273 106 73
Chubut 502 57 114 445 226 30,8 20 4.5 134 30,1 65 14,6
Entre Rios? 984 552 53 932 352 378 88 94 386 414 106 11.4
Formosa 425 54 12,7 371 263 70,1 6 1.4 70 189 32 8,6
Jujuy 1.267 411 324 856 529 61,8 53 6,2 203 237 71 8,3
La Pampa 148 7 4,7 141 56 39,0 15 10,6 56 39,7 15 10,6
La Rioja 276 60 21,7 216 100 46,3 9 42 73 338 34 15.7
Mendoza 1.447 26 1,8 1.421 701 493 120 8.4 489 344 111 7.8
Misiones 1.138 113 99 1.025 611 59,6 50 49 255 249 109 10,6
Neuquén 341 40 {1 o 301 111 369 35 116 107 355 48 159
Rio Negro 506 26 51 480 210 438 50 10,4 161 35,5 59 12.3
Salta 1.687 389 230 1.298 781 60,2 52 40,0 321 24,7 144 1491
San Juan* 266 23 8,6 243 105 432 22 9.1 110 453 6 25
San Luis 266 73 8.6 243 105 432 22 9.1 110 46,3 6 2.5
Santa Cruz 135 10 74 125 36 288 18 144 45 36,0 26 208
Santa Fe 2.255 76 34 2.179 950 436 207 9.5 844 38,7 178 8,2
Santiago del Estero 852 350 41,1 502 259 51.6 11 23 167 333 66 129
Tucuman 1.493 137 9.1 1.356 763 56,3 113 8.2 453 334 29 2.1
T. del Fuego,
antartida e Islas
del A. Sud. 24 1 42 23 6 26,1 - 8 348 0 39,1

Fuente: Secretaria de Estado de Salud Publica. Division Estadistica de Salud.
! Se efectuo la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en Cap. Fed. correspondieron a residentes de la Pcia. de Bs. As.

* Tabulados provinciales.
? Estimacion hecha sobre la base del ler. Semestre de 1979,
* Informacion correspondiente al ano 1975,
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TABLA 10 Bis
NACIDOS VIVOS Y DEFUNCIONES INFANTILES POR CAUSAS SELECCIONADAS — JURISDICCIONES DE LA REPUBLICA ARGENTINA
— ANO 1976 —
T.B.C Tos Convulsa Tétanos Sarampion Difteria Diarreas

Division Politica Nacidos Ne Tasa Ne Tasa Ne Tasa Ne Tasa Ne Tasa Ne Tasa

Vl.vos D/Dunu u/unua o/uoon a/uouo a/ooun ojuoon
Total de 1a Republica 656.768 62 4 257 391 162 24,7 310 472 4 0.6 3133 4770
Capital Federal 54.029% 1 19*% 10 18.5% — — 5 g3* - 59 98 1*
Buenos Aires! 231.659*% 12 5.2% 139 60,0* 4 1.7 110 47 5% - - 578  2495*
Catamarca 6.274 - - 10 1594 = - - - - - 48 765.1
Cordoba? 49.501 2 40 13 26,3 3 6.1 ] 200 = = 175 3535
Corrientes 18.937 6 I 5 264 16 84,5 23 121.5 - 179 9452
Chaco 21.679 4 18,5 6 27m7 30 1354 30 1384 - - 211 9732
Chubut 7.583 3 396 1 13,2 — — 4 521 — - 92 12152
Entre Rios® 21916 2 9.1 6 274 16 73,0 — - - - 118 5384
Formosa 9.985 5 50,1 1 10,0 18 180.3 4 40,1 — = 104 10415
Jujuy 15.210 7 46,0 3 19,7 3 19,7 13 85.5 - 189 12031
La Pampa 4277 - - - - - - — — - 12 2806
La Rioja 5.146 1 194 2 389 = - 1 19,4 ~ - 19 3692
Mendoza 30.749 2 6,5 11 358 - - 16 52.0 ~ = 236 7075
Misiones 20.246 3 148 1 49 34 1679 4 189 1 49 205 10125
Neuquén 7.564 - - - - 1 13,2 - - - - 30 396,6
Rio Negro 11.096 1 9.0 2 18,0 - = 1 9.0 - = 55 4956
Salta 23.176 8 345 2 8,6 16 69.0 35 151,0 1 43 301 12988
San Juan* 13.862 = = = = = = 1 72 = - 44 3174
San Luis 5.240 — - - - - — — - 27 5152
Santa Cruz 2925 - - 2 68,4 - - - - - - 8 2753
Santa Fe 49.678 1 2.0* 26 52.3% 7 14,1%* 18 362*% 1 2,0% 261 525 4%
Santiago del Estero 16.688* 3 18,0* 3 18.0* 4 24.0% 7 920 - - 57 3415
Tucuman 28.799 1 3.5 14 48,6 10 347 37 1285 1 3.6 136 4722
T. del Fuego, Antartida e Islas

549 ~ - = — — - - - -~ 1 182,1

del A. Sud

Fuente: Secretaria de Estado de Salud Pitblica. Division Estadistica de Salud.

! Se efectud la correccion del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes en la Pcia. de Bs. As.

? Tabulados Provinciales.

3 Estimacion hecha sobre la base del ler. semestre del afio 1975.

4 Informacion correspondiente al afio 1975.
* Informacion provisoria.
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CRONICA

El Congreso tuvo lugar en la ciudad de Barcelona entre
los dias 9 y 13 de Setiembre ppdo, siendo su Presidente Eje-
cutivo el Profesor A.Ballabriga y Secretarios los Dres. A.Ga-
Hart y C.Vasquez. Las sesiones se realizaron en el Palacio de
Congresos que cuenta con magnificas instalaciones y maxi-
mas comodidades para los asistentes.

Participaron mas de 6000 profesionales lo que da una
idea de la febril actividad que se ha desplegado. La excelen-
te sincronizacion de las sesiones muestra la eficiente organi-
zacion por parte del Comité arganizador.

La inauguracion oficial tuvo lugar el Lunes 13 en un ac-
to academico de gran lucimiento presidido por el Conseller
de Sanidad de la Generalitat de Catalufia. Le acompatiaban
en el estrado, el Secretario de Estado para la Sanidad, el Al-
calde de Barcelona, el Presidente de la International Pedia-
tric Associatior. y el Presidente del XVI Congreso.

El primer orador fué el Alcalde de Barcelona, Sr. N.Se-
rra; luego lo hizo el Prof.Ballabriga (en idioma inglés), Este
destaco la importancia gue este tipo de Congresos tiene pa-
ra favorecer el intercambio personal y profesional entre to-
dos los pediatras y por esc intermedio se contribuye al me-
joramiento de la salud de los nifios de todo el mundo. A
continuacion hablo el Presidente de la Sociedad Espafiola
de Pediatria, Prof.Cruz Hermmandez, destacando el deber de
la Asociacion como organismo asesor de las autoridades sa-
nitarias del pais. Siguié después el discurso del Prof. P.Ro-
ver. Presidente de la International Pediatric Association
(IPA), quien sefialé las intimas relaciones que la Entidad
mantiene con otras de nivel internacional. como la OMS,
UNESCO, UNICEF y el Centro Internacional de la Infan-
cia, que funciona en Paris,

Otros oradores fueron la Dra. A.Petrus, representante
oficial de la OMS, el Sr. J.L.Perona Larranz, en nombre del
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Ministro espafol de Sanidad y Seguridad Social, quien en-
fatizd sobre los dificiles problemas que aquejan actualmen-
te a la poblacion infantil en Espaiia, como ser: riesgos peri-
natales, desnutricion, accidentes, suicidio (?), etc. Cerrod el
acto y declard oficialmente inaugurado el Congreso el Prof.
J.Laporte en nombre del Presidente de la Generalitat de Ca-
talufia.

EL PROGRAMA CIENTIFICO estuvo estructurado en 4
grandes Secciones:

Conferencias

Simpasios

Coloquios

Comunicaciones libres.

Independientemente del programa cientifico, el Congre-
so did oportunidad a sus miembros, para escuchar declara-
ciones “informales™ efectuadas por personalidades de la pe-
diatria mundial a través de entrevistas colectivas desarrolla-
das en los corrillos, muchas de ellas divulgadas a la generali-
dad de los concurrentes a través de las publicaciones diarias
de “'Revista de Congresos”. Asi por ejemplo, el Prof. Royer
se refirid a )a historia de la YPA. la que fué fundada en Paris
en 1912 con solo 15 pediatras miembros. Ha sido tan espec-
tacular su desarrollo que cuenta en la actualidad con 10.000
asociados.

El Prof. N.Kobayashi, Vice-Presidente de la [PA y proxi-
mo Presidente del XVII Congreso Internacional a realizarse
en 1982, expuso que en su pais, Japdn, la atencidn pedidtri-
ca es completamente estatal, especialmente para las afeccio-
nes que requieren cuidados especiales como la leucemia, el
cancer, etc. pero reconocio el esfuerzo que hacen las empre-
sas industriales privadas, las que en general, mantienen sus
propios hospitales para la atencion medica primaria.

En Japdn la mayor mortalidad actual se debe al cancer y
a los accidentes. El gobierno se halla abocado a la financia-



cion de pmmisqrios programas de investigacion sobre enfer-
medades metabolicas hereditarias, inmunolégicas y a afian-
zar la lactancia materna.

Otra personalidad entrevistada ha sido el Prof. E.Rossi,
Secretario de la IPA, quien viaja en Noviembre 2 la Argenti-
na para intervenir en el Congreso del IV Centenario de la
Fundacion de la Ciudad de Bs.As. que se comenta por sepa-
rado. El Dr.Rossi aclard ciertos aspectos vinculados al siste-
ma de financiacién conque se maneja dicho organisme in-
ternacional.

El Prof.N.Hallman, pediatra de Finlandia y Consultor
permanente de la IPA expuso interesantes conceptos sobre
Pediatria Social, Reconoce en el médico pediatra generalis-
ta o de cabecera al principal efector en la relacion médico-
familia-paciente y considera que el médico pediatra, para
fortalecer alin mas esa relacion, necesita profundizar sus co-
nocimientos en el campo de la psiquiatria y poder resolver
asi la mayor parte de los problemas psicoldgicos del nifio
frente a la familia, 1a Fscuela y la Sociedad. También. segiin
el Dr. Nallman, cabe al pediatra general un papel primor-
dial frente a los nifios pacientes “disminuidos™, como son
los ciegos, sordos y deficientes mentales.

La magnitud del PROGRAMA CIENTIFICO que se pu-
50 2 consideracion del calificado auditorio da idea de su im-
portancia e interés y queda evidenciada a través de los si-
guientes datos:

42 Conferencias sobre Temas principales de 35 minutos
cfu.

53 Simposios, de 2 hs. de duracion, con 6 presentacio-
nes de 15 minutos y media hora para discusion total.

30 Coloquios, de 90 minutos, con 5 presentadores de 12
minutos y media hora para discusion total.

Mas de 300 comunicaciones libres, muchas de las cuales
no han tenido cabida para su lectura y consideracion final.

Las conferencias fueron dictadas por los profesores de
mayor resonancia internacional, muchos de ellos especial-
mente invitados al evento, quienes abordaron la mas exten-
sa gama de temnas pediatricos. Una ripida mencion de esos
temas tevela la importancia v variedad de los problemas de-
batidos:

Asfixia intrauterina. Lactancia materna. El nifio cronica-
mente enfermo. Enfermedades virales e inmunologicas.
Efectos toxicoldgicos de las drogas sobre la madre y el ni-
fio. Malformaciones congénitas. Avances en el conocimien-
to de las diarreas, Afecciones tumorales. Nefropatias. Reha-
bilitacion. etc.

Las conferencias que han despertado probablemente
mas interés sobre el multitudinario auditorio y que el sus-
eripto ha aprovechado, han sido las siguientes:

a) CONCEPTOS ACTUALES SOBRE ASFIXIA IN-
TRAUTERINA, por el Prof, Leo Stern, Rhode Island. USA.

Tras numerosas consideraciones acerca de los conoci-
mientos ya universales sobre los mecanismos que aseguran
la homeostasis fetal, destacd que en el caso de las muertes
fetales en las madres diabéticas, la causa reside en las lesio-
nes vasculares placentarias v posibles alteraciones en el
transporte del U 2 por la sangre matemna.

En la desnutricién fetal, con retraso en el crecimiento
intrauterino, se produce un agotamiento de la reserva ener-
gética glucogénica lo que dificulta el metabolismo en condi-
ciones anaerdbicas como acontece durante la asfixia fetal.
Actualmente ha perdido vigencia el criterio de la “insufi-
ciencia placentaria’ y su pequefiez morfologica, la que, al
igual que la pequefnez fetal, se consideran consecuencias de
esa perturbacion metabolica. Esa desnutricion perturba. a
su vez, el adecuado desarrollo cerebral y facilita Ia hipoglu-
cemia, acrecentandose asi el riesgo de asfixia cerebral.

En el centro en que actia el Dr. Stern, la etiologia de la

asfixia fetoneonatal es de variada naturaleza y la incidencia
alcanza al 25%. De acuerdo a su experiencia, la causa de las
convulsiones del recién nacido asfictico se debe a intoxica-
ciones por algin agente anestésico, mas que a la acidosis, Ia
hipoglucemia o la hiperbilirrubinemia. El sindrome de difi-
cultad respiratoria y el dafio cerebral son las consecuencias
mas frecuentes de observar.

b) MORBIMORTALIDAD NEONATAL EN NIGERIA
Y LA INDIA. Por el Prof. Olikoye, Ransome Kuti.

Este relator calificé como deplorables las cifras de mor-
bimortalidad en su pais. Asi por ejemplo, la mortalidad pe-
rinatal es en La India de 25 al 81 por mil nacimientos, en
Gamcia 68 y en Nigeria 251 por mil, mientras que en
Japon, Suecia y Bulgaria -como comparacion- son del 30,
19.9 y 18.3 por mil nacimientos, respectivamente.

La incidencia del recién nacido de bajo peso en la India
es del 26 por cien nacimientos, en Etiopfa 9.4 y en Nigeria
20 por ciento. Pero, debe sefialarse, que para esos paises, se
considera bajo peso por debajo de 2000 g. a diferencia de
nuestro media que es de 2500 g. con lo que la incidencia se-
ra aun mayor.

Como dato interesante sefiald que la mortalidad es atn
mayor en las madres con drepanocitosis y en las que ticnen
grupo sanguineo “0™. Es rara la Isoinmunizacion por Rh,

El tétano es la principal infeccion grave en los paises tro-
picales; luego sigue la gastroenteritis y la meningitis por sal-
monellas. Estos tesuliados son razonables si se fiene on
cuenta que la incidencia de partos no institucionales es muy
elevada y muy precaria la atencion neonatal.

c) EFECTOS DE LOS FARMACOS Y SUSTANCIAS
QUIMICAS SOBRE LA MADRE Y EL NINO. Prof. J.M.
Arena

Destaco que todo firmaco o sustancia quimica debe
considerarsela potencialmente peligrosa para la vida fetal,
especialmente si se la utiliza en el primer trimestre del em-
barazo. A continuacion menciond una larga lista de sustan-
cias peligrosas, sin excluir por cierto a los antibioticos.

Destaco el alto porcentaje de mujeres con hijos malfor-
mados (30%) que tomaron anticonceptivos al comienzo del
embarazo y la importancia que debe asignarse a las intoxica-
ciones por contaminacion ambiental por metales pesados,
por ejemplo, el mercurio que se elimina por la leche mater-
na; el plomo inhalado, producto de la combustion de car-
burantes de automaviles; el cadmio existente en mariscos y
cigarrillos con filtro, con gran capacidad para quedar acu-
mulado en el organismo materno por mas de 20 afios.

En cuanto al cigarrillo, ademds del efecto toxico de la
nicotina y alquitranes, debe tenerse en cuenta su dosis de
arsénico.

Completd el listado con una serie de factores y circuns-
tancias potencialmente peligrosas, como el aditivo de cicla-
matos, sacarina ¥ colorantes a los alimentos, al comer pata-
tas rancias que producirian defectos neurales y el vivir en
las proximidades de los aeropuertos por el ruido intenso.

El efecto de los contaminantes aditivos sobre los alimen-
tos fue explicado en forma mas exhaustiva en la conferencia
EFECTO DE LA CONTAMINACION DEL AGUA Y LOS
ALIMENTOS SOBRE LA GESTACION Y DESARROLLO
INFANTIL gue desarrollo el Prof. S.Schavartsman de Sac
Paulo, Brasil.

Asegurd que siempre quedan restos de plagicidas en los
alimentos obtenidos de plantas que han sido fumigadas con
dichos productos quimicos, altamente nocivos, La mayoria
pasan de la placenta al feto a que pueden dafiar, y ademas
pasan a la leche materna ocasionando intoxicaciones en el
recién nacidos. La OMS ha determinado, precisamente, que
es habitual la ingestiébn por parte del recién nacido, de mg.
0.005 x Kg. dia de DDT.
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Otras conferencias no menos interesantes han sido, en-
tre todas, las siguientes:

ENDOCARDITIS INFECCIOSA: Casuistica del Hptal.
de Nifios “R. Gutiérrez de Bs.As, Prof.G.Berri y col. !

EL NINO HIPOTONICO, por ¢l Prof. V. Dubowitz, de
Londres.

AVANCES EN EL TRATAMIENTO DE LA HIPER-
TENSION PORTAL, por D.Alagille, Francia.

' Se incluye en esta Fdicion de S.A.P,

ESTUDIO NACIONAL CUBANQO SOBRE CRECLE
MIENTO INFANTIL, por R.J Jordan.

De los Simposios, fué¢ muy bien apreciado el presidido
por ¢l Prof. E.Schimdt de Alemania, titulado EL CARAC-
TER UNICO DI LA LECHE DE MUJER. Entre sus relatos,
se destacaron;

1. INMUNOGLOBULINAS. TRANSFERRINAS, CE-
RULOPLASMA Y OTRAS FRACCIONES PROTEICAS
DEL CALOSTRO HUMANO, que resalta la composicion in-
munoligica del calostro materno y su importancia en la pre-
vencion de la sepsis neonatal,

2. AVANCES RECIENTES EN LAS INMUNIZACIO-
NES PREVENTIVAS DE LAS ENFERMEDADES INFLC-
CIOSAS: Presidente Prof. S.Krugman, que motivo una agil
actividad en la parte final de la discusion, tal como ocurre
generalmente con este tema de actualidad.

3. COMPLEJO MALNUTRICION-DIARREA: DESA-
FIO A LA PEDIATRIA: Simposio de elevada calidad cien-
tifica presidido por M.Gracey, de Australia. Se hicieron di-
versas consideraciones vinculadas con la nutricion, la intole-
rancia especifica a la lactosa, ¢l grave problema en paises
tropicales v de bajo desarrollo socioeconamico.

4. NUTRICION EN LOS NINOS DE BAJO PESO AL
NACER: presidido por Bertil Lindquist, de Suiza. Se fijaron
estudios de investigacion referentes a los nutrientes princi-
pales de las dietas para prematuros y recién nacidos con ba-
j0 peso al macer, a fin de conseguir Optimas curvas de creci-
miento y desarrollo.

5. AVANCES EN EL TRATAMIENTO DE LOS NINOS
CON LEUCEMIA: Simposio presidido por 1.V.Simone, de
EEUU. en el que se destacd fundamentalmente, las estadis-
ticas promisorias obtenidas con distintos planes de quimio-
terapia.

6. BRONCOPATIAS OBSTRUCTIVAS DE LA INFAN-
CIA: fué otro simposio de gran interds, en el que se trataron
aspectos clinicos, diagndsticos radioldgicos, pruebas funcio-
nales y tratamiento en el nifio de todas las edades.

TRANSPLANTE DE MEDULA OSEA en nifios afecta-
dos por Leucemia, constituyo uno de los simposios de ma-
yor resonancia, sobre todo por la alta sobrevida conseguida
en cientos de puuientes, sobrevida que en algunos casos lle-
20 a los 18 afios. Se discutio el concepto de curacion - y su
relatividad - en leucemia infantil.

Los restantes Simposiso se refirieron a :

ENFERMEDAD FIBROQUISTICA DI PANCREAS
TRATAMIENTO DE LA INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

RETRASO MENTAL: patogenia y prevencion
DIAGNOSTICO PRENATAL DL LOS TRASTORNOS
NEUROMETABOLICOS

URGENCIAS PEDIATRICAS EN PAISES DESARRO-
LLADOS

USO Y ABUSO DEL OXIGENO

NEUROLOGIA NEONATAL.

Numerosos COLOQUIOS se mostraron particularmente
interesantes, Por cierto que, dada la gran simultaneidad de
las sesiones (funcionaron mas de 20 salones simultaneos).
Los congresistas no pudieron participar sino en pocas reu-
niones,
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En el coloquio de INFLUENCIAS METABOLICAS SO-
BRE EL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL DEL RECIEN
NACIDO, presidido por ¢l Dr. Leo Stern (EEUU) se hicie-
ron comunicaciones interesantes sobre la hipomagnesemia e
hipocalcemia neonatal, los efectos de la hipoglucemia en el
RN. de peso corriente y en ¢l de bajo peso, las complicacio
nes hemorrdgicas a que lleva la asfixia y acidosis fetal y
otros temas vinculados con el dafio cerebral.

PREVENCION Y EPIDEMIOLOGIA DE LOS ACCI-
DENTLS: coloquio presidido por el Prof. L.Kghler (Sue-
cia). Se dedico, no s6lo a puntualizar la etiologia de la ma-
yoria de los accidentes mas frecuenies sino tambien a dic-
tar normas de educacion sanitaria para la poblacion.

TRATAMIENTO ACTUAL DE LA MEMBRANA HIA-
LINA. Coloquio presidido por el Prof. 1.D.Baum, de Ingla-
terra, Durante el transcurso de este cologuio se escucharon
dos trabajos interesantes porque abren nuevas perspectivas
en el tratamiento de esta grave enfermedad. L1 Dr.Fujiwara,
de JapOn y el Dr.Morley de Inglaterra relataron sus expe-
riencias en la introduccion de un surfactante artificial en la
luz endotraqueal del recién nacido, como tratamiento com-
plementario de la ventilacion asistida. Este procedimiento
les ha deparado resultados promisorios en su utilizacion ex-
perimental tanto en animales como en humanos.

En el coloquio sobre BIOPSIA PULMONAR que presi-
di6 el Prof.A.Moragas de Barcelona, se destaco la importan-
cia que en los ultimos anos viene mostrando la biopsia pul-
monar -a cielo abierto- v el cepillado endotraqueal. para lo-
grar ¢l diagnostico bacteriologico de seguridad en las bron-
coneumopatias agudas de la infancia.

El cepillado endotraqueal, mas precisamente endobron-
quial, se utilizaba cn el diagndstico del cancer pulmonar en
el adulto. En la actualidad, y de acuerdo a las exposiciones
presentadas, el método carece de riesgos, se va generalizan-
do paulatinamente y permitiria el diagnéstico etiolagico
con seguridad en el 60% de los casos.

Otros coloquios versaron sobre los siguientes temas:
TRASTORNOS DE LA FUNCION CORTICAL SUPE-
RIOR ‘
MECANISMOS INMUNOLOGICOS DE LA ENFERME-
DAD GLOMERULAR

ENTEROCOLITIS NECROTIZANTE

AVANCES EN EL CUIDADO INTENSIVO DE LOS
NINOS

Cabe destacar, ademas la excelancia de la Exposicion
cientifica y de equipamiento hospitalario pediatrico instala-
do en ¢l ler. Subsuelo del Palacio de Congresos, visitado
permanentemente por gran cantidad de congresistas.

PRESENCIA DE LA SOCIEDAD ARGENTINA DE
PEDIATRIA EN EL XVI CONGRESO INTERNACIONAL

Ante tan magno acontecimiento la C.D. desarrollo una
intensa actividad a fin de cristalizar 2 grandes objetivos:

1. Organizar la concurrencia del mayor nimero de asc-
ciados en las condiciones mas convenientes para éstos y pa-
ra la Entidad.

2. Difundir ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIA-
TRIA a través de su entrega a los congresistas.

Con referencia a la organizacion del viaje, y tras evaluar
distintos planes ofrecidos por varias empresas turisticas, la
S.A.P. se volco decididamente en favor de POLVANI, Com-
pafiia de Turismo, la que brind6 sin dudas, un servicio efi-
ciente y de gran calidad. Por otra parte, dicha Empresa, en
tregd a la Tesoreria de la Entidad una importante retribu-
cion econdmica por la exclusividad otorgada como “trans-
portador oficial”, tal como consta en los balances de la
Entidad.

En cuanto a la distribucion de nuestra Revista, debemos
sefialar que en su etapa previa, intervino activamente la Sub-



Comision de Relaciones Internacionales de la SAP. plasman-
do la idea de sus integrantes: la de aprovechar el evento pa-
ra difundir en todo el mundo nuestra publicacion presen-
tando una imagen del nivel cientifico de los trabajos argen-
tinos.

La Secretaria de Publicaciones comenzd la diagramacion
correspondiente con los trabajos solicitados a distinguidos
autores pediatras argentinos por parte de esa Comision de
Relaciones.

Numerosas, engorrosas ¢ imprevistas gestiones hubo que
realizar, no solo ante los organismos nacionales aduaneros
sino, sobre todo, ante autoridades del Aeropuerto, Aduana
y Secretaria de Comercio de la ciudad de Barcelona, a fin
de lograrse la autorizacion respectiva para efectuar la intro-
duccion de 4000 revistas N° 2 Edicion Especial conque la

SAP. concurria en adhesion al XVI Congreso Internacional
de Pediatria,

Con bastante retraso, en la tarde del miércoles 10 de Se-
tiembre, llegaron por fin nuestras 4000 revistas (20 tonela-
das): al Palacio de los Congresos, v de inmediato, con gran
emocion y entusiasmo, el Presidente, el Director de Publi-
caciones, miembros de la C.D. y numerosos pediatras argen-
tinos con sus esposas, procedieron a la distribucion masiva
de ARCHIVOS entre todos los congresistas extranjeros,
marcandose asi una etapa de gran madurez y responsabili-
dad institucional. ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIA-
TRIA habia sembrado alli su futura difusion e inclusion en-
tre todas las publicaciones pediatricas del mundo.

A.R.B.

marco del programa.

compuesto también por:

— Profesor J. Cravioto

Tecnologia, México, México
— Profesor D. Debry
Universidad de Nancy, Francia.

- Profesor |. Dobbing
Universidad de Manchester, Inglaterra.

— Profesor A. Omololu
Universidad de Ibadan, Nigeria

Profesor |.C. Waterlow
Department of Human Nutrition
London School of Hygiene and
Tropical Medicine

Keppel Street (Gower Street)
London WCT1ET7HT,

England

PROGRAMA DE AYUDA A LA INVESTIGACION DE NESTLE NUTRITION

A fin de colaborar con la investigacion para aumentar los conocimientos cientifi-
cos en el campo de la nutricién y desarrollo infantiles, NESTLE NUTRITION ha
establecido un programa de ayuda a la investigacion, destinado a promover tra-
bajos originales entre un amplio circulo de investigadores.

Los campos cubiertos por este amplio objetivo comprenden el desarrollo fetal,
las circunstancias del embarazo, el mantenimiento de la lactancia, asi como los
problemas del destete y de la exposicion a las infecciones. Pueden beneficiarse de
la ayuda ofrecida por este programa tanto los estudios efectuados en laboratorio,
como los llevados a cabo en el terreno practico.

Uno de los objetivos principales del programa es animar a los jovenes investiga-
dores, poniendo a su disposicién una ayuda financiera de estimulo. Se dejara to-
tal libertad de publicacion de los resutados de las investigaciones realizadas en el

El Comité encargado de la atribucion de las becas esta presidido por el Profesor
J.C. Waterlow de la London School of Hygiene and Tropical Medicine. Estd

Instituto Nacional de la Ciencia y de la

Pueden participar en el programa de ayuda los investigadores de cualquier pais
del mundo. Las solicitudes pueden ser dirigidas en inglés, francés o espafiol. Los
formularios de inscripciones pueden ser obtenidos cerca de:

— Profesor ). Ritzel
Universidad de Basilea Suiza

Profesor B. Underwood
Instituto de Tecnologia de Massachu-
setts, EE.UU.

— Dr. R.C. Theuer (Secretario)
Nestlé Nutrition
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PUBLICACIONES DE AUTORES ARGENTINOS

EN EL XVI CONGRESO INTERNACIONAL

DE PEDIATRIA

III CATEDRA DE PEDIATRIA FAC. DE
MEDICINA U.B.A. BRONQUIOLITIS Y
SINDROME BRONQUIOLITICO—
COMENTARIO ETIOLOGICO, CLINICO
RADIOLOGICO, TERAPEUTICO Y
EVOLUTIVO.

Profesor Ferrero, Narciso A
Profesor Cedrato, Angel E.
Doc.Auto. Marinez Meyer, César A.
Doc.Aut. Koltan, Adolfo

Dr. Puiggari, Julio

Dr. Binelli, Rodolfo

Se efectiia una revision de los nifios internados con di-
cho diagndstico en los Gltimos cinco afos,

Se destaca, ademds de la etiologia viral. diflcil de esta-
blecer aun en hospitales de alta complejidad, la presencia de
sindromes bronquioliticos que ovolucionan como tales ini-
cialmente o durante tode el curso de la enfermedad, debi-
dos a infecciones bacterianas (neumococo y H. influenza,
en especial),

Se destacan, cn reemplazo de iatrogenia por uso indebi-
do de antibioticos, una nueva iatrogenia, referente a la pos-
tergacion de la iniciacion de una antibidticoterapia necesa-
ria en sindromes bronquioliticos que son formas iniciales de
bronconeumonias bacterianas.

Se completa la presentacion con el comentario clinico-
coradiologico v terapeutico de los casos estudiados.

INCIDENCIA DEL REFLUJO
GASTROFSOFAGICO EN NINOS CON
BRONQUITIS OBSTRUCTIVA
RECIDIVANTE

Echezarreta E #

Triscornia C.

Marin A.

Casella R.

Altemar E.

Porta J.

Alvarez A.

Hospital General de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez” -
Argentina.

OBJETIVOS: Valorar la presencia de reflujo gastroeso-
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fagico en nifios de dos meses a dos afios, que presentaran
dos o mas episodios de bronquitis obstructiva.

Fueron descartados del estudio aquellos pacientes con
enfermedades definidas: Infecciones especificas en periodo
agudo o secuelar, cardiopatias, fibrosis quistica de pancreas,
malformaciones, sindromes de inmunodeficiencias, etc.

Se estudio un grupo de control de nifios de la misma
edad, sin patologia respiratoria, que sometidos a anestesia
general por razones de cirugla menor, permitieron la reali-
zacion de PHmetria y manometria de esdfago con el pro-
posito de tabular patrones comparativos de normalidad.

METODOLOGIA: 1-Historia clinica con referencias
especificas sobre habitos alimentarios v enfermedad respi-
ratoria. 2—Pruebas de laboratorio. 3 Estudios de deglucion
y busqueda de reflujo gastroesofagico por radioscopia dina-
mica contrastada. 4 -Manometria esofagica. 5 —Medicion
del PH esofagico basal. 6 —Esofagoscopia directa y biopsia
de la mucosa del tercio inferior de esofago. 7—Citologia del
contenido luminal y traqueal para demostrar la presencia de
contenido gastrico en la via aérea.

RESULTADOS: Los setenta nifios estudiados demostra-
ron reflujo gastroesofagico con una incidencia aproximada
del 60%.

CONCLUSION: Un grupo indudablemente significativo
de pacientes con bronquitis obstructiva tiene reflujo gastro-
esofagico. El seguimiento de los mismos muestra una evi-
dente mejoria clinica con el tratamiento antirreflujo habi-
tual,

AVANCES Y ERRORES EN EL TRATAMIENTO
DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS POR
PLAGUICIDAS

Dres. Julia Higa de Landoni *#
Dr. Emilio A.N Astolfi

Vehiculos hidrocarburos: Errores: Inducir vomitos o
efectuar lavado gastrico. DDT y clorados: Avances: Acele-
rar la metabolizacion de estos compuestos mediante la utili-
zacion de estimulantes hepaticos enzimoldgicos, como el
16— carbonitrilo pregnenolone (PCN), esteroide sintético
no activo normonalmente pero muy eficaz como inductor
hepitico, carente de toxicidad. Errores: La utilizacion de
adrenalina y drogas relacionadas, porque inducen a fibrila-
cion ventricular.

Organofosforados: Avances: Utilizacion correcta de la
atropina, a dosis suficiente, determinado por el estado del
paciente intoxicado, sin limite teorico y hasta ligero grado



de atropinizacion. Puede emplearse drogas relacionadas a
dosis equivalentes. En caso de poseer Aldoximas (Contra-
thion o similares) es indispensable la aplicacion precoz, den-
tro de las 24 horas, antes del envejecimiento de la acetilcoli-
nesterasa. Erroes: El uso de leche como antidoto, al igual
que otras sustancias oleosas, porque favorecen la absorcion
intestinal.

Carbamatos: Frrores; Utilizacion de aldoXimas esta con-
traindicado, a pesar de que el mecanismo de accion sea de
inhibicion de las colinesterasas.

Talio: Errores: La ditizona por ser diabetogena y facili-
tar el pasaje del talio a través de la barrera meningoencefali-
ca, favorece las lesiones neurologicas. Avances: Diuresis for-
zada osmotica precoz y la administracion de azul de prusia
soluble por via oral, cuya actividad adsorbente es a nivel in-
testinal exclusivo. Carece de toxicidad e interrumpe el cir-
cuito enterohepatico del talio, determinando una mayor eli-
minacion fecal del toxico y rapida recuperacion del nifio in-
toxicado.

Paraquat: Avances: Administracion precoz y sostenida
(continuo o cada 2 a 4 horas) de suspension acuosa al 30%
por via oral de tierra de Fuller, bentonita o en su defecto
tierra comin de jardian, y catartico. Luego diuresis forzada,
hemodialisis y vitamina C en dosis importantes. Errores: El
uso indiscriminado del oxigeno, una vez iniciado los trans-
tornos respiratorios, que aumentarian la toxicidad del para-
quat, ya que pareceria estar relacionado con el mecanismo
de accion deletérea de los metabolitos del oxigeno. Se han
ensayado con poco €Xito la terapéutica con esteroides, su-
peroxido dismutasa, azathioprina, aminobenzoato de pota-
sio y d-propanolol.

Dinitofenoles: Avances: Mantener constante una tempe-
ratura ambiente de 18 a 20°. Errores: Absolutamente con-
traindicado cl sulfato de atropina (evitar el error diagnosti-
¢o con intoXicacion por organofosforado).

Thiocarbamatos y dithiocarbamatos: Errores: Uso de
sulfato de atropina,

AVANCES Y ERRORES EN EL USQ DE
ANTIDOTOS Y ANTAGONISTAS
TOXICOLOGICOS

Dres. Emilio A N Astolfi *
Dra. Julia Higa de Landoni

Uno de los errores mas frecuentes en el uso de antidotos
quelantes es el administrarlos sin comprobar primero me-
diante el laboratorio la presencia del metal intoxicante. En
esos casos, se produce la quelacién de oligoelementos y
grupos prostéticos enzimaticos causando patologia hepati-
ca, hematologica y tenal especialmente. Hay coincidencia
cientifica internacional en la cautela con que deben admi-
nistrarse estos anti-tOxicos por via parenteral, pues indepen-
dientemente de favorecer la excrecion del contaminante
quimico, facilitan a menudo su paso a través de la barrera
hematoencefalica, el incremento de los niveles sanguineos y

el mayor contacto con el sistema nemvioso Central y Perife-
rico. Todo ello conduce a un aumento en la agresividad y la
contingencia de secuelas, que no es equiparable al beneficio
de una mas rapida decontaminacion. Solamente en los casos
especiales de envenenamientos con prondstico reservado
(Arsénico, v.g.) la terapéutica supera a los rtiesgos. El retor-
no a métodos tradicionales de depuracion por via oral, usu-
fructuando la excrecion hepatobiliar de los toxicos, ha ga-
nado predicamento en estos altimos afios, Asi se recomien-
da no utilizar Ditizona en la intoxicacion talica y reempla-
zatla por el Azul de Prusia por via oral {250 mg/Ken/n/dia)
por sonda duodenal, junto a diuresis osmatica forzada. Los
resultados de uno y otro tratamiento son decididamente

favorables al segundo. Uno de los errores en la prescripcion
de antidotos es el desconocimiento de la patologia que ellos
producen “per se”. El B.A.L, aumenta la presion sistolica-
diastolica, es hepatotoXico y origina nduseas, vomitos, sen-
saciones urentes en labios y gargantas, espasmos musculares,
opresion precordial v ansiedad. El Edatamil sédico-cdlcico
lesiones devacuolizacion a nivel renal y hepatico estudia-
das experimentalmente por uno de nosotros (Astolfi, 1960)
Anemia microcitica hipocromica hipotension arterial ortos-
tatica, mialgias severas, y reacciones histaminicas como es-
tornudo, lagrimeo y congestion nasal y lesiones locales por
la aplicacion: tromboflebitis. La d-Penicilamina puede aca-
rrear transtornos renales (sindrome nefrotico) v fendmenos
alérgicos banales como exantemas, mads importantes en los
nifios predispuestos quienes pueden padecer también asma,
artritis alérgica o fendmenos anafilicticos. En los casos de
coma por drogas depretdxicas, es un error administrar ana-
lépticos o convulsionantes (tipo estricnina, anfetaminas, pi-
crotoxina, etc.). El shock debe tratarse con expansores y
medidas sintomdticas y la asistencia respiratoria y control
de funciones vegetativas permite mantener al nifio en un
“coma en estado de seguridad”. Despertario no es sinonimo
de mejoria, y por el contrario las drogas antagOnicas pueden
originar problemas agregados y ocasionalmente un *“coma
convulsivo™.

COMPARACION DE PROCEDIMIENTOS PARA
EL DIAGNOSTICO DE PIELONEFRITIS

Dres. Alberto M. Lebetkin
Oscar A. Brarda
Miguel A. Granero

Departamento de Nefrologia, Hospital Regional Provincial.
Rio Cuarto, Argentina.

La localizacion de la infeccion urinaria es de primordial
importancia para conocer la historia natural de la enferme-
dad y para que el tratamiento pueda ser realizado sobre ba-
ses racionales.

Para ese objeto hemos realizado un estudio evaluativo y
comparativo de los diferentes procedimientos que permiten
determinar el nivel de la infeccion,

Se tomaron 30 niflos con infecciones renales, de las cua-
les 22 eran nefropatias por reflujo y 30 nifios con infeccio-
nes bajas. En un grupo control se estudiaron 20 pacientes
con infecciones bacterianas diferentes a infeccion urinaria y
otro grupo de 20 nifios sanos.

En cada uno de los grupos establecidos se realizaron los
siguientes estudios: 1) Prueba del lavado vesical; 2) Isoenzi-
mas de la Lacticodehidrogenasa en orina; 3) Bacterias cu-
biertas con anticuerpos; 4) Hemoaglutinacion pasiva con y
sin tratamiento del suero con mercaptoetanol; 5) Proteina
C Reactiva; 6) Selectividad proteica; 7) Eritrosedimenta-
cion; 8) Prueba de concentracion con pitresina nasai

El estudio demostrd que la prueba del lavado vesical, las
isoenzimas de la LDH y los titulos de anticuerpos antibac-
terianos fueron estadisticamente superiores a los otros exa-
menes en cuanto a precocidad y seguridad de demostrar el
compromiso parenquimatoso de la infeccion.

Las isoenzimas de la LDH tuvieron un pattern caracte-
ristico, demostrando un incremento de las fracciones L3,
L4 y LS que cuantitativamente superaron ¢l 50%de los va-
lores totales y que no aparecieron en las infecciones bajas.

La hamoaglutinacién bacteriana indirecta mostrd titu-
los significativos por encima de la dilucion 1:516 en las in-
fecciones renales.

Finalmente la prueba del lavado vesical, en las infeccio-
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nes altas, encontrd orinas bacterilricas en todas las recolec-
ciones luego del lavado y control bacteriolopico de la veji-
ga.

SEGUIMIENTO DE JOVENES TRAS UNA
AUTO-INTOXICACION
(Tentativa Sucida) T S,

* Profesores Emilio Astolfi
Armando Maccagno
Julia Higa de Landoni

Se estudiaron 50 jovenes de ambos sexos entre 13 y 19
anos, que intentaron suicidarse mediante 10xicos desde
1966. Hubo 31 mujeres y 19 varones. Los toxicos elegidos
fueron psicodrogas (21 casos). Talio (14). Anorexigenos
(8). Productos Domisanitarios v otros (5), Gas (2). La mor-
talidad fu¢ del 4% y la internacion del 80% . Sobre un total
de 50 casos, 18 recidivaron con una segunda T.S. v 7 con
una tercera T.S. No hubo una cuarta T.S. en ningan case

Los cuadros psiguidtsicos sociales pesquisados a poste-
riori, en un seguimiento entre | y 5 afos evidenciaron: Nor-
malidad en 6 casos, esquizofrenia en 4 casos (entre 1y 3
afios después de la T.S.); depresion ansiosa 2 casos (inme-
diatos a la T.S.); histeria 2 casos (inmediatos a la T.S.); De-
lincuencia juvem 14 casos (1 a 4 afios despues de la T.8.).
Ne localizados 9 casos. Con signos de organicidad se encon-
traron 8 casos sobre 50).

Ls evidente que la T.S. en jovenes son epifendmenos que
encubren una psicopatologia mas profunda, a menudo no
diagnosticada o en ciernes. Para algunos es el primer sinto-
ma de disconducta que lnego completard un cuadro psi-
quidtrico o anti-social. Para los menos un accidente biogra-
fico con secuelas leves, La organicidad debe estudiarse siem-
pre ¥ | caso resultd  premonitorio de un tumor de cerebro
inadvertido mientras la mayvaria arrojo trastornos electro-
encefalograficos (5 casos) v diversos (3 casos).

Entre las causas de las T.S. en jovenes de Buenos Aires,
merecen sefalarse: 1) Desatencion de las necesidades de la
crisis puberal por parte de su ccologia; 2) Problemas de re-
lacion de familia: 3) Problemas escolares; 4) Problemas de
relacion de pareja y 5) Otros.

Enfatizamos el valor de la familia como célula social pri-
mordial para la salud integral o bien para ¢l tratamiento de
los emergentes enfermos. Por Gltimo sefialamos la necesi-
dad de encargar estos episodios no como una intoxicacion
aguda sino como upa emergencia vital. De alli la importan-
cia del seguimiento, estudio global v tratamiento multidis-
ciplinario.

* Catedra de Toxicologia - Facultad de Medicina - Univer-
sidad del Salvador - Rodriguez Pena 640 (1200) - Buenos
Aires - Argentina.

ALUCINACIONES AGUDAS EN JOVENES
DROGADICTOS

* Dr. Emilio Astolfi
Dr. Jorge Kiss
Dr. Armando Maccagno

La alucinacion puede ser resultante del impacto de un
firmaco sobre el devenir neuropsiquico de un paciente. Fs-
te sintoma, cuyo estudio diera avance a diversos aspectos de
la psiquiatria contemporanea, es susceptibie de ser produci-
do por una gran cantidad de drogas. Todo sintoma provoca-
do por un firmaco es producto de las caracteristicas del
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agente terapéutico (tipo, pureza, dosis, via de administra-
cion, administracion unica o combinada, simultanea o suce-
siva), del individuo que lo recibe (personalidad previa. esta-
do psicofisico en el momento de la incorporacion motivo
de la misma, experiencia previa, fantasias depositadas en las
sustancias, etc.) y del medio. De alli que el contenido de la
alucinacion es siempre individual y su real significado pato-
biografico variara con la hermenéutica utilizada en su eva-
luacion.

La proliferacion de nuevos farmacos psicotoxicos, de
nuevas combinaciones comerciales. la epidemia de drogadic-
cion, el incremento de automedicaciones, la iatrogenia e in-
tentos suicidas son responsables de la mayor incidencia ac-
tual en las salas de emergencia de los hospitales generales de
diversas patologias alucinatorias toxicas,

Presentan variado origen, dificil diagnostico etiologico y
diferencial, semiologia proteiforme y una terapéutica com-
pleja, que lejos de ser una panacea antidotica, exige en la
mayoria de los casos la movilizacion de equipos de emer-
gencia clinica, toxicologica psiquiatrica y de la boratorio.
Los mas comunes son los producidos por atropinicos, anti-
colinérgicos de sintesis, L8D, mescalina, psilocibina, anfeta-
minas y tetrahidrocanabinoles.

Clasificacion de las emergencias psiquiatricas en adictos.

1) Sin ingesta de drogas: a) Sindrome de abstinencia; b)
crisis de ansiedad; ¢) crisis psicoticas; d) “Flashback”; e)
grupo miscelineo.

2) Después de la ingestion de drogas: a) excitacion psi-
comotriz; b) depresion psicomotriz; c) episodios confuso-
oniricos; d) cpisodios paranoides; e) episodios esquizosimi-
tes; 1) cnisis suicidas: g) crisis homicidas h) panico alucinato-
rio agudo; i) mutismo agudo; j) despersonalizacion aguda:
k) psicosis desencadenada o agravada por el uso de farma-
COS.

SIPNOSIS SINTOMATOLOGICA

Sindromes alucinatorios:

1) Anticolinérgicos: atropina, escopalamina, hiosciami-
na, sintéticos, etec.

2) LSD.

3) Indolalquilaminas: psilocibina, dimetiltriptamina,
dietiltriptamina.

4) Feniletilaminas: mescalina, anfetaminas y derivados.

5) Arilcicloalquilaminas: fenciclidina,

6) Tetrahidrocanabinoles: naturales y sintéticos.

Anticolinérgicos:

Sintomas: vagoliticos: midriasis; taquicardia, hiperte-
mia; ciclopejia, rubicundez, disfagia, sequedad de boca, de-
lirio, desorientacion, alucinaciones (especialmente auditi-
vas), amnesias.

Tratamiento: salicilato de I'lsostig;nina (1 a 2 mg); hidra-
tacion; benzodiazepinas.

Tetrahidrocanabinoles:

Sintomas: lusiones, alucinaciones, hipoglucemia, taqui-
cardia, depresion del S.N.C., coma, hipopnea, temblor, pa-
nico.

Tratamiento: diuresis forzada, soluciones glucosadas,
diacepoxidos, sintomatico.

LSD, Indolalquilaminas: {eniletilaminas:

Sintomas sistémicos: taquicardia, hipertension, taquip-
nea, nauseas, Vomitos.

Neurologicos: temblores, hipertonia muscular, midriasis,
hiperreflexia.

Psiquiatricos: alucinaciones (Principalmente visuales),
distorsiones, excitacion, distimia, flash-back, pensamiento
magico paranoide, ansiedad, panico, alucinosis residual.



Tratamiento: mescalina; succinato de sodio (dosis sufi-
ciente); neurolépticos; difenilhidantoinas.

LSD: Clorpromazina; butirofenonas, anfetaminas, sinto-
matico; alfametilparatirosina (usada a nivel experimental)
por ser inhibidora de la sintesis de nor-epinefrina a través de
inhibicidn de la tiroxina-hidroxilasa).

Principios generales de diagnostico:

1) Hemog dicho que se trata de sindromes alucinatorios
agudos que presentan el antecedente de una incorporacion
previas de drogas que ha desencadenado el cuadro. El mis-
mo presenta generalmente una triada psiquidtrica, neuro-
logica y sistémica, acompafiada de correlatos biologicos cu-
va deteccion —decisiva de ser posible— es patrimonio del
laboratorio especializado bioquimico toXicologico.

2) Al recibir el paciente proceder a: a) anamnesis del en-
fermo, de familiares, allegados o coparticipes de la expe-
riencia a efectos de determinar el toXico en juego; b) exa-
men clincio neuroldgico y psiquidtrico con el fin de hallar
los signos que aunque no patognomonicos, resultan en Ia
emergencia orientadores del género de firmaco involucra-
do; ¢) andlisis bioguimico toxicoldgico de muestras de san-
gre, orina, fluidos organicos (y lavado gastrico total o con-
tenido del mismo) y medicamentos encentrados en poder
del paciente o a su alcance; d) no olvidar que junto a lo
toxico pueden coexistir otros determinantes de la patolo-
gia terapéutica y con ¢l correcto encuadre médico-legal del
profesional actuante.

Principios generales de terapéutica:

Son analizados conceptualmente a través de una serie de
diapositivas cuya sintesis excede este sumario.

FENILCETONURIA Y ESCLERODERMIA. Reali-
zado, en colaboracion, por los Dres. Roberto Tozia-
no Rafael.- Dagoberto Pierini - Graciela Castro de
Quiroga - Margarita Larralde de Luna - Martin Pieri-
ni Adrian.

HOSPITAL GENERAL DE NINOS. DR. PEDRO
DE ELIZALDE. BUENOS AIRES — ARGENTINA

La esclerodermia en el lactante es una entidad muy rara
de observar, pero se la ha descrito asociada con fenilcetonu-
ria.

Caso Clinico. Nifia de 11 meses de edad que comienza
su enfermedad a los 7 meses con diarrea, que la lleva a un
cuadro de deshidratacion grave, por 1o que es interanada en
el Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde, para la
detencion de sus diarreas. Se descubre la presencia de un hi-
groma subdural izquierdo; luego de haber sido evacuado el
mismo, la nina mejora ostensiblemente, y es dada de alta.

Al mes de su egreso del citado nosocomio, notamos pla-
cas de induracion cutanea profunda, de comienzo en pier-
nas que, luego se fueron extendiendo a muslos, abdomen,
torax y cara.

Un retraso madurativo, fisico y psiquico acentuado es
notado, por lo que nos llevo a la pesquisa de un trastorno
en el metabolismo de la fenilalanina,

FENILALANINA en sangre: 15.9 mg.% (UDEN-
FRIEND Y COL) normal hasta 4 mg.%.

ACIDO FENILIPIRUVICO en orina: Positivo.

BIOPSIA DE PIEL: Esclerodermia con predominio de
fibrohialinosis en dermis reticular.

No encontramos alteraciones en tracto digestivo ni en
cardiorespiratorio.

TRATAMIENTO: Se¢ le administrd una dieta con 15 mg.
de fenilalanina/Kg diarios.

EVOLUCION: Ostensible mejoria en cuanto al caracter,
maduracion neurologica y ablandamiento de las placas de
morfea generalizadas. Dosajes posteriores de fenilalanina en
sangre, dentro de limites normales.

Se comunica una rara observacion de esclerodermia ge-
nuina en una nifa asociada con fenilcetonuria que ha mejo-
rado con dieta, con bajo nivel de fenilalanina.

LINFOMAS NO--HODGKIN DE COMIENZO
CUTANEO

Dres: D.0. Pierini; R. Garcia;
G.H. de Macchi; M. Larralde;
J. Divito; G. Rey
A.M. Pierini:

Comunicacién de 2 casos de Linfoma no—Hodgkin en niftos
de evolucion rapidamente fatal.

CASO I: Mujer, 7 meses de edad. A los 3 meses, poco
después de la BCG, aparecio un nodulo rojo violaceo. adhe-
rido a la piel, de consistencia elastica, que crecio lentamen-
te. Consultd a los 7 meses de edad al notarse otro nodulo si-
milar en piel a la derecha del esternén. Biopsia: Linfoma in-
munoblastico. Pocos dias después comienza adiseminarse la
enfermedad: se observarn nodulos multiples en toraz y ab-
domen; adenomegalias cervicales v mediastinales, infiltra-
cion de mucosa oral, afebril. Médula Gsea: infiltracion del
18% por elementos linfohistiocitarios inmaduros. Trata-
miento: poliquimioterapia. Categoria de respuesta: mayor
al 50% . A las 6 semanas: compromiso del SNC: A los dos
meses: remision completa que dura 45 dias. Recaida a ni-
vel de SNC: paralisis facial izquierda; infiltracion menn-
gea en hemisferio cerebral derecho confirmada por cente-
llograffa lineal y tomografia computada. Tratamiento ra-
diante: Un mes después, racaida hematica; transformacion
leucémica; médula dsea: 80% de infiltracion. Resistente al
tratamiento, fallece a los 5 meses del diagndstico.

CASO I1: Mujer, 4 afios de edad. Un mes antes de con-
sultar, habia aparecido pequefio nodulo en sien izquierda
que crecio hasta convertirse en una placa rojo violdcea con
depresién central, aspecto de “‘piel de naranja”. Elastica,
indolora. Ganglios cervicales pequenos. Se palpa polo de ba-
zo. Biopsia de piel: Linfoma indiferenciado tipo Burkitt o
variante de Linfoma linfocitico pobremente diferenciado.
Afebril. Médula dsea: infiltracion del 30%por linfocitos pe-
quefios no hendidos; aumento de células reticulares. Cente-
Nograma esplénico: captacion muy aumentada pero homo-
genea. Tratamiento: poliquimioterapia. Categoria de res-
puesta: menor del 50% . Radioterapia de la lesion inicial
persistente. Nunca entrd en remision completa. A los 3 me-
ses y medio de iniciado el tratamiento racida hematica; mé-
dula Osea: infiltracion del 70% ; transformacion leucémica.
Resistencia al tratamiento, es retirada por los padres en la
etapa final.

CAUSAS DE MUERTE NEONATAL:

AR. Bettinsoli,

J. Cuello *

, H. Monteverdi,

L. Camilion,

JC. Pérez Colmegna

y la colaboracion del Ser. A Patologica, Jefe
RD. Colillas. (Buenos Aires-Argentina)

En el Hospital B. Rivadavia de B.Aires, Argentina, la
morbimortalidad fetoneonatal constituye fundamental
preocupacion por sus elevadas tasas anuales. Para evaluar la
acontecida en los ultimos 10 afios los AA. estudiaron una
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p_oblaci(}n de 854 recién nacidos de su maternidad que falle-
cieron en el periodo neonatal.

1. TASAS DE MORTALIDAD FETONEONATAL: (por
mil nacimientos. Promedio afios 1969-78) Fetal: 18.26:
Neonatal precoz: 18.09; Perinatal: 36.03: Neonatal tardia:
6,20: Neonatal General (Infantil Precoz): 24.30.

2. TASAS DE LETALIDAD: (por 100 ingresos a las uni-
dades de Patologia Neonatal: promedio 1969-78): del total
de nacimientos vivos (35144) ingresaron 10787 RN. De és-
tos, estuvieron “‘en expectacion”™ 6872 y solo 3915 presen-
taran “‘patologia evidente™, La letalidad %sobre el total de
ingresos fue de 7.91 y sobre los netamente patologicos 21.8

3. LETALIDAD Y PESO DEL NACIMIENTO: en los
RN. de menos de 1000 g., 96.83% ; de 1010 a 1500 g,
74.73% ; de 1510 a 2000 g., 31.25% ; de 2010 a 2500 g,
7.36% . La letalidad total para el grupo “Bajo peso™
25.71%. De 2510 a 4000 p. o mas, ¢} 2.36%.

4. LETALIDAD Y EDAD AL FALLECIMIENTO: den-
tra de las primeras 24 hs, de vida fallecio el 43.7% de los
cuales, hasta 6 hs. de vida, el 25%y entre 6-24 hs. ¢l 18.7%
De 1 a3 dias: 22.2%:4 a 7 dias: 9.3%, 8 a 28 dias: 20.4%
y mas de 28 dias 4.1%.

5. CAUSAS DE MULERTE: (hallazgos sobre 610 autop-
sias (71.4% ): Hemorragias intracraneanas 15% ; Lesiones
pulmonares hipoxicas (congestion, cdema, aspiracion am-
niotica) 21% ; membrana hialina 12% ; atelectasia 22% ; in-
madurez anatomica 22% ; sepsia 22% y malformaciones
1.7% . La correlacion entre diagndsticos clincios y anato-
mopatologicos fue acertada aproximadamente en el 40% de
las situaciones, por lo que los AA, no dan ya crédito sufi-
ciente a aquéllos cuando no pueden disponer del estudio
necropsico correspondiente,

Senalan ademas que en la mayoria de los pretérminos de
menos de 1500, coexisten muy [recuentemente la hemorra-
gia intracraneana con Ja membrana hialina.

ALTO RIESGO PERINATAL EN
EMBARAZOS EN LA SEGUNDA DECADA
DE LA VIDA

Dr. Baranchuk Norberto Samuel * — Argentina

El objetivo de este trabajo es analizar los factores condi-
cionantes y determinantes de ALTO RIESGO PERINATAL
(ARP) en embarazadas menores de 21 afios, Se analizaron
las variables presvstacionales, del embarazo y parto y del re-
cién nacido de partos asistidos en los establecimientos pi-
blicos seleccionados de la Ciudad de Buenos Aires.

El grupo en estudio de adolescentes fue comparado con
el universo de 6.000 partos sin discriminacion etarea. El 23
% de los embarazos controlados correspondic a mujeres de
20 o menos afios, que presentaron una mayor acumulacion
de factores de riesgo, que determiné el nacimiento de ni-
fios con menor peso y edad gestacional, y un Apgar mas ba-
jo, que los recién nacidos del grupo control.

Conclusiones: Debe promoverse entre las parejas integra-
das por mujeres jovenes: el embarazo después de los 20
afos de edad. Son instrumentos operativos: la educacion
para la salud, con dos contenidos prioritarios —sexualidad y
planificacion familiar—, v la atencién médica integral de la
gestante para controlar los otros factores asociados a la
edad, determinantes de alto riesgo perinatal.

(*) Bogotd 2201 - Buenaos Aires - 1406
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EL RECIEN NACIDO HIJO DE
MADRE ADOLESCENTE

Dras. C.Rapallini;
N. Lacueva
G. Micheli

La inestabilidad psicofisica—social de la madre adoles-
cente ¢rea un prave riesgo perinatal. El objetivo del estudio
es evaluar ese riesgo. Se lo realizo en forma prospectiva so-
bre 533 RN, hijos de menores de 19 afios. Se distribuyeron
en 2 grupos: 58 de madres de 12 a 15 afios (Grupo A) vy
475 de madres de 16 a 19 afos (Grupo B). El (Grupo C)
fueron controles: 533 nacidos de madres entre 20 y 35
afios. Variables consideradas: a)( Maternas: estado civil,
procedencia, escolaridad, permanencia en el hogar, inicio de
relaciones sexuales, nivel socioeconomico, menarca toxicos,
uso de anticonceptivos, numero de gestaciones, parto,
tratamientos, patologia del embarazo y parto. b) Fetoneo-
natales: curva de crecimiento intrauterino, Apgar, morbi-
mortalidad. RESULTADOS: 1) Pretérminos: Grupo A:
26%; B: 10.7%:C: 7.1%. 2) Toxemia: A:31.5%. B: 6.3%;
C: 5.6% . 3) Depresion respiratoria al nacer (Apgar 4 a 6)
Grupos A y B: 10.7%. C: 3.1%. 4) Peso Bajo para la edad
gestacional: Grupos A y B: 14% ; C: 4% ; 5) Del total 533
RN. del grupo C, tuvieron patologia respiratoria v trastor-
nos metablicos el 2.06% ; en los grupos Ay B el 8.7%. 6)
Mortalidad neonatal precoz: Grupos A y B: 1.7% ; C
0.36%,

Merecen destacarse algunas situaciones especiales vincu-
ladas al aspecto social de la maternidad en adolescentes: in-
cesto, en el 5.2%, violacion en el 3.5%, filicido 1.7%. La
utilizacién de anticonceptivos se registrd en el 15%del gru-
po estudiado y 24%en el grupo control.

CONCLUSIONES: el riesgo de morbimortalidad feto-
neonatal ha sido significativamente mayor en las madres
adolescentes, especialmente en las de menos de 15 afios
(adolescentes precoces de algunos autores).

(Trabajo realizado en el Servicio de Pediatria, Hospital
Nacional Bernardino Rivadavia - Las Heras 2670, Buenos
Aires. Argentina. Jefe. Dr. Abel R. Bettinsoli).

PRONOSTICO ALLCIADO DE NINOS DE
MUY BAJO PESO AL NACER

Drs. Halac, J. *
Arias, M.E.
Casanas, JM.

y Colaboradores

Se evaliia la calidad de sobrevida en dos Centros de aten-
cion neonatologica de la ciudad de Cordoba, Argentina.

Se revisaron 263 Historias Clinicas del Instituto Provin-
cial de Neonatologia v 225 del Primer Instituto Privado de
Neonatologia correspondiente a nifios cuyo peso de naci-
miento es entre 500 a 1500 gms.

La mortalidad fué del 51.6% , y hasta el momento de
enviar este resimen de los sobrevivientes 49% no pudieron
ser contactados para el estudio, Las causas de muerte fue-
ron enfermedad de Membrana Hialina, Hemorragia Ventri-
cular y Sepsis en ese orden. De 110 nifios examinados 84
no presentaron déficit, 8 presentaron secuelas mayores y 13
secuelas menores,

Se concluye que la calidad de sobrevida no puede anali-
zarse claramente en una muestra retrospectiva hasta no in-
crementar el nimero de sobrevivientes controlados. Las
mujeres tienen mas sobrevida que los varones, las causas de
muerte luego del alta no son atributbles a la prematurez y el



crecimiento pondoestatural de estos pacientes es similar al
de la poblacion normal, La baja incidencia de secuelas gra-
ves indica que el esfuerzo sanitario hacia esta poblacion es
recompensado y justifica su intensificacion.

POSIBILIDADES DE UN SERVICIO
NEONATOLOGICO DE CUIDADOS
INTERMEDIOS CON ESCASO PERSONAL
DE ENFERMERIA

Dr. Abel R. Bettinsoli *
Buenos Aires - Argentina

La Seccion Neonatologia del Servicio de Pediatria del
Hospital Nacional Bernardino Rivadavia de B. Aires, Argen-
tina, funciona como Servicio cerrado y abierto. En el ler.
caso asiste los nacidos en la maternidad (MAT) del estable-
cimiento (90 camas. 3580 nacimientos por afio (promedio).
Para el sistema abierto, ingresan 70 nifios promedio afio.
Del total de nacimientos computados en 10 afios (35798)
654 nacieron muertos y 35144 vivos. De éstos el 30%apro-
ximadamente, ingresaron a las unidades de patologia neona-
tal, pero en realidad solo el 10% presentaron patologia evi-
dente.

Todos los RN de MAT son alojados en 5 salas, y los de
publico, mais los de MAT que presentan patologia infeccio-
sa, presuntiva o evidente, en otras unidades separadas. Se
dispone de equipamiento moderno y suficiente para cuida-
dos intermedios (16 incubadoras, circuito cerrado, 1 de
transporte, 2 monitores de apnea, oximetro, Rayos X por-
tatil, y 1 laboratorio periférico completo. Los médicos son
NUMErosos y expertos; trabajan con normas técnicas, visten
ropas estériles y cuidan las normas de asepsia. Pero no se
tiene equipamiento de cuidado intensivo (respiradores me-
canicos, ni monitores de control) porque el personal de en-
fermeria es critico, tanto en cantidad como en calidad, lo
que explica la elevada morbimortalidad del Servicio y hace
estériles los esfuerzog realizados para mejorarla. Algunas de
sus estadisticas asi lo reafirman: TASAS DE MORTALI-
DAD por mil nacimientos: Fetal: 18.26; Neonatal precoz:
18: Perinatal: 36.03; Neonatal tardia: 6.2, Neonatal gene-
ral (infantil precoz): 24.3 (promedios 10 afios) - TASAS DE
LETALIDAD: sobre el total de ingresos, 7.91% ; sobre los
ingresos que tuvieron patologia evidente: 23.23. Fl total de
ingresos de RN. del publico (en 10 afios) fue de 724 nifios.
Fallecieron 311, lo que significo una Letalidad del 42.95%
Numerosos factores explican la mayor letalidad en los in-
gresos del publico.

ENFERMERAS: para atender las 30 cunas de las unida-
des de patologia neanatal; Relacion: 1:10 en el turno ma-
fiana; 1:15 en el turno tarde y 1:30 (una sola enfermera) la
mayor parte de las noches.

* Jefe de Servicio

DEFICIENCIAS COMUNITARIAS EN LA
DERIVACION DEL RECIEN NACIDO
PATOLOGICO

José A. Castafios *

Emesto Mandelbaum

Saul Yudewits

J.A. Trumper

Hospital General de Nifios Dr. “Ricardo Gutiérrez”
Buenos Aires - Argentina

En todo trabajo médico resulta fundamental conocer la
puhlacnon sobre la cual se esta trabajando, realizar una eva-
luaciéon estadistica del mismo en forma periddica y cono-

cer los resultados. Como lamentablemente las muestras en
los diferentes servicios no son comparables asi como 12 can-
tidad de ingresos es variable de afio a afio, resulta conve-
niente la utilizacion de analisis cstadxst:cos calculando los
intervalos de confianza con un nivel de significacion del
95% (error P =5% ) y con Curva de Gauss. En nuestros da-
tos las muestras se consideraron validas para mas de 300 ca-
50s. Del estudio de las mismas s¢ observo que la gran mayo-
ria de los pacientes provienen del Gran Buenos Aires o del
interior del pais, hecho gue se agrava permanentemente por
la falta de reglamentacion de normas de derivacion a nivel
nacional.

Teniendo en cuenta que la mediana de ingreso fue de 5
dfas (lo que implica presuntivamente un desconocimmiento
de la patologia de base) ¥ que los traslados no se realizaron
de manera correcta, es presumible pensar que estos agra-
vantes inciden en forma significativa sobre la mortalidad de
un servicio abierto de nuestro pais.

Las conclusiones serian: Propender a nivel oficial a la

L. Denuncia obligataria de pretérmina.

2. Reginalizacion de la derivacion.

3. Derivacion precoz del recién nacido de alto riesgo a
un centro de atencion adecuada.

FACTORES INMUNOLOGICOS EN
CALOSTRO Y SANGRE DE RECIEN
NACIDOS ALIMENTADOS A PECHO

Jorge Cavagna

Celina Levin

Enrique Micheli

Maria L. Rivera

Anna Maria de Uriarte *
Carmen Victorero

Objetivos: 1. Determinacion para nuestro medio de las
concentraciones de inmunoglobulinas (1G) IGA-1GG - IGM
v C3, en calostro de madres sanas, cuyos embarazos, partos
y recién nacidos (RN) fueron normales. 2. Determinacion
de IG en un grupo de esos RN para evaluar las variaciones
en los niveles séricos en relacion a otro grupo no alimenta-
dos de pecho.

Material: 1. Calostro obtenido por expresion manual del
1% al 4° dia. Sangre de cordon y periferia del 17 y 4° dia.
3. M PARTIGEN. TRIPARTIGEN para IGA-1GG-IGM. L
PARTIGEN para IGA e IGM.

Método: inmunodifusion radial.  Poblacion: 33 madres
y 10 RN,

Resultados: en calostro, 1GA: 1°: 1313 mg% ¢ 2° dia
623, descenso (D); 53%: 3 d: 337 D: 74.3%: 4° d: 139,
D: 99.4% . IGG: 1° d: 67mg%, 2° d: 26,D: 61.7%: 3° d
7,6. D: 8R.7%4° d: 4.7, D: 93% . IGM: 1° & 412. 2° &
292, D: 29,2% : 3° d: 99,3, D: 74,9%: 4° d: 37,8, D:
90,8%.C3: 1° d: 82 mg%:2° d: 51,12 mg%; D;37.6%
3° d: 29,8, D:63,7%;4° d: 6,7, Dt 91,8%.

En sangre de cordon los valores comparativos obtenidos

por métodos estadisticos no son significativos por lo que las
discordancias se atribuyen al azar.

No obstante las disminuciones porcentuales en todos los
items, suponemos que el mayor volumen ingerido dia a dia
tiene su importancia en el pool final de 1G.

Trabajo realizado en el Hospital Nacional Bernardino Ri-
vadavia. Jefe Dr.Abel R.Bettinsoli.
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DIAGNOSTICO DE SITUACION DE LA
LACTANCIA MATERNA EN LA
REPUBLICA ARGENTINA

Barbato Aida,

Franke Ruth

Titorero Jorge Osvaldo
Argentina.

Desde el punto de vista del crecimiento y desarrollo del
nifo, la madre ocupa un lugar central y desempena una
funcion fundamental. Es ella la que provee el medio [isico y
psicologico del nifio, desde la concepeion hasta el parto. Ll
neonato, necesita luego el apoyo biologico y psicoemotivo
necesario para la supervivencia, el crecimiento y el desarro-
llo: la lactancia natural aporta al lactante toda la energia y
los nutrientes que éste necesita.

Es bien conocido el hecho de que en las Gltimas décadas
ha disminuido notoriamente la practica de la lactancia ma-
terna. Fs de la mayor importancia poder revertir esta ten-
dencia decreciente en las areas donde ya ha ocurrido, y pre-
venirla en donde todavia se mantiene la practica de la lac-
tancia materna. Para que esto suceda se deberd promover el
desarrollo e implantacion de programas nacionales.

Diagramar v desarrollar un programa requiere un diag-
nostico de situacion de un drea, region, provincia o nacion.

Detectara la duracion y prevalencia de la alimentacion
especifica asi como también, la identificacion de las causas
del destete prematuro.,

La diagramacion del trabajo consistio en:

1) Analisis de la informacion existente.

2) Disenio de la muestra,

3) Contratacion de encuestadores.

4) Encuesta previa,

5) Encuesta deflinitiva.

6) Analisis de los datos abtenidos,

7) Formulacion de programas nacionales de lactancia

materna.

En el disefio se tomaron muestras de estrato social rural,
alto y bajo; estrato social urbano alto y medio; estrato so-
cial periurbano bajo, zona precordillerana. zona del altipla-
no v litoral argentino.

FACTORES CONDICIONANTES DE LA
LACTANCIA MATERNA

C. Rapallini

M.L.Rivera *

N.Lacueva

M. Zarlenga

0. Mangiante

0. Visciglia.

Hosp. Nac, “Bemnardino Rivadavia”
Buenos Aires - Argentina

OBJETIVOS: Evaluar prospectivamente: 1) el desarrollo
de la lactancia materna (LM) desde el nacimiento hasta el
3er. mes en relacidn a variables biologicas, farmacoldgicas,
socioeconomicas y alimentarias. 2) Factores determinantes
de la supresion de la LM, y anticonceptivos. 3) Incidencia
de patologia y nutricidn en el recién nacido (RN) en rela-
¢ién con la LM. Poblacion: 2.500 RN. normales controla-
dos hasta el 3er. mes. Variables maternas: culturales de lac-
tancia y nivel socioecondmico. Resultados: a) Duracion de
la LM.: hasta los 15 dias en forma exclusiva, 1784 nifios
(71% ); hasta el ler. mes, 938 (37.5% ); hasta el 2° mes,
880 (35% ) y hasta el 3er. mes, 675 (27%). b) Delos 675
nifios que recibian LM. al 3er. mes 94 (14%) pertenecian al
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nivel B (testGraffa), 135 (20%) al C, 210 (31%)al D y 236
(35%) al E. ¢) La duracion de la LM, en madres que ya ha-
bian amamantado fue del 39% contra el 21 % en las prime-
gestas. d) En cuanto a las causas que influyeron en la inte-
rrupcion de la LM. la hipogalactia lo hizo en el 50%, anti-
conceptivos (31% ), trabajo (13% ), anomalias del pezdn
(5%) y nuevo embarazo (1.6%).

Seguimiento postnatal: La patologia presentada en el
ler. trimestre fue: en los alimentados al pecho,.27%; en los
que recibieron alimentacion inespecifica, 15% ; en los refe-
rentes a patologia digestiva. Trastornos respiratorios: 2.9 y
8.2%; distrofia leve 1.8%y 6.4 % respectivamente.

CONCLUSIONES: Salo el 27% de la poblacion estudia-
da mantuvo LM, hasta el 3er. mes. El mantenimiento de la
LM. fue mayor en las madres de bajo nivel socioecondmico
v en las multiparas. La hipogalactia fue la causa principal
de reemplazo de la LM. Los anticonceptivos, trabajo v ano-
malias del pezon habrian influido significativamente. En los
nifios no amamantados hubo mayor incidencia de patologia
corriente. RECOMENDACION: necesidad de incentivar la
educacion pre v postnatal de las madres para asegurar la
LM. por lo menos hasta el 3er. mes y mucho mas en Lsta-
blecimientos como el nuestro estatal y gratuito.

CONTROL ALEJADO EN NINOS
OPERADOS POR REFLUJO
GASTROESOFAGICO

E. Carpaneto
J. Ortiz
C. Schwartz

Cirugia y Gastroenterologia Pediatricas.
Hospital Posadas. Argentina.

Para evalur correctamente los resultados de la cirugia en
el reflujo gastroesofigico, hemos realizado un control aleja-
do de los nifios operados. Todos nuestros enfermos que pre-
sentan reflujo gastroesofigico son estudiados por medio de
valoracion clinica, radiologia, manometria, pHmetria y eso-
fagoscopia con biopsia esofagica. Fstos mismos pardmetros
fueron estudiados en el postoperatorio para compararlos
con los hallazgos preoperatorios. Sobre un total de 182 en-
fermos estudiados en nuestro Hospital desde 1973 hasta
1979, se operaron 22. lo que representa un 12.8%. La edad
promedio de los nifios operados fue de 23.25 meses con un
rango de 45 dias a 12 afos. [] tiempo promedio desde la
operacion hasta el Gltimo control fue de 2.64 afios, con un
rango de 1 a 6 afos. Las principales indicaciones para la
operacion fueron la desnutricion de grado variable acompa-
fada por vomitos persistentes, las broncopatias atribuibles
al reflujo y las complicaciones esofagicas del mismo: csofa-
gitis, estenosis esofagica y acortamiento del esdfago. Se uti-
lizo la funduplicatura a lo Nissen, crurorrafia y piloroplas-
tia. Con respecto a la valoracion clinica, todos los nifios se
encuentran en excelente estado general, asintomaticos y
con recuperacion del percentilo normal para peso v talla.
Radiologicamente no se encontrd reflujo, observandose la
imagen caracteristica de la funduplicatura. En el preopera-
torio, la manometria demostrd una zona de alta presion
esofagica baja o ausente en el 93.75% de los casos. En el
postoperatorio, el mismo estudio demostrd una elevacion
promedio de la presion en el esfinter esofagico inferior de
7.95mm de Hg, con un rango de 3 a 13 mm de Hg. Antes
de la operacion, el 100%de los nifios mostrd un reflujo dci-
do con la pHmetria, siendo esta normal en 21 nifios en el
postoperatorio. Una nifia mostro picos de reflujo acido, te-
niendo sin embargo buena evolucion clinica. La esofagos-
copia y la biopsia esofagica mostraron antes de la opera-
cion diversos grados de esofagitis, siendo las mismas nor-
males posteriormente a la intervencién quirdrgica en el
100% de los casos. La técnica de Nissen constituye un tra-



tamiento quirlirgico adecuado para el reflujo gastroesofa-
gico, como lo demuestra la normalizacion de los diversos
parametros considerados que se hallaban alterados antes de
la ope:acidon.

LA ALIMENTACION DEL NINO
ESCOLAR EN LA REPUBLICA
ARGENTINA

Elsa S. de Castillo *

0.E Castillo

D. Brinbaum

San Miguel. Buenos Aires - Argentina.

Se busco determinar el ingreso alimenticio en una po-

Blacion suburbana de 3,200 escolares para obtener mejor in-
formacion cualicuantitativa, estimandose la frecuencia de
ingesta de alimentos protectores.

La informacién bdsica sobre habitos de comida se obtu-
vo mediante un cuestionario llenado por los padres, inter-
pretindose los datos porcentuales de acuerdo al Instituto
Argentino de Nutricion.

El 74% de los nifios recibirian 4 comidas diarias, el 13%
3 comidas y el 8% solo 2;no se observaron deficiencias nu-
tritivas importantes y los promedios de ingesta para los dis-
tintos alimentos fueron: 97% carne y frutas, 90-93% hue-
vos, pastas, harinas y sopas: 89%verduras y dulces; 87% le-
che, manteca y queso; 75-80%infusiones v fiambres. La es-
timacion dietética fue:

El médico debe conocer las encuestas nutritivas relacio-
nadas con su zona de influencia para asi detectar desviacio-
nes en los estados de nutricidn.

Edad H. de C. Prot. Gr.
6 51,1 144 34,5
7 51,4 14,1 34,5
8 53,2 13.0 33.8
9 51,9 14,2 33,9
10 51.8 13,9 34,3
11 52,9 13,2 33,9
12 51,6 14,0 34,4
13 81,7 13,8 34,5
14 §2,3 13,3 34.4
FEMENINO

H. de C. Prot. Gr.
51,9 14,0 34,1
52,2 13,7 34,1
52,9 13.5 336
513 14,0 34,3
51,3 14,2 34,4
52,7 13,6 33,7
51.3 14,0 34,7
51,6 13,9 34,5
52,0 13,6 34,4
MASCULING

PENETRACION PULMONAR DE LA
SALMONELLA TYPHIMURIUM
FAG-TIPO 193 EN EL COBAYO. POR
VIA INHALATORIA.

Lesa, AM.E.

Zamar, R ;

Piva, A.;

Hliba, E.;

Bonetto de Patritto E.
Cordoba - Rep. Argentina

Un estudio epidemiologico preliminar mostrd la posibili-
dad de transmision aerdgena de la salmonella y su penetra-
cion pulmonar en el humano. El objetivo del presente traba-
jo fue su demostracion experimental en el cobayo.

Método: Se utilizd suspension inoculante de S.T. mono-
fasica, fago—tipo 193, en concentracion de 4x10° bacterias
por ml.; lauchas blancas Mus musculus ablino suizo, 28 a 30
gr. de peso, ambos sexos. Se hicieron observaciones de pul-
moén al microscopio de luz y electronico. Aquel fue someti-
do a estudios bacteriologicos, segin métodos convenciona-
les de cultivo y tipificacion; ademds se hicieron similares es-
tudios de laringe, traquea, intestino, higado, bazo y rifio-
nes. Microscopia de luz: tejidos fijados en formol neutro
10% , embebidos en parafina y tefiidos con hematoxilina-
eosina. Microscopia electronica: tejidos fijados en fijador
de Karnowsky y colocados a temperatura 4°C, 20 a 70 hs.,
fijacion en tetroxido de osmio 1,5% en buffer colidina 0,1
M, pH 7,2 4°C, 2 hs., inclusion en araldita. Cortes contras-
tados con acetato de uracilo y citrato de plomo. Se obje-
tivizo la 8.T. fagotio 193, por ambas microscopias en pul-

man; éste con anomalias histologicas atribuibles a la pene-
tracion del patdgeno y antes que se observara penetracion
en otros 6rganos. Se corroboro con cultivos v andlisis bioes-
tadisticos.

ESTUDIO CONTROLADO DE
EXANGUINEOTRANSFUSION EN
SEPSIS NEONATAL BACTERIANA
GRAVE

Arias, M.E.

Halac, J. *

Halac, E.

Begue Conte-Grand, E.
Indiveri, D.R.

Cordoba - Repiblica Argentina.

Estudio prospectivo para investigar si la exanguineo-
transfusion (ET) es valida como tratamiento de apoyo de la
sepsis neonatal vy si el procedimiento es capaz de recompo-
ner el medio interno deficitario del recién nacido asi como
sus déficits inmunoldgicos.

Se presenta un score de sepsis. Se disefia una normativa
diagnostico-terapéutica de sepsis neonatal a fin de identifi-
car precozmente los casos que una vez detectados se sepa-
ran en dos grupos cuyo esquema de tratamiento es similar
excepto que uno de ellos recibe como aporte inmunologico
transfusiones de plasma fresco y el otro exanguineotransfu-
siones de sangre fresca heparinizada.

Se coteja estadisticamente los resultados obtenidos en
cada grupo.
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RESULTADOS DEL PROGRAMA DE
DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DE LA
DIARREA INFANTIL TEMPORADAS
77/78 y 78/79 — EN LA CIUDAD DE
BUENOS AIRES

Dres. Prada Oscar E.
Biedak Enrique
Lopez Guillermo L.

El objetivo del Programa fue la reduccion de la mortali-
dad infantil por diarrea en el area de Capital Federal v zo-
nas de influencia.

Se implementaron acciones en dos niveles:

1) Nivel de Prevencion Primario: desarrollandose una in-
tensa campafia de educacion Sanitaria con apoyo publici-
tario.

2) Nivel de Prevencion Secundario: se normatizo la aten-
cian médica y la derivacian de pacientes y se regionalizaron
los recursos humanos v materiales.

Se disefio un Modelo Programado en base al cual se
hicieron las estimaciones y se evaluaron los resultados.

Estos indicaron coincidentemente con lo programado,
que el 80%de los egresos pertenecieron a menores de 1 afio,
con una tasa de Letalidad del 2,3% para el periodo 77/78
(con 2.665 egresos), y de 1,4 % para el 78/79 (con 2.928
egresos), lo que significa una reduaccion del 270%y del 40%
respectivamente en relacion a temporadas anteriores, que
alcanzaban tasas superiores al 6%.

En base a los resultados expuestos, se concluye que am-
bos operatives se cumplieron con un mdximo de eficacia,
contribuyendo a la misma el establecimiento de objetivos
concretos y la atencion regionalizada.

DIARREA AGUDA:

Dres. Blugerman A. ¥
Millan, A
Blanc, R.

Cuiio S.

Hospital de Nifios — Corrientes — Rep. Argentina.

Es el problema sanitario mis importante en nuestro me-
dio. El motivo del trabajo fue el de evaluar el tratamiento
utilizado en el verano 1978-19. Las normas se basaron en 3
puntos importantes: terapéutica sencilla, prictica y de bajo
costo. Se internaron niflos con deshidratacion superior al
5% . con diarrea y desnutricion y con factores socio—eco-
nomicos que impedian el tratamiento ambulatorio. Los exa-
menes de rutina fueron reservados para los casos en que se
sospechaba otra patologia.

Tratamiento: Nifios con shock: solucién fisiologica de
(1 Na 25cc/Kg peso la acidosis metabolica se tratd con bi-
carbonato de sodio molar a razon de 3 cc. Kg de peso, La
hidratacion se realizo usando solucion standard. Adminis-
tracion oral lo mas precoz posible, comenzando con sol.
glucosalina y siguiendo con leche entera, en dilucion al 2%
que luego se aumentaba. Tratamiento antibiotico con sulfa-
to de Polimixina, 10 mgrs/Kg/dia, oral o parenteral segin
la tolerancia,

Resultados: 170 nifios internados, de 23 dias a 24 me-
ses: 52%, 35,9%deshidratacion leve, 55%moderada, 9,1 %
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grave, Desnutricidn de 2° g° en 54,5% de los casos. Altas:
76%del 2° al 6° dia, 24%entre 3° y 4¢ dia

Remnternaciones; 12.9%.,
Mortalidad: 1.1% .

ESTUDIO EVALUATIVO DE LA
ATENCION HOSPITALARIA DE
DIARREAS INFANTILES

Lapaco de Tripoli M.
Manterola A.C.

Busso N.

Cubo E.D.

Zocohi de T.C.

Buenos Aires - Argentina

Se trato de evaluar la atencion brindada en el Hospital
de Niflos de Buenos Aires a los menores de un afio interna-
dos con cuadros agudos de diarrea en ¢l periodo diciembre
marzo de los afios 1974-75, 1975-76, 1976-77. 1977-78. Se
considero la evolucion v condiciones de egreso de los nifios
sobre la base del cumplimiento de normas de atencion pre-
viamente conocidas y difundidas.

La evaluacion comprendio las siguientes variables. a) in-
greso. edad, estado nutritivo, grado de deshidratacion, ente-
ritis, formas clinicas b) cumplimiento de normas: correc-
cion de deshidratacion, de aporte calorico, vias de hidrata-
cion, tratamiento antibacteriano, promedios internacion: ¢)
evolucion. complicaciones, infecciones intrahospitalarias
d) egreso: condicion al egreso, desnutricion hospitalaria.

Se estudiaron en total 1.097 cuadros de diarrrea con una
distribucion uniforme en los afios analizados. La letalidad
total fue de 7% con diferencias entre los periodos, Las va-
riaciones estuvieron relacionadas con la proporcion de cua-
dros graves al ingreso. Se comprobé asociacion entre letali-
dad y aparicion de complicaciones y/o infecciones durante
la internacion, Se considerd alto el porcentaje de nifios que
presentaron alglin tipo de complicacion (31.1%) o de cua-
dro infeccioso agregado (19,1%).

El 72,5% de los nifios egresaron con un peso igual o su-
perior al esperado segin forma clinica. Los nifios con me-
nor peso fueron los que padecieron algin tipo de complica-
¢idn o infeccion agregada.

Se observo un aceptable cumplimiento de las normas de
diagnostico y tratamiento previamente definidas, mante-
niéndose uniformes en los cuatro periodos.

Se concluye que bajo condiciones de control de pautas
de diagnostico y tratamiento, los resultados de atencion, de-
penden de la gravedad del cuadro clinico de ingreso ¥ de las
medidas médicas e institucionales que se adopten para ki-
mital el nimero de complicaciones y/o de infecciones intra-
hospitalarias.

LESIONES DE LA COLUMNA EN EL
TETANOS DEL NINO

Prof. D, Enrique Sujoy
Buenos Aires - Argentina

En el presente trabajo se establecen unas consideracio-
nes generales sobre las lesiones de columna vertebral como
complicacion del tetanos en el nifio,

La frecuencia de dichas complicaciones es variable segin
las diferentes estadisticas, Nosotros la hallamos en 111 ca-
s0s (84% ) de los 132 nifios atendidos de tetanos ecn nuestra



catedra de Pediatria del Hospital de Nifios de Buenos Aires.

Analizamos la etiopatogenia de estas lesiones, destacan-
do dos factores determinantes en su aparicion: la frecuencia
de los paroxismos v la marcada hipertonia.

La localizacion de estas lesiones es a nivel de 57, 6% y 77
vertebra dorsal, pudiendose hallar afectas hasta 5 vertebras.

Finalmente citamos el diagndstico diferencial con otras
entidades nosologicas v el Lratamienm con difercutes farma
cos encaminados a disminuir el nimero e intensidad de las
contiaturas y paroxismos del tetanos.

ESTUDIO COLABORATIVO DE
INFECCION HOSPITALARIA

Manterola A.C. ¥
Zocchi de T.G. Hoxter S
Baranchuk N.

Martin de C.m.T.
Ruvinsky R.

Laplacette de R.G.
Kuncevitz D.

K de y Cubo 1.D.

(Sociedad Argentina de Pediatria)

Se realizd un estudio de nifios internados en servicios de
pediatria de la Republica Argentina para determinar la apa-
ricion de Infecciones Hospitalarias. Los objetivos del estu-
dio fueron conocer la proporcion de nifos que adquieren
infecciones durante su internacion v las variables epidemio-
légicas que influyen sobre esa infeccion; y determinar loca-
lizaciones mds comunes, gérmenes prevalenies, cansas y
consecuencias de las infecciones hospitalarias.

Se analizo la totalidad de nifios internados en 48 servi-
cios (30 hospitales) desde el 1 de octubre de 1978 hasta el
30 de septiembre de 1979. Los datos de cada nifio fueron
recogidos por un profesional en cada servicio en un formu-
lario especial y analizados por computadora. Las definicio-
nes sobre infeccion hospitalaria y sobre cada una de las va-
riables se normatizaron entre todos los participantes.

Se presentaron 1482 infecciones hospitalarias el 4.9%
de los 30.062 ingresos computados.

La infeccion fue mayor en los menores de un afio de vi-
da y entre los nifios desnuiridos en relacion con los eutrofi-
Cos.

Las localizaciones mas importantes de las infecciones
hospitalarias fueron la cutinea y la digestiva. Los gérmenes
prevalentes Staphilococcus aureus, Escherichia coli y Kleb-
siella ppeumonise. Se encontrod una relacion directa entre la
infeccion hospitalaria y 1a proporcion de fallecidos. Se ana-
tizo también la infeccion hospitalaria segun el tipo y condi-
ciones de eficiencia de los servicios. El estudio permitio la
enunciacion de recomendaciones operativas para mejorar el
control de las infecciones hospitalarias: medidas basicas de
higiene (lavado de manos, uso de ropas especiales), prepara-
cion y colocacion de soluciones endovenosas, higiene y de-
sinfeccion de materiales, aislamiento de enfermos, cuarente-
na de contactos.

EL ADOLESCENTE Y LA SEXUALIDAD

Dr. Carlos Abel Ray
Universidad de Buenos Aires - Argentina
Entre los mitiples cambios del adolescente, los sexuales

tienen gran relevancia. Los pediatras deben orientar a los jo-
venes v a los padres,

La myaorta de los autores modernos proponen un enfo-
que permisivo v biologico de la sexualidad, Otorgan a los jo-
venes plena libertad y derecho para usar su cuerpo y la se-
xualidad.

Fn el tema presentado, por el contrario, se propone se-
guir lo que psicologicamente se deduce de los tres primeros
capitulos del GENESIS, libro valido, para judios. cristianos
Vv musulmanes.

En el PRIMER capitulo por tres veces se habla del hom-
bre “creado a imagen de Dios”. Elo significa que posee in-
teligencia y voluntad. Y *los cred macho y hembra™ y dijo,
“procread y reproducios”. Desde el principio se vincula a la
Creacion y a la Pro-creacion,

El SEGUNDO capitulo describe primero la creacion del
hombre solo. Se refiere a su soledad y busqueda de identi-
dad. Luego crea a la mujer, y “'se unen en una sola carne”.
Asi debe orientarse al adolescente: que busque su identidad
y luego comprendan el fin de los sexos.

El TERCER capitulo describe la prohibicién ordenada
por Dios y el mal uso que el hombre hizo de su inteligencia
y de su voluntad para ‘‘llegar a ser como dioses”. El adples-
cente debe saber usar también de esos dos atributos basicos
y propios de la naturaleza humana. Ellos ponen una distan-
cia casi infinita con el resto de los seres vivientes.

ESTUDIO DE LA FUNCION HIPOSICO--
TESTICULAR POSTPUBERAL EN
PACIENTES CON HIPERPLASIA
SUPRARRENAL CONGENITA

C. Bergada *
D. Yuckowski
Buenos Aires — Argentina

La sugpension del tratamiento corticoideo en pacientes
con hiperplasia suprarrenal congénita virilizante simple Jue-
go de la pubertad constituy un hecho bastante frecuente,
incluso por indicacion médica. Sin embargo existe una falta
de uniformidad de criterio respecto a la conveniencia de
continuar o no el tratamiento para preservar la espermato-
génesis, El presente trabajo tiende a demostrar el efecto que
produce la supresion del tratamiento en varones postpube-
rales sobre la liberacion de gonadotrofinas y qobre el tes-
ticulo. Se estudiaron los niveles de LH v FSH suéricos en
condiciones basales y bajo el estimulo con LH-RH en 4 pa-
cientes entre 19 y 23 afios. Tres de ellos habian suspendido
el tratamiento por un periodo mayor de 4 afios, el restante
de 19 ahos estudiante universitario quien se prestd volunta-
riamente como control para el presente estudio. continuaba
bajo terapia con 40 mgs diarios de hidrocortisona, Se practi-
c0O biopsia testicular en dos de los pacientes sin tratamiento
y en el joven control bajo corticoideoterapia. La espermato-
génesis se emcontraba detenida en estadio de espermatocito
primario en gran parte de los tubos. El tejido intersticial
mostraba células de Leydlg de aspecto normal. Uno de los
pacientes se caso y embarazo a su mujer a pesar de no reci-
bir tratamiento corticoideo. El testiculu del paciente en tra-
tamiento demostré mayor desarrolle de la espermatogéne-
sis semejante a un testiculo adutto normal. Se concluye que
el tratamiento corticoideo adecuado y permanente del va-
r-on postpuberal con hiperplasia suprarrenal congénita ase-
gura una adeouada funcion hipofiso—testicular. La supre-

sion del tratamiento luego de completada la maduracion se-
xual puberal produce una marcada hipersecrecion androgé-
nica suprarrenal con inhibicion de la secrecion gonadotrofi-
ca que no llega a provoear la regresion de la espermatogéne-
sis. Posiblemente los altos niveles de androgenos circulantes
conjuntamente con la pequefa cantidad de gonadotrofinas
contribuyen al mantenimiento de la espermatogénesis desa-
rrollada durante Ia pubertad, cuando los pacientes recibian
tratamiente corticoideo adecuado.
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VARIACION DEL PESO Y ESTATURA
ENTRE LOS ESCOLARES DE 1970 Y
1979 DE MALARGUE - MENDOZA —
ARGENTINA —

Dr. Romdn Gatica B. (*) Hospital Regional de Ma-

largite.
Dra. A. Iris C. de Gatica — Cuerpo Médico Escolar
Mendoza

Se ha estudiado la variacion del pesc y estatura entre log
escolares de 1970 y 1979 de la localidad de Malargiie, ubi-
cada al SE de la Provincia de Mendoza, Republica Argenti-
na.

Estas dos €pocas corresponden a una variacion en la
composicion de la poblacion de Malargiie debido a la incor-
poracion de importantes contingentes provenientes de otras
regiones argentinas, requeridas para la explotacion de yaci-
mientos petroliferos ubicados en el area estudiada.

La cantidad de escolares analizada es de casi 700 nifios
en 1970 y cerca de 1000 en 1979. con edades comprendi-
das entre 6 v 12 afos. El peso y estatura de cada alumno
forman parte de los controles médicos preventivos que rea-
lizan los autores en la poblacion escolar de Malargiie.

En el analisis estadistico se han determiniado para las
dos épocas, 1970 y 1979, los valores medios y las dispersio-
nes de agrupamientos de alumnos por edad y sexo.

Los resultados muesiran que en las dos épocas se man-
tienen las caracteristicas generales de crecimiento entre los
dos sexos, pero al comparar los valores medios correspon-
dientes entre las épocas se detecta un aumento en la estatu-
ra ¥ peso que resulta ser de un 3%a un 5%en la estatura y
casi un 15%en el peso.

Este aumento corresponde con el cambio socio—econo-
mico ocurrido en la localidad entre las épocas analizadas y
es consecuencia de las caracteristicas de la poblacion que se
incorporo y del incremento del nivel de ingresos de la exis-
tente.

Estos indicadores antropométricos son tenidos en cuen-
ta por los autores en la supervision de la salud escolar de la
localidad.

ENFOQUE INTEGRAL DE LA DIARREA
AGUDA DEL LACTANTE e--1. NUESTRO
CONCEPTO SOBRE ENTERITIS

R.Ruvinsky
J.Averbach
R.Lapilover
M.EKatz
C.Romero

I Majewski

R Weidenbach
A .M. Vallarino
D.Llado
M.Gryngarten
M.Almosni
S.Zgaib

Buenos Aires - Argentina

Se programo el seguimiento prospective de todos los lac-
tantes internados por diarrea aguda en la Div. de Pediatria
del Hospital T. de Alvear de La Ciudad de Buenos Aires. en
los periodos estivales 1977-78, 78-79 y 79-80. Mediante

Pag. 104 / XVI Congreso Internacional de Pediatria.

una ficha preelaborada jerarquizamos datos sobre: medio
socio-economico-cultural, procedencia, e.nutricional, edad.
antecedentes previos, estado clinico y datos de laboratorio
al ingreso, monitoreo de parametros vitales clinicos, radio-
lagicos y de laboratorio durante la estadia: peso, talla (P),
t*, F.Res., F.Card., diuresis, impresion clinica, semiologia
abdominal, deposiciones (n° y caracteristicas). evolucion
de la deshidratacion, Rx. abdominal, polimorfonucleares
en M.F., Hma, ionograma, orina (sedimento), urea, gluco-
sa en M.F. y sangre, otoscopia sistemitica. Hidratacion
(via y esquema), otros trtamientos y realimentacion.

Aceptando por enteritis los procesos inflamatorios y
vasculares de la mucosa intestinal por penetracion de
agentes patogenos, las clasificamos en 3 grados por par-a-
metros clinicos, Rx. y de laboratorio: Grado I: buen es-
tado general, abdomen normal o ligeramente distendido,
dilatacion de asas de I, Delgado sin o con escasos niveles,
P.N. positivos en M.F. — Grado II: deterioro del e. gene-
ral, abdomen distendido y doloroso, Rx: niveles francos,
revoque, PN, + grado I1I: toxémico, asas intest. visibles,
Rx: signos de neumatosis o perforacion P.N. + . Los
386 casos estudiados y los actuales eran evaluados esta-
disticamente para elaborar 1os resultados a informar,

ASMA INDUCIDA POR ASPIRINA,
(Al x AAS).

Dr. Edgardo E. Bevacqua.
Argentina,

Objetivos: Investigar reaginas en piel ¥ suero para AAS.
Comprobar asociacion de Al X AAS. y alergia e inhalantes,
eosinofilia, poliposis, grados de asma (Kraepelien) y valo-
res espirométrico.

Método: Entre 50 nifios con asma se encontraron 3 con
Al x AAS. diagnosticados por test de provocacion a doble
ciego. Se realizaron espirometrias y pruebas cutaneas (Prick
Test) con inhalantes y AAS, intradermo con AAS, PK y PK
invertida en familiares).

Resultados obtenidos: 2 nifios tenian asma previa de 6
y 7 afios de evolucion. En otro la AAS provoco la primer
crisis. La sospecha nacié por relacion entre sinfomas e in-
gestion de AAS. en 2 casos. Dos nifios presentaron P, Test
positivos a mas de 4 AG. Todos presentaron PK, PK inverti-
da, P. Test ¢ intradermo para AAS. negativa. Se los siguio
durante tiempo variable, 1 a 3 afios; dos niflos asma grado
11l evolucionaron en forma tOrpida, con poca respuesta a B-
adrenérgicos y xantinas, debiendo recurrir frecuentemente a
corticoides. Lucgo de tres afos uno de los pacientes (grado
*) evoluciond hasta una rinitis. En ninguno se modificaron
las caracteristicas espirométricas, la respuesta a la AAS., ni
la disminucion del FMMF con CVF elevada, durante los pe-
riodos asintomaticos. Durante este periodo en dos de los
casos, la CVF fue > 110%del tedrico el VEF, en dos casos
fue > 100%del teorico; el FMMF en dos casos fue < 51%
del teorico y en uno fue el 75%. La relacion entre CVF/
VEF, vario entre el 65%y ¢l 82%en 8 espirometrias tabu-
ladas: en 6 casos fue > 70%y en 2 casos > 80%.

Conclusiones: EI Al x AAS no se relaciona con reaginas
para AAS detectables en piel ni en suero. El test de provo-
cacion por ingesta de AAS con evaluacion espirométrica es
una prueba fiel y reproducible, implica algunos peligros. El
descenso marcado del FMMF y la normalidad de CVF,
VEF,, y CVF/VEF, en los periodos asintomaticos, tienta a
concluir que estos nifios tienen su principal alteracion a ni-
vel de la via aérea pequefia. La mala respuesta a B-adrenérgi-
cos y Xantinas y la utilidad de los corticoides hacen pensar
que el edema es mas importante que el espasmo del miscu-
lo liso en estos pacientes.



ESTUDIO DE LOS ASPECTO
INMUNOLOGICO E
INMUNOGENETICOS DEL
SIMPATOBLASTOMA EN LA
ARGENTINA.

Cardini, V.H. y Colab.
Buenos Aires - Argentina.

Se estudiaron nifios de 0 a 14 afios con diagnostico de
Simpatoblastoma provenientes del Servicio de Oncologia
del Hospital de Nifios de Buenos Aires. El diagnostico fue
confirmado por: Dosaje cuantitativo y cualitativo de cate-
colaminas en orina, radiologia, médula dsea y estudio ana-
tome - patologico de muestras obtenidas en el acto quirdrgi-
co. Aproximadamente el 70%de los pacientes concurrieron
demostrando un estadio clinico IV, no constituyendo el es-
tadio un parametro de seleccion de pacientes. Los estudios
inmunoldgicos fueron realizados en periodo de remision sin
tratamiento oncolitico o espaciados de los cursos de qui-
mioterapia y radioterapia segin se consigna en materiales y
métodos.

Se estudio la respuesta mitogénica a la fitohemoaglutini-
na en cultivo de linfocitos periféricos y en la mayoria de los
casos también frente a pool de células irradiadas con Co60
como estimulo alogénico. La valoracion se realizd por la
captacion de timidina tritiada y el calculo del inidce mitd-
tico. Se estudiaron las rosetas E segin técnica del Prof.
Dausset Paris, con AET (2 -aminoethylisothiouronium Bro-
mide Hydrobromide) v se calcularon las proporciones de las
poblaciones B y T linfocitarias.

A todos los pacientes se les determino el fenotipo de loa
antigenos HLA por microcitotoxicidad segiin técnica de Te-
rasaki utilizando baterias de sueros del National Institute of
Health, France Transplant, Duke University v RA de elabo-
racion Argentina.

Se tipificaron los antigenos largos del locus B: W4 —-W6,
Se determind el valor del antigeno carcinoembrionario en el
suero de los pacientes en la fecha del estudio. Los estudios
se realizaron en el Hospital de Nifios, Hospital Militar Cen-
tral y en el Centro de Inmunogenética del Hospital Privado
Giiemes.

PUBERTAD PRECOZ EN LA NINA:
ESTUDIO DE LA FUNCION OVARICA
POST-TRATAMIENTO CON
MEDROXIPROGESTERONA.

Maria E. Escobar *
Héctor E. Mora
Horacio Domene
César Bergada

Centro de Investigaciones Endocrinologicas,
Hospital Gral. de Nifios “Dr.R.Gutiérrez”, Buenos
Aires, Argentina,

De un total de 39 nifias con pubertad precoz tratadas
con acetato de medroxiprogesterona (AMP), 14 finalizaron
el tratamiento; en 8 de ellas se efectuaron estudios con el
objeto de evaluar la repercusion sobre la funcion hipotala-
mo - hipofiso—ovarica de la administracion prolongada (de
1.5 a 6.1 anos) y en dosis elevadas (150 mg/semana) de di-
cho progestigeno. Los signos clinicos de actividad estrogé-
nica (desarrollo mamario, leucorrea), reaparecieron entre
los 2 v 6 meses de suspendido el tratamiento. Los niveles
de E, sérico que se encontraron bajo tratamiento entre 9
y 14 pg/ml, ascendieron a valores superiores a 30 pg/ml en-

tre los 4’y 6 meses de suspension del AMP. La respuesta hi-
pofisaria al estimulo con LH—-RH se evaluo en 2 casos, a los
6 y 10 meses de finalizado el tratamiento, con resultado po
sitivo; en 2 casos se estudio el funcionamiento del eje hipo-
talamo—hipofiso—ovarico mediante prueba de clomifeno,
a los 2 y 2.4 afios de suspendido el tratamiento, con res-
puesta normal. Las pacientes iniciaron sus menstruaciones
entre 4 y 24 meses de suspendido el AMP, En 6 de ellas se
estudio el ciclo menstrual mediante temperatura basal, uro-
sitogramas seriados y dosaje de progesteron sérica (P, ); en
3 pacientes los parametros sefialados mostraron cambios
ovulatorios con los siguientes valores de P,: dia 7°, 0,16 a
0,30 ng/ml y dia 21, 10 a 15,2 ng/ml; otra paciente pre-
sento un ciclo anovulatorio. Fstos resultados sugieren que el
tratamiento prolongado con altas dosis de medroxiprogeste-
rona no provoca, luego de su suspension, alteracion durade-
ra del eje hipotalamo - hipofiso—ovarico.

CONSIDERACIONES SOBRE EL
TRABAJO EN EQUIPO DE PEDIATRAS:
NEUROLOGOS Y PSIQUIATRAS
INFANTILES

Lucila R. de Agnese
J. Beatriz Manso de Porterie
S. Russo y col.

1° Catedra de Pediatria. Facultad de Medicina. Hos-
pital Escuela San Martin. Buenos Aires. Argentina.

La tarea en equipo de Pediatra, Neurdlogo y Psiquiatra
infantil surge al considerar el concepto del nifio como suje-
to bio—psico—social, cuyo corolario es la labor interdiscipli-
naria. El objetivo de esta presentacion es comunicar la expe-
riencia de 8 afios de trabajo con 2.763 pacientes internos y
externos de () a 18 afios, estudiados con historias clinicas
médico—psicologicas, Bateria de Test, entrevistas psiquid-
tricas y estudios complementarios, que fueron tratados con
psicoterapia individual y grupal, reeducacion psicopedago-
gica, orientacion familiar y medicacion. Las conclusiones
obtenidas son: 1. La evolucion favorable del 75% de la
muestra de los pacientes controlados entre T y 4 afos des-
pués de haber completado su tratamiento. 2. Vimos que la
coherencia de criterios y de manejo frente al paciente y su
familia redundaba en un posterior sentimiento de seguridad,
disminuyendo la resistencia de éstos a realizar tratamientos
psicoterapéuticos. 3. Dadas las caracteristicas espidemiold-
gicas de una creciente gravedad e incidencia de la patologia
psiquiatrica en la infancia y en la adolescencia, considera-
mos esta forma de trabajo operativa dentro del marco hos-
pitalario a nivel prevencion, asistencial, docente y de su in-
vestigacion. [. El aporte del psiquiatra infantil y profesio-
nales afines dentro de un servicio de Pediatria, resulta de
indudable valor para los pediatras y para el diagnostico y
tratamiento integral del nifio y su familia.

BRONCONEUMAPATIAS AGUDAS.
ESTUDIO COMPARATIVO Y
RESULTADOS TERAPEUTICOS EN 463
NINOS DURANTE EL PERIODO ABRIL/
SETIEMBRE DE 1976/1977/1978

D. Birnbaum
0.E Castillo
Hospital de San Miguel. Bs.As. Rep. Argentina
Se emplearon las normas de la Sociedad Argentina de

Pediatria, unificando criterios de diagnostico. internacion
y tratamiento aplicables a un servicio de mediana compleji-
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dad. Se realizd en una sala de 20 camas, pediatra de guardia
permanente, radiologia y laboratorio basicos, historia clini-
ca unificada v pautas clinico radioldgicas de internacion.

1) El promedio de altas fue 92.5%, retirados por volun-
tad 4.5% , trasladados a centros de alta complejidad 1.9%
y fallecidos 1.1%. 2) El promedio de dias de internacion al-
canzo el 7.9. 3) En 1976 predominaron las bronquiolitis y
las neumonias segmentarias: en 1977 y 78 las neumonias
segmentarias y lobares. 4) Il 60% de los internados fueron
menores de 12 meses y el 30%menores de 2 meses. 5) Las
IVO se trataron sin antibioticos las primeras 48 hs. las IVR
en menores de 6 meses con Cefalosporinas y Gentamicinas,
en mayores de 6 meses Penicilina asociada 0 no con amino-
glucosidos por mas de 5 dias. 6) La corticoterapia en las
bromquiolitis fue de uso limitado por no ser de significa-
cion terapéutica. 7) En 1976 se nebulizaron todas las IVO,
disminuyendo su uso en 1977/78 por el riesgo de infeccion
y su intercontagio. 8) La esquematizacion del diagnostico y
tratamiento simplifica el encuadre clinico terapéutico del
paciente y sierve a los centros asistenciales de poca o media-
na complejidad para alcanzar buenos resultados.

EDUCACION SANITARIA

Jaime Averbach
Raul Ruvinsky
Iris V. Vernardelli

Buenos Aires - Argentina,

Se inicio una experiencia de Educacion Sanitaria. con
madres de¢ nifios internados por distintas patologias, en el
Depto. Matemo - Infantil del ex Hosp. “Guillermo Raw-
son” y continuada en ¢l Hosp. “Torcuato de Alvear™ (am-
bos de la Cap. Federal de la Repiblica Argentina) siguien-
do los fundamentos de la Teoria de la Comunicacion.

La hipotesis inicial fué: lograr a través de una comunica-
cion simétrica, modificaciones en las conductas de la pobla-
cion asistida, respecto de la salud.

La experiencia sefald que dicha comunicacion simétrica
no podia lograrse por pertenecer el Equipo de Salud (emiso-
res) v la muestra seleccionada (receptores) a culturas dife-
rentes. Se consiguio en cambio una relacion afectiva parti-
cular, que los autores denominaron “‘comprometida™.

Dicho nivel de relacion indujo a importantes cambios en
la muestra, en el Equipo de Salud (enriqueciéndose con co-
nocimientos de medicina folk) v en los profesionales del
Servicio que no intervinieron en el proceso.

En el transcurso de la experiencia, se respetaron en for-
ma creciente, los conocimientos de tercer orden que po-
sefan tanto el grupo emisor, como el grupo receptor, a tra-
vés del mecanismo de retroalimentacion.

CLINICA Y EPIDEMIOLOGIA DE LA
ENFERMEDAD DIARREICA AGUDA POR
ROTAVIRUS.

Drs. Angel Plaza
Saul Grinstein
Guillermo Muchinik

Buenos Aires. Argentina.

Se estudiaron 174 nifios con diarrea guda atendidos en
Consult. externo o internados en el Hosp. de Nifios de Bue-
nos Aires. Se investigo la etiologia bacteriana por cultivo en
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inedios habituales y la producida por Rotavirus en heces
por microscopia electronica y por contrainmunceléctrofo-
resis y en sangre por fijacion de complemento. Se observo la
incidencia estacional, del clima, de la edad. del sexo y del
estado nutritivo y ambas ctiologias. En la D.por Rota se es-
tudiaron las caracteristicas clinicas, humorales y de las de—
posiciones. Se comparé el tiempo de evolucion: Resulta-
dos: D. Bacter.26¢ (14.9% ); D. Rotav.55¢c (31.6% ); D.
mixta (bacyRota) 12 (6.3% ) Negat.8]1 (46.5% ); Adenovi-
rus 1 (0.6%). Sexo: Bact. 69.2% 30.8%;Rota: 58.2%
41.9% . Est. Nutritivo: Bact.Eutroficos: 27.28% ; Rota:
Eutrof.53.8— . Estacion: Verano: Bact: 38.5% , Rota
7.14% ; Otono: Bact.23%, Rota:28.57% ; Invierno: Bact.
0% , Rota: 30.95% ; Primavera: Bact.38.5% , Rota:
33.33% . Edad: -6 meses: Bact.: 83.3%, Rota: 59.52%,6 a
12 m.: Bact.16.7% , Rota: 21.43% ; mas de 12m. Rota
9.52% . Hidratacion: Normal: Bact. 8.33%, Rota: 44.76 %
Deshidratacion: 5% : Bact.25% , Rota: 9.5% ; D.5-10% :
Bact: 50%, Rota: 42.86% D. mas 10%: Bact:16.6%, Rota:
2.38% Caracteristicas en las D.por Rotavirus: Fiebre:
61.9% - Vomitos: 71.43% . Tipo de Deshidrat.. Isotonica:
40% ., Hipot. 53.3% ; Hipert. 6.6% . Signos de enteritis ()
7.5% . Invest. de polimorfon, en mat.fecal. (—): 16.66%.

Las deposiciones fueron liquidad: 47.61% ; mucosas:
30.95% ; con sangre 7.14% ; grumosas: 9.52%. Las deposi-
ciones e corrigieron en 4.93 dias (2 - 12 d). Conclusiones:
La diarrea por Rotavirus es frecuente especialmente en épo-
cas frias. No hay incidencia del estado nutritivo. Leve pre-
dominio del sexo masculino. La deshidratacion no fue muy
acentuads. Es gencralmente procedida por fichre y vomitos
sin signos clinicos ni radiologicos de enteritis. Evolucion
muis rapida que la bacteriana sin tratamiento antibiotico y
de mejor pronostico. Se comprobo intercontagio en salas de
internacion y en el medio familiar, No observamos patron
clinico que permita diferenciar la etiologia.

EPIDEMIOLOGIA: TRANSMISION DE LA
SALMONELLA TYPHIMURIUM FAGO
TIPO 193" EN UNA EPIDEMIA
OCURRIDA EN CORDOBA-—REP.
ARGENTINA.

Lesa, AM.E.

Zamar, R.

Zurlo de Mirotti, S.
Gomez de Mazzotta, A.
Bonetto de Patritto, E.
Ghirardotti, E.

La aparicion de casos de salmonellosis en niflos interna-
dos en una sala de lactantes del Hospital de Nifios de Cordo-
ba, Argentina, no atribuibles a transmision por humanos o
elementos ambientales habituales contaminados, llevo a
efectuar un estudio exhaustivo sobre la posibilidad de trans-
mision aerogena de la salmonella en cuestion,

Método: Se examinaron 1) Material ambiental: huma-
nos, animal e inanimado; 2) El tiempo: observacion conse-
cutiva de 3 afios de muestreo; 3) Lugar: ciudad de Cordoba
y Hospital de Nifios, segin las normas habituales utilizadas
en los estudios epidemiologicos.

Los resultados obtenidos fueron que la corriente aerea
vehiculizo la Salmonella typhimurium fago-tipo 193 de una
sala a otra a través de vias definidas de pasaje.

La infeccion estd vinculada a) con la existencia de porta-
safios que contaminan los alimentos que consume el lactan-
te, o los elementos con que se les provee éstos; b) con las
aves de corral que pueden haber actuado como elementos
infectantes del medio ambiente y que el bacilo pudo ser ve-
hiculizado con la corriente adrea.



TUMORES FUNCIONANTES DE OVARIO
EN LA INFANCIA

Héctor E. Mora

Maria E. Escobar

César Bercada

Centro de Investigaciones Endocrinolégicas, Hospi-
tal Gral. de Nifios “Dr. R..Gutiérrez”. Buenos Aires
Argentina,

De los tumores ginecologicos registrados en la infancia
79.7% correspondieron al ovario, siendo 12% funcionantes
(8 casos). La edad de comienzo oscilo entre 2.1 y 8.3 afios.
¥l primer sintoma fue telarca seguida en S casos de metro-
rragia ¥ tumoracion abdominal palpable. Se efectuaron los
estudios clinicoradiologicos de rutina y los siguientes hor-
monales: urocitograma, que fue trofico ( +a + + + +)en
todos los casos; test para detectar gonadotrofina corionica
en orina, negativo en 7 y positivo en 1 paciente; los niveles
séricos de E, se determinaron en 2 casos, siendo de 304 y
397 pg/ml (V.N. prepuberal 015 pg/ml), descendiendo en
el postoperatorio a 27 y 5.4 pg/ml respectivamente; en una
nifia se efectud text de LH—-RH observandose valores basa-
les bajos y falta de respuesta; en la misma los niveles de pro-
sesterona sérica (P, ) fueron de 7.8 ng/ml (V.N. fase folicu-
lar: 0.19 # 0.21 fase litea 12.2 + 4.8) y descendieron a
0.41 ng/ml luego de la cirugia. El tratamiento fue coforo-
salpinectomia unilateral; la exploracion descartd compro-
miso del ovario contralateral en todos los casos. Fl diagnos-
tico anatomopatologico fue: tumor de la granulosa en 6 ca-
sos (con malignidad histologica en 3): coriocarcinoma en 1
y tumor de cordones sexuales en 1 caso. La nifia con el co-
riocarcinoma fallecid a los 5 meses con metastasis alejadas.
las 7 restantes evolucionaron favorablemente, con un segui-
miento entre 5 meses y 22 afos; 2 de ellas tuvieron 2 emba-
razos normales cada una; en otras dos se constataron ciclos
ovulatorios por el dosaje de P, : dia 21°, 16.2 y 15.9 ng/ml
respectivamente. Se destaca la evolucion favorable de Jos
tumores de la granulosa no obstante la malignidad histologi-
ca de algunos de ellos, y la integridad funcional del ovario
remanente.

COAGULOPATIA POR SALMONELLA
TYPHIMURIUM FAGO TIPO 193:
PROBABLE RELACION CON GRUPOS
SANGUINEOS DEL SISTEMA ABO.

Zamar, R.
Lesa, AM.E.
Ferrero, F.

Cordoba - Rep. Argentina.

La coagulacion intravascular diseminada (C.L.V.D.) ab-
servada en lactantes fallecidos en sepsis consecutiva a infec-
cion por Salmonella typhimurium fago-tipo 193, no pudo
ser atribuida a una serie de variables examinadas estadisti-
camente, tales como edad, sexo, nutricion, inmunidad hu-
moral, via de penetracion del patogeno, sino que se obser-
vo relacionada con los grupos sanguineos A (D) y O (D).

Métodos: test de hipotesis binomial, en el cual se esta-
blece hipotesis nula y alternativa para examinar la compo-
sicion del grupo sanguineo de enfermos por Salmonella y
observar si responde a valores promedio de los standards
internacionales. lgual método utilizd para determinar la
distribucion del grupo sanguineo en nifios muertos por
salmonellosis.

Al comparar las dos muestras se utilizo el test exacto
de Fischer para tablas de 2x2 v se ensayo la correccion de

Tocher para convalidad resultados. Se comprobo que sur-
ge la posibilidad de que exista verdadera relacion entre los
grupos sanguineos A (D) y O (D) y la C.1V.D. presente en
los lactantes estudiados,

CHEMICAL AGENT EFFECT ON THE
TUBERCULIN TEST

L.M. Vanella *
A M. Maldonado
V.M. Miguez

Inst. Inmunologia Univ. Nac. Rio Cuarto.
Cordoba. Argentina.

The aim of this paper has been to evaluate the capaci-
ty of Levamisole to stimulate late tuberculin cutaneous
hypersensitivity in malnourished and eutrophic infants
who, in spite of having been given BCG on birth, repeatedly
did not react to Mantoux intradermoreaction. Leucocytes,
lymphocytes and the beginning and every 4 weeks during
4 months, Tuberculin conversion ocurred in 60% of the
wellnourished and in $8% of the matnourished infants. The
specific antigen addition ont he culture media elicited Blas-
tic transformation although the percentage was in this case
Jower than the results obtained with PHA, in other words
the T cells showed specific membran receptors for each
antigen. In some cases TA was not so evident such as BCG
blastogenic capacity. In other cases the percentage of TA
stimulated lymphocytes were similar or higher than PHA.
In general, it is previously observed an increase of the “in
vitro” values of CML in comparison with cutaneous reac-
tion to TA. Moreover, such parameters were restored in the
initial hypoergic eutrophics infants. Weight-height restora-
tion always cames before cutaneous reaction. The nutritio-
nal improvement would be conditionated by the infre-
quency of infections and less severes infectious diseases. It
is difficult to judge if CMI normal values observed after the
treatment were consequence of drug plus trophic state ob-
tained or by the drug administration only. Neither secun-
dary effects nor adverse reactions were observed. A ques-
tion related with this findings appears: Which of the used
tests show usbetter the tuberculin allergy. On the other
hand according to the BCTT results, the newborn of tuber-
culous parents would come quite rapidly back at them be-
cause the time of TBC infection’s risk is diminished.

SECRECION DE GONADOTROFINAS EN
PATOLOGIA GONODAL PRE Y POST-
PUBERAL.

César Bergada
Horacio Domene
Marco A. Rivarola

Centro de Investigaciones Endocrinolégicas - Hospi-
tal Gral. de Niftios “Dr. R. Gutiérrez”. - Buenos
Aires - Argentina.

El aumento signiticativo de las gonadotrofinas suéricas
en el adulto significa un dafio primario gonadal por altera-
cion del mecanismo de “feed-back™ negativo que regula la
secrecion gonadotrofica. Los estudios que demuestran la
:xistencia de este mecanismo en edad prepuberal funcio-
aando a umbrales hormonales distintos permitirian conocer
en el nifio y adolescente el grado de diferenciacion gonadal.
En este trabajo se presentan los valores de LH y FSH suéri-
cos y su respuesta al LH- RH en pacientes pre y postpube-
rales con criptorquidia bilateral y anorquidia. En estos alti-
mos los valores de LH y FSH basales y post estimulo se en-
contraton significativamente elevados en todas las edades,
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no asi en los pacientes con criptorquidia bilateral que pre-
sentaron valores normales salve después de iniciada la pu-
bertad. Entre estos altimos, los que demostraron un buen
desarrollo testicular luego del tratamiento quirirgico de la
criptorquidia poseian valores anorquidos. Estos datos sugie-
ren que la elevacion de gonadotrofinas en el varon prepube-
ral significaria ausencia de tejido testicular y en la pubertad,
con festiculos palpables, permititia hacer piontstico de es-
terilidad en la adultez. Este estudio fue practicado también
en nifas con Sindrome de Turner pre vy postpuberal con dis-
tintas constituciones cromosomicas: 45.X: 45,X/ 46,XX;
45X/ 46 Xr; 46, XXqgi; 0 45,X/46, Xgi. En el grupo de
45,X los valores de LH y FSH fueron siempre elevados, en
cambio en los restantes se observaron valores normales en
algunos, y elevados en otros, especialmente la FSH. Esta
elevacion sugeriria la existencia de una agenesia (}\-’d.l'l(.d en
delBﬂ tes pl'l. y poatpuhemlea con mosaicos CTOITI()\O]TIICOS
o anomalias estructurales del cromosoma X, semejante al
del grupo 45X, Por otra parte los valores de FSHy LH nor-
males indicarian la presencia de tejido ovdrico bien diferen-
ciado.

111 CATEDRA DE PEDIATRIA FAC. DE
MEDICINA U.B.A. NEUMONIAS
BACTERIANAS EN LA INFANCIA.
ASPECTOS ETIOLOGICOS,
CLINICORADIOLOGICOS Y
TERAPEUTICOS.

Doc. Aut., Martinez Meyer
César A. Prof. Cedrato
Angel Prof. Ferrero
Narciso A, *

Prof [barra Ruricof
Doc.Aut. Koltan, Adolfo
Dr. Binelli, Rodolfo

Los autores comentan su experiencia en los iltimos anos
destacando:

I*tm[t)ma neumocoxica en casi la mitad de los casos de
neumonias bacterianas en todas las edades. Ftiologia estrep-
tococcia en aumento, especialmente lactantes del primer tri-
mestre, desnutridos o inmunodeficientes (inmunodeficien-
cia post-infecciosa). Ltiologia estafilo coxica decrecientes
en relacion a afios anteriores. Incremento progresivo de las
neumonias por bacterias gram negativas, oscilando segun el
afio en el 25%de las neumonias estudiadas. De estas Gltimas
prevalecen las por Klebsiella, E.Coli, H.influenza, P.acrugi-
nosa, y proteus,

Se comentan frecuentes neumanias neumococcias O es-
treptococcicas ampollosas. Asi mismo las formas bronco-
neumonicas por gram-negativos en las que la aparicion de
buellas o cavitaciones es precoz, con escaso o nulo derrame
pleural.

Se describen los esquemas tcmpeutmus cmplmdos, des-
tacandose ¢l tratamiento de las neumonias neumococcicas y
estreptococcicas con penicilina G inicial seguida de penicili-
na benzatinica. Asociacion de cefalosporinas, metacilina, o
lincomicina con aminoglucocidos en las por enterobacte-
rias o pseudomonas, Asociacion de carbenicilina (si es acti-
va) con aminoglucosidos, o empleo sélo de estos Gltimos en
las mismas, y ampicilina o cloranfenicol en las por H.in-
fluenza.

Se destacan aspectos andtomopatologicos de acuerdo
con la etiologia sefialindose como comin denominador pa-
ra las bebidas a gram negativos, lesiones necrotizantes supu-
rativas y heorragias.

Como novedad se presenta el perfil clinico radiologico
y anatomopatologico observado en las neumonias por pro-
teus, de las que existe escasa informacion en la infancia.
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MONITOREO TRANSCUTANEO DE
GASES EN LA UNIDAD DE TERAPIA
INTENSIVA NEONATAL

Drs. Begue-Conte-Grand, E.
Indiveri, D.R.

Casaiias, J M.

Halac, J. *

Arias, M.E,

Halac, E.

Primer Instituto Privado de Neonatologia - Cordoba,
Argentina.

Se estudian 1000 muestras de gases obtenidos de dedo
de mano derecha, talon y arteria (umbilical ¥/o radial) v se
comparan en relacion al wso de monitor transcutanco de
oxXigeno v anhidrido carbonico.

En 50 R.N. agudamente enfermos se practican 10 lectu-
ras transcutaneas comparadas con muestras extraidas de ca
pilar y arteria para correlacionar el p0, entre ambas mues-
tras ¥ estas con ¢l método transcutaneo. En 25 R.N. toma-
dos de este mismo grupo se analizan los valores de pC0, ob-
tenidos por los tres métodos. En 20 R.N. sanos se monitoni-
zan ambos gases por los tres métodos. En 5 R.N. pretérmi-
nos en crecimiento reciben monitoreo TC de p0, y pCO,.

Las muestras capilares son confiables para el p0, en el
rango de 45 a 70 Torr, por encima del cual las hiperoxias ar
teriales no se registran en igual magnitud a nivel capilar. Las
correlaciones con los valores de pC0, por todos los méto-
dos aparenta ser excelente y menos variable. Ambas deter-
minaciones transcutaneas se correlacionan con el muestreo
arterial y/o capilar, en ausencia de hipotermia con insufi-
ciencia circulatoria, Los valores de p0, obtenidos de talon
arterializado no ofrecen correlacion alguna dentro de los li-
mites de confidencia permisible.

El analisis de gases transcutancos favorece y facilita la
atencion del R.N., por su confiabilidad y su caracter no in-
vasivo.

CANCER INFANTIL EN LA REPUBLICA
ARGENTINA ESTUDIO
EPIDEMIOLOGICO

G.H. de Macchi
E. Schvartzman
A.C. de Bonesana
A. Prever

C.R. de Garcia
C.Conforti

E. Bugnardi

A. Trabattom
A. Villalba
G.R. de Santos
E.Joakin

A. Fontana

G.ATTSI (Grupo Argentino de Tratamiento de
Tumores Solidos en la infancia)

En un intento de calcular la incidencia del cancer pedia-
trico en nuestro pais, G.A.T.T.S.1. ha realizado una investi-
gacion para determinar la tasa aproximada de incidencia re-
ferida a un grupo determinado de la poblacion infantil de O
a 15 afios de edad, en un periodo de tiempo de un afio.



La tasa de incidencia fué comparada con un grupo con-
trol de igual edad de las mismas zonas estudiadas y referi-
das al total de la poblacidn infantil del pais de igual edad y
en el mismo periodo de tiempo.

Fl registro de datos acumulados permitio documentar la
entidad andtomopatologica mas frecuente, la edad pico mis
elevada para cada una de las entidades encontradas y la pre-
dominancia de cada sexo. Asimiso pudo documentarse las
diferencias geograficas para cada tipo de tumores encontra-
dos. El estudio fué realizado en forma retrospectiva centra-
lizandase los datos en la Sociedad Argentina de Pediatria
bajo cuyo Comité de Tumores funciona el grupo Coopera-
tivo.,

INCIDENCIA OF CHILDREN'S

MALIGNANT SOLID TUMORS IN
CORDOBA.

Felix G. Ojeda
Maria L. Bernardi
Valeriano Torres
Hugo Vilarrodona
Horacio Villada
Silvia B. Zunino

Comité de Tumores, Hospital de Nifios, Casilla 480
5000 - Cordoba - R. Argentina.

It is summarized the casuistical obtained during the first
yvear of work. Over 330 children with suspicion of malig-
nancy there were 41 Malignant tumors (incidence: 13,3/
100.000) 53 Benign forms (inc.:17.6) and 17 Acute Leuke-
mias (inc.:5.6) over a total population of one millon inhabi-
tants in Cordoba City (children 30% ). The children’s ages
were from one month to fourteen years old, mean 5, with
27 males and 14 females. Wilms tumors were the most fre-
cuent, 10 cases, and the other ones: Hodgkin 7; Neuroblas-
tomas 4; Histiocytosis 4; Non Hodgkin Linphoma 3; Osteo-
sarcomas 3; Ovaric Endodermal sinus tumor 2; Embryona-
nal carcionma of testis 2; Retinoblastoma 1 ; Glioblastoma 1
and 2 Mesoblastic Nephromas. Among the Benign fumors
the most common were Hemangiomas and Lipomas. There-
fore there were 71% of Malignant tumors and 29% of Acute
Leukemias with a total incidence of 18.9/100.000. The age
group distribution showed the first peak between 2 to 4
years (Wilms 8) and the second one between 7-8 (Limpho-
mas predominance). In the first vear of life Neuroblasto-
mas (3) and Histiocytosis (3) were more frecuent. Wilms
histoligical staging (Pérez et al., Cancer’73) showed a Grade
I1I predominance but none with the clinical grades. In
Hodgkin disease the Nodular—sclerosis pattern predomina-
ted and there were a close correlation with the clinical gra-
de LIt is important to emphasize the high incidence of
Wilms tumors and the low of Central Nervous System tu-
mors. The therapeutical managements were those emplo-
yed in the Principal Onlogical Centers combining surgical,
radiation and chemotherapeutical schedules. Complet re-
missions were obtained in Wilms tumors 90% ; Neuroblas-
tomas 75% and in Hodgkin 71% . In this vear of observa-
tion 14 children died. a mortality rate of 4.6/100.000.
Survival rates were not possible because of the short time of
study.

EL NINO QUEMADO GRAVE.
ENFOQUE CLINICO-—-QUIRURGICO

I. Gomez Carballo.
Buenos Aires - Argentina

El proceso de una quemadura transcurre en etapas suce-

sivas que el paciente ira superando de acuerdo a: 1° magni-
tud de la quemadura (segin extension, profundidad y loca-
lizacion de las lesiones). 2° Condicion previa de saud, 3°
Oportunidad y eficiencia en el tratamiento.

Etapa de reposicion liquida: La movilizacion de liqui-
dos, motivada por alteracion en la permeabilidad de la pa-
red capilar, con extravasacion al intersticio (edemas) y pér-
dida al exterior por la quemadura y por mayor evaporacion,
es el hecho mas sobresaliente en la fase temprana de toda
quemadura. Su reposicion inmediata es la base terapeutica,
a fin de evitar la hipovolemia v el shock.

Etapa de reposicion cutinea: superadas las primeras 48 a
72 horas, el paciente mejora del stress, recupera la volemia
y entra en una segunda etapa condicionada por la conducta
que adoptemos con la escara. Su excision o eliminacion
tempranas con empleo de homo u hetero injertos a fin de

preparar un buen lecho, permitird el autoinjerto precoz con
la recuperacion cutanea definitiva.

Etapa de recuperacion: terminados los autoinjertos debe
comenzar la rdpida recuperacion, mediante la movilidad pa-
siva y activa, la balneoterapia y la rehabilitacion psicologica
para que el paciente se reintegre a la vida familiar lo mas ra-
pido posible. Sobre la base de este criterio terapéutico, nor-
matizado en nuestro servicio, aportamos nuestra experien-
cia, analizamos nuestra casuistica y los resultados obteni-
dos.

“TRATAMIENTO DE LA SEPSIS EN
PACIENTES CON LEUCEMIAS Y
TUMORES SOLIDOS MALIGNOS™

Bonesana N.F. *

Crespi H.G.

Lopez E L.

Rubeglio E.

Hoxter S.1.

Hospital Municipal de Nifos de Buenos Aires -
Repiublica Argentina.

Teniendo en cuenta que en la Argentina: 1%) la infec-
cion es una causa muy frecuente de morbilidad en los ni-
fios con enfermedades malignas; 2°) en la gran mayoria de
los casos la etiologia de la fiebre en estos pacientes es infec-
ciosa; 3°) la gran frecuencia con que las bacterias Gram- ne-
gativas y el estafilococo aureus son los gérmenes hallados y
4°) con un manejo adecuado la mortalidad es baja; planea-
MOs un esquema terapéutico para estos pacientes que inclu-
y0, en todos los casos, a un nuevo antibidtico aminogluco-
sido, la Sisomicina, junto a un betalactamico de eleccion de
acuerdo al gérmen causal.

Se trataron 30 pacientes que al ser admitidos en el estu-
dio iniciaron el tratamiento con la asociacion sisomicina ce-
faloridina. En los tres pacientes que no se hallo el gérmen se
continud con esta asociacion, mientras que en los restantes
se empled Sisomicina - Carbenicilina en infecciones a pseu-
domonas; Sisomicina—Penicilina en los casos de infeccion a
L. coli y Sisomicina—Meticilina en los casos de infeccion a
estafilococo aurcus, Otros 4 pacientes que no fueron inclui-
dos dentro de los 30, por haberse hallado que su sepsis era
debida al meningococo, continuaron el tratamiento Gnica-
mente con Penicilina. Estos 30 pacientes presentaron leuce-
mias en 21 casos, linformas en 7 (4 Hodgkin y 3 no
Hodgkin), rabdomiosarcoma en 1 y el resto un tumor de
S.N.C. El 90%curo sin secuelas y el 7% fallecio.

Teniendo en cuenta la gravedad de la sepsis en pacientes
con estas enfermedades malignas, que en todos los casos ~«-
taban recibiendo un tratamiento inmunosupresor, <= con-
cluye que la asociacion Sisomicina y un antibiotico betalac-
tamico es de utilidad en el tratamiento de estos pacientes.
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ATENCION INTERDISCIPLINARIA DE
NINOS CON TRASTORNOS EN EL
APRENDIZAJE DE LA LECTO-
ESCRITURA, PERTENECIENTES AL
AREA PROGRAMATICA DE UN
HOSPITAL

Dr. J. Averbach

R. Ruvinsky

S. Pasik

R. Minotti

E. Guershberg

M. Ricchio

R. Patigore

Fonoaudiol N.V. de Goldman
C. Dominguez

K. Bernardelli

P.U. de Guershberg.
Buenos Aires — Argentina.

Mediante una grulla se detectd a través del Servicio So-
cial del Hosp. Municipal T. de Alvear de Bs.As., 364 nifios
de un universo de 5.000 alumnos de 24 escuelas del Distrito
XIV con dificultades en el aprendizaje de la lecto-escritura.
Para el abordaje del diagnostico y tratamiento integral se
constituyd un equipo interdisciplinario, fijindose 3 ckieti-
vos basicos: 1. Apertura hacia la comunidad con accion ex-
tramural coordinada. 2. Infegracion de un equipo interdis-
ciplinario. 3. Deteccion precoz, diagndstico y tratamiento
integral. Se desarrolld la siguiente metodologia: a) El Servi-
cio Social realizd entrevistas al personal directive y docente
de las escuelas, censo foniatrico para diagnostico presunti-
vo, reuniones grupales con madres de nifios detectados, ci-
tacion al hospital, control y seguimiento con visitas domi-
ciliarias. El grupo pediitrico: historia clinica jerarquizando
medio ambiente, anteced: heredo-familiares, personales pe-
rinatales, crecim. y maduracion, enfermedades padecidas.
O.R.L.: examen semioldgico, auditivo y vestibular. Fonoau-
diologia: lenguaje expresivo, audiobilizacion, visualizacion,
lateralidad, nocion temporo-espacial, ete. El estudio psico-
pedagogico tuvo en cuenta los trastornos especiales del
aprendizaje y el psicologico en especial los factores emocio-
nales del grupo familiar, desarrollo del nifio. En ocasion de
la presentacion se informaran los resultados obtenidos.

SINDROME UREMICO HEMOLITICO
(SUH). EXPERIENCIA Y

SEGUIMIENTO DURANTE 14 ANOS EN
EL HOSPITAL DE PEDIATRIA “DR.
PEDRO DE ELIZALDE”

Vover Luis E,

Merech Rail S.

Pantin Daniel

Wainsztein Raquel

Corti Silvia

Buenos Aires — Repiiblica Argentina.

Se evaluaron 186 pacientes con SUH asistidos en el pe-
riodo 1965/79. La edad promedio de los mismos fue de 11
m. (r: 3m. a 3a.7m). No hubo diferencias en cuanto a sexo.
La incidencia fue menor en el trimestre mayo/julio. La fre-
cuencia anual aumentd progresivamente. La frecuencia en
relacion a la poblacion, fue aproximadamente de 1 caso/
100.000/afio. Se observaron casos provenientes de distin-
tas regiones del pais en un nimero proporcional a su den-
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sidad de poblacion. Durante el periodo agudo el 80% de los
casos presento oliguria o anuaria con un promedio de 8 dias
de evolucion (r: 1/45 dias) y el 59% requirio dialisis perito-
neal. En el 62% se efectuaron transfusiones. Hubo hiper-
tension arterial en el 23% y compromiso neurologico en el
12% . La duracion promedio del seguimiento fue de 2a. 6m.
(r: Im/14a.1m). A través del mismo se observo hipertension
arterial en el 9% , glomerulonefritis persistente en el 13%
(ler. grado: 62% ; 2° grado: 15% ; 3er. grado: 8%, 4° gra-
do: 15% ) y secuelas neurologicas en el 2% . En 13 casos
con glomerulone(ritis persistente se efectud biopsia renal
que evidencio diferentes grados de proliferacion mesangial y
esclerosis segmentaria y focal. En 8 de estas biopsias se efec-
mo inmunofluorescencia observindose depodsitos de inmu-
noglobulina y C’ con un patron nodular en las paredes capi-
lares glomerulares. La microscopia electronica mostro en-
grosamiento de la membrana basal glomerular y un material
electro denso intramembranoso y subepitelial.

ETAPAS EVOLUTIVAS EN EL NINO
QUEMADO.

Dra. I. Gomez Carballo * Jefe de Pediatria.

Hospital de Quemados, Buenos Aires - Repiblica
Argentina.

Mediante variados tipos de imagenes, se presentan las
distintas etapas en las que transcurre ¢l proceso de una que-
madura en la infancia. La etapa de reposicion liquida, que
comprende las primeras 72 horas, queda graficada con la
descripcidn de las soluciones y vias a emplear y de los con-
troles correspondientes,

La etapa reposicion cutanea comprendida entre las 72
horas v la Sa semana se muestra mediante fotografias en
toda su evolucion; reseccion de la escara, homoinjerto y
autoinjerto.

Finalmente y también con fotografias se documenta la
etapa de recuperacion (de la 5a a la 7a semana): Kinesitera-
pia, Balneoterapia v Laborterapia.

“MANIFESTACIONES
TECTUMENTARIAS DE LAS SEPSIS
PRODUCIDAS POR GEREMENES GRAM
NEGATIVOS”

Héctor G. Crespi *
José A, Porta
Hospital de Niflos de Buenos Aires - Argentina.

Las manifestaciones cutaneas de infeccion causadas por
bacterias gram-negativas, incluyen lesiones caracteristicas
originadas por la presencia directa de bacterias en la piel,
como asi también reacciones generalizadas secundarias a
alteraciones en los trombocitos, posibles efectos entoxini-
cos sobre los vasos sanguineos y lesiones hemorragicas y
necroticas asociadas, con alteracidn de pequefios vasos.
Algunas de estds uUltimas estdn estrechamente correlacio-
nadas con bajos niveles patologicos de trombocitos circu-
lantes, factores de coagulacion tales como fibrindgeno (sin-
drome de purpura fulminante), y otros que se consideran
como posibles variantes de la reaccion generalizada de
Shwartzman asociada con liberacion endotoxinica de bac-
terias, sin olvidar los mecanismos inmunologicos que sue-
len ponerse en juego.

Las manifestaciones cutaneas asociadas con infecciones
meningococcicas agudas son generalmente polimorfas; pre-
dominado las petequias. A menudo esta erupeion se descu-



bre al examinar un paciente con antecedentes v estado cli-
nico que sugieren una meningitis. Antes de la erupcion pe-
tequial, pueden advertirse pequefias maculas rojas e irregu-
lares, presentando en ocasiones un centro palido, vesicular o
pustuloso. En las sepsis por pseudomonas puede hallarse ec-
tima gangrenosa, vesiculas y ampollas, celulitis gangrenosa y
lesiones maculopapulosas. Las infecciones por Salmonella se
manifiestan. clasicamente con la presencia de la roseola; en
las debidas a hemophillus pueden observarse celulitis orbi-
taria y de las mejillas, abscesos perianales, nddulos y paroni-
quia. Las sepsis por serratia muestran en ocasiones nodulos;
las causadas por eschericha coli, abscesos mamarios; y final-
mente pueden hallarse celulitis o ampollas, en sepsis debi-
das a proteus, aeromona hidrophila y klebsiella.

Histopatologicamente existen numerosas variantes, pre-
dominando en general las vaseularitis necrotizantes, hemo-
rragicas y/o sépticas.

ENSENANZA DE LA PEDIATRIA EN
LOS PAISES EN DESARROLLO

A_E.Cedrato
V.C Castiglia

Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires.
Argentina,

Dadas las caracteristicas ambientales particulares que pre-
sentan estas areas del globo terraqueo, la ensefanza de la
Medicina en general y de la Pediatria en particular, deberia
poseer una morfologia que se adaptara a las mismas. Los
planes educativos estadounidenses o europeos que suelen
servir de modelo para la confeccion de los programas loca-
les, se adaptan a las estructuras sociogeografico-economicas
de los paises que los generaron, y por lo tanto, solo podrian
adoptarse parcialmente en especial en el aspecto cancep-
tual.

Se pueden dividir arbitrariamente dos areas para la ense-
flanza de Pediatria: de pregrado vy de post-grado. Ambas
formaciones deben ser complementarias. Los programas de
predogrado deben tender a la capacitacion de médicos gene-
rales con especial énfasis en los aspectos de Asistencias Pe-
digtrica Primaria, Los programas de post-grado, deben ten-
der a una formacion del médico general, en el control y tra-
famiento de las afecciones que causan estragos entre los ni-
flos, asi como no debe descuidarse una capacitacion en el
manejo de aspectos sanitarios que son de relevancia parti-
cular en el tema que tratamos.

En los programas de post-grado, la I1I Catedra de Pedia-
tria ha venido insistiendo en la teoria y en la practica, en la
necesidad de determinar con precision, la calidad y cantidad
de medicos que atiendan nifos en todos los ambitos. Esta
idea censal, conduciria a una estratificacion adecuada de los
niveles médicos pediatricos a formar: por lo menos un
80% de los pediatras deberfan especializarse en Asistencia
Pediatrica Primaria: un 15% deberian hacerlo en Pediatria
General y solamente un 5% deberia conformar los cuadros
de subespecialistas en las areas pediatricas.

CATECCLAMINAS PLASMATICAS Y SU
RESPUESTA A ESTIMULOS NORMALES.
Marta B. Barontini

Gloria M, Levin
M. Inés Armando

CEDIE, Hospital de Nifios. Buenos Aires -
Argentina.

La valoracion diferencial de catecolaminas plasmaticas
(CA) abre nuevas perspectivas para el estudio del funciona-
miento del sistema simpato-adrenal. Con el objeto de eva-
luar los niveles basales de CA en nifios normales y su rels
¢ion con la edad, pulso, presion arterial y excrecion urina-
ria de Na+ y su respuesta a distintos estimulos se valoro E,
NE y DA (método radioenzimatico de Da Prada y Zurcher
modificado) en 16 nifios (edades 4a 10a vy 10 adultos nor-
males. La sangre se extrajo en condiciones basales pretija-
das. Los valores obtenidos fueron (X<ES; pg/ml) nifios: E
98.7+9.42, NE 175.8£13.69, DA 988.0:88.60; adultos: E
105.0£14.20, NE 230.0+23.44, DA 1096.7+188.70. La NE
basal en nifios fue menor que en aduitos, p < 0.02 vy se ob-
servd en los nifios una correlacion positiva r = 0.63,
p < 0.005 entre NE basal y edad. No se encontro correla-
cion entre E ¥ DA basales y edad, ni entre CA y pulso y
presion arterial. Relacionando las CA con la excrecion uri-
naria de Na+ se observo una correlacion negativa entre DA
y Na+ , =—0.56, p<0.05, no existiendo correlacion entre E
v NE v Na+ urinario. En 11 nifios se estudit la respuesta de
CA a la posicion de pie (5Smin), observindose un incremen-
to en NE del 33.5% . 5 nifios presentaron malestar, mareos
v palidez y en cuatro de ellos la respuesta de NE fue pobre
o nula. No se observaron modificaciones significativas en
Da v FE respondio en forma variable. La furosemida (0.5
mg/keg. IV, 6 nifios) a continuacion del estimulo de pie pro-
dujo un aumento de NE 120% y E 80%entre los 5 y 10
min sin modificar DA.

En conclusion, en los estudios de CA, debe considerarse
la edad de los pacientes y la excrecion urinaria de Na+, ade-
mas las dos pruebas utilizadas fueron un buen estimulo pa-
ra NE mientras de E responde en forma uniforme solo a fu-
rosemida.

ESTUDIO ANTROPOMETRICO EN
3.200 ALUMNOS ENTRE 6 Y 14 ANOS DE
EDAD

O.E. Castillo

D. Birnbaum

Elsa S. de Castillo

San Miguel-Bs.As.— Argentina

Los datos se obtuvieron en Gral. Sarmiento, a 30 km. de
la Capital, zona de 850.000 habitantes que carecian de estu-
dios anteriores; se comparan ¥ tabulan para determinar su
crecimiento y desarrollo.

Son nifios de ambos sexos que cubren el 5% de la pobla-
tion escolar tomada al azar desde zonas alejadas a zonas
cénftricas.

Los materiales usados son: balanza de pie, cinta meétrica
rigida y flexible, calibre tipo Harpenden modificado, todos
de facil uso y aplicacion en el trabajo de salud pablica. En
la periferia es mayor el valor del espesor del pliegue cutango
y menor la talla de los nifios.

Los valores promedios encontrados tienen variaciones e=
mas v en menos de aproximadamente: peso 2.5 Kg— T 6
em-perimetro toricico 2.8 cm—perimetro cefilico 1.5 cm
y regiones triccipital ¥ subescapular 0.2 cm.
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ANOS | PESO  TA- P, | TRICC SU- | PESO TA- P. P TRICC SU-

LLA TOR CEF BES LLA TOR CEF BES
6 204 116 57.6 51 87 51 209 117 583 52 72 43
7 217 120 584 513 86 53 222 119 594 523 16 44
8 232 125 65.5 51 83 S0 248 125 631 529 SR A0
9 29.5 132 63.3 526 1.03 64 | 30.1 133 633 533 B .5l
10 3. 134 68.8 53 1.05 42 31.8 136  66.7 532 81 27
11 36.3 140 71.3 53 98 67 | 335 140 688 535 .90 .53
12 433 51 76.6 542 1.13 79 | 405 149 733 544 90 6l
13 46.3 153 80.6 541 1.20 90 | 43.6 153 742 544 T2 .55
14 484 155 80.9 42 125 85 47 156 772 54.6 h9 .60

VALORES PROMEDIOS DE LA
TENSION ARTERIAL EN LA INFANCIA.

0.E.Castillo
D. Birnbaum

Municipalidad de Gral Sarmiento. Buenos Aires -
Argentina.

El beneficio de un control de la Tension Arterial (TA)
en la infancia a fin de descartar hipertension, nos llevo a in-
cluirlo en el examen sistemitico del nifio; tomamos coma
premisa que la presion es una apreciacion mds que una de-
terminacion exacta.

Se estudiaron 3,200 escolares sanos de 6 a 14 afios utili-
zindose manometros aneroides con manguitos adecuados
que cubrian las 2/3 partes del brazo, Los nifios estaban en
condiciones basales y en varias ocasiones se repitieron las
mediciones para descartar variables (respiracion profunda,
actividad fisica, llanto, excitacion). Los valores encontra-
dos promedia son:

Se ha observado que la TA es muy inestable y suele ha-
ber una regresion hacia la media. La TA debe formar parte
del examen sistemdtico del nifio y reconocer los valores al-
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tos que persisten para utilizar los datos en la profilaxis,
diagnostico o tratamiento de la misma.

Las mediciones de Ia tension arterial del nifo son facti-
bles v deben reiterarse periodicamente en todos los pacien-
tes en edad escolar,

MAX. MIN. MAX. MIN.

5 ¥ 903 52.6 M 914 533

% B 91.6 52.7 A 923 56.7

8 M 966 55.7 S 96.5 57.6

9 E 99.2 58 C 1033 594

10 N 1913 59.4 U 1012 584
111 1049 62 L 1048 61.3
12 N 1092 65.2 I 1079 63.9
13 0 1116 65.6 N 110 66.5
14 107.5 62.9 O 1107 67.1




CONGRESO PEDIATRICO IV CENTENARIO DE LA CIUDAD
DE BUENOS AIRES .
XV JORNADAS DEL HOSPITAL DE NINOS
SEMINARIO INTERNACIONAL “FUNCIONAMIENTO
DE UN HOSPITAL PEDIATRICO DE ALTA COMPLEJIDAD"’

CRONICA

Organizado por la Asociacion de Medicos del Hospital
de Niilos “Ricardo Gutiérrez", se efectud del 15 al 19 de
Diciembre de 1980 en los amplios salones del Centro Cultu-
ral General San Martin,

Tan importante y trascendente evento conto con los
auspicios de la Asociacion Interamericana de Pediatria, la
Asociacion Latinoamericana de Pediatria, la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria, la Asociacion de Médicos Municipales
v el Colegio Argentino de Administracion Hospitalaria, Fué
declarado de interés Municipal por Decreto No 3971 de la
Intendencia de Buenos Aires.

Fueron invitados especiales y desarrollaron la mayoria
de las conferencias y temas centrales los siguientes especia-
listas extranjeros:

Charlotte Catz. Jefa de la Seccion Embarazo y Perinato-
logia del Instituto Nacional de la Salud del Nifio y Desarro-
llo Humano, Instituto Nacional de¢ la Salud, Bethesda, Ma-
ryland, EE.UU.

Robert J. Haggerty. Presidente de “William T. Grant
Foundation™ (Nueva York): ex Director del Departamento
de Servicios de Salud, Escuela de Salud Pablica, Escuela de
Medicina de Harvard, Boston, Massachusetts, EE.UU,

Francois Kohler. Director del Inselspital Bern, Berna,
Suiza; ex Presidente de la Federacion Internacional de Hos
pitales (1975-1977).

Franco Vasella. Profesor de Pediatria, Clinica Pedidtrica
Universitaria, Inselspital Bern, Berna, Suiza,

Ole Wasz-Hockert. Profesor Titular, Il Catedra de Pedia-

tria, Hospital de Nifos, Universidad de Helsinki, Helsinki,
Finlandia.

Augusto Winter Elizalde. Profesor Titular de Pediatria,
Hospital “Roberto del Rio”, Universidad Catolica de San-
tiago, Santiago de Chile.

David Wiener. Director del Children’s Hospital, Boston,
Massachusetts, EE.UU.

El Comité Organizador estuvo presidido por el Presiden-
te de la Asociacion de Médicos del Hospital de Nifios, Dr. J,
V.Carrazana v ¢l Comité Cientifico por el Prof.Dr. Gustavo
Berri,

El Acto inaugural de singular brillo estuvo presidido por
el Sr. Secretario de Salud Publica de la Municipalidad de
Buenos Aires, Cap. de Navio (RE) Dr. E.Ortega y contd con
la presencia de altas v distinguidas personalidades.

Entre los temas centrales que se desarrollaron debe des-
tacarse el Foro “El Nifio y la Ciudad™ en adhesion al Cuarto
Centenario de la Fundacion de Buenos Aires y abarco as-
pectos diversos como ser: médicos, sociales, legales, comuni-

tarios, la relacion médico paciente, rehabilitacion, adop-
cion, abandono, delincuencia. educacion y recreacion.

En cuanto al Seminario Internacional denominado
“Funcionamiento de un hospital pediitrico de alta comple-
jidad™ conto con la participacion de todos los invitados ex-
tranjeros que desarrollaron los distintos aspectos que hacen
a la organizacion de un hospital de gran envergadura con
miras a su eventual aplicacion en la organizacion y funcio-
namiento del nuevo Hospital Nacional de Pediatria en cons-
truccion. Los relatos versaron sobre “Rol del Hospital en la
atencion médica”, “Docencia”, “Investigacion”, “*Organiza-
cion, estructura y funcionamiento técnico-administrativo”,
“Habilitacion de un hospital nuevo: traslado de la atencion
médica”,

Ha sido de extraordinario nivel técnico y cientifico la
exposicion de posters - 72 en total— los que mostraron en
forma por demas clara y sintética, la calidad cientifica y
cantidad de prestaciones que el Hospital de Nifios de Bue-
nos Aires presta a la comunidad, no solo de su area progra-
matica sino también, de todo el pais v paises limitrofes.

Para que todos los pediatras del pais, v del mundo, lec-
tores de ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATRIA, pue-
dan apreciar el interés despertado por tales exibits, se trans-
criben a continuacion solamente algunos pocos, extractados
de las ACTAS de PUBLICACIONES de dicho evento, gen-
tilmente cedidas por el Comité Organizador: A.R.B.

EL FUNCIONAMIENTO DEL HOSPITAL MUNICIPAL
DE NINOS “RICARDO GUTIERREZ™

HALLAZGOS CITOGENETICOS EN 200
NINOS CON RETARDO MENTAL Y
MALFORMACIONES CONGENITAS
MULTIPLES DE ORIGEN
DESCONOCIDO

Roberto Coco
Graciela del Rey
Juan Kraizer

Laboratorio de Citogenética del CEDIE, Division de
Endocrinologia

Fs bien conocido que complementos cromosomicos de-
sequilibrados, particularmente aquellos que involucran a los
cromosomas autosomicos, determinan complejos fenotipos
de retardo mental asociado con malformaciones congénitas
miultiples (RM & MCM). Mientras que algunos de los men-
cionados fenotipos son facilmente reconocidos clinicamen-
te, la mayoria de los sindromes cromosomicos no son fi-
cilmente reconocidos, debido a su rareza, a su reciente des-
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cripcion y/o a su incompleta delineacion fenotipica o al am-
plio espectro de anomalias que pueden expresar. Es tam-
bién conocido que el complejo RM & MCM puede ser deter-
minado por varios factores, ademas de los cromosomicos
(agentes teratogénicos, radiaciones, mutaciones génicas) y
que en la mayoria de los pacientes con RM & MCM el fac-
tor etiologico es atn desconaocido. Por ello varios autores
han tratado de determinar en qué proporcion la anomalia
cromosomica puede ser la responsable del fenotipo anor-
mal. En los pasados 10 afios, varios estudios, incluyendo
cerca de 1.100 pacientes, sefialan que la incidencia de de-
fectos cromosomicos varia desde 2,5%a 20,1%, siendo la
frecuencia promedio de 10,2%.

Fl proposito de la presente investigacion fue:

1. Proveer mids datos sobre la incidencia y tipos de
anomalias cromosOomicas mayores en pacientes con RM &
MCM de origen desconocido y

2. intentar establecer una relacion causal entre el cario-
tipo y fenotipo en lo posible,

Se estudiaron 200 nifios con retardo mental y 3 o mas
anomalias congénitas mayores o menores. Los cariotipos de
todos los pacientes fueron estudiados usando metodologia
convencional y con por lo menos una de las siguientes téc-
nicas de diferenciacion cromosomica “in situ™: G, O o R.

En varios pacientes seleccionados, bandeo C y diferen-
ciacion “in vitro” con BrdU-Naranja de acridina fueron
también empleados. En los pacientes con anomalias estruc-
turales, los cariotipos parentales fueron también estudia-
dos usando las mismas técnicas de diferenciacion,

Una constitucion cromosomica anormal fue hallada en
42 pacientes (21%).

De estos, 16 (8% ) tenian aneuploidias completa o en
mosaico (11 autosdmicas y 5 gonosomicas); v 26 (13% )
defectos estructurales. En 21 de estos ultimos la anoma-
lia estructural ocurrié “de novo™ y en 5 el defecto fue he-
redado de rearreglos estructurales equilibrados parentales,

Poster N° 5§

FACTORES DE PRONOSTICO EN LAS
ANEMIAS APLASTICAS
ADQUIRIDAS DE LA INFANCIA

P M_Bustelo

M.S. Abreu de Miani *
V.C. Maro

JM.T. Giuntoli *

J.A. Penalver *

* Unidad Hematologia (CONICET)

Con el objeto de detectar precozmente las formas seve-
ras (aquéllas cuya sobrevida es menor o igual a 4 meses, a
contar desde el momento del diagndstico) de las anemias
adquiridas de la infancia, candidatas al transplante de mé-
dula osea, se evaluaron al diagndstico distintos parame-
tros clinico-hematologicos individuales o combinados que
se utilizan habitualmente para establecer el prondstico de
estos procesos (“‘factores de pronostica™).

Se estudiaron retrospectivamente 56 pacientes de edad
pedidtrica (24 de sexo femenino v 32 de sexo masculino,
con rango de edad entre 11 y 174 meses), que incluyeron
30 formas severas y 26 no severas, habiéndose examinado
en cada uno de dichos enfermos el sexo, el lapso previo al
diagnostico, la presencia de hemorragias al comienzo, la
etiologia (conocida vs. desconocida), el porcentaje corre-
gido de reticulocitos, el nimero absoluto de neutrofilos, el
niumero de plaguetas, el porcentaje de linfocitos en la mé-
dula Osea, el porcentaje de células no-mieloides en la mé-
dula osea, el indice pronostico de Lynch et al. (C) v dos

modificaciones del mismo propuestas por nosolros: C, (en
que se reemplaza en la formula el porcentaje de células no-
mieloides de la médula dsea por el porcentaje de linfocitos
medulares) y C, (en que se reemplaza el porcentaje de célu-
las no micloides de la médula dsea por el porcentaje de lin-
focitos medulares v se excluye, ademas, el sexo).

Salvo el sexo, la etiologia y el lapso previo al diagndsti-
co, todos los demas parametros individuales (presencia de
hemorragias al comienzo, porcentaje corregido de feticulo-
citos, nimero de neutrdfilos, nimero de plaquetas, por-
centaje de linfocitos y de células no-mieloides en la mé-
dula Gsea) resultaron significativos, aunque en distinta me-
dida y con diferentes grados de sensibilidad y especifici-
dad; pero los inicos que demostraron poseer real valor, tan-
to en lo que se refiere a la sensibilidad como a la especifici-
dad, fueron los pardmetros combinados, especialmente C
ik

Se concluye que Cy C, son los “factores de pronosti-
co™ mas confiables para la deteccion precoz de las formas
severas de las anemias aplasticas adquiridas de la infancia.

Poster N° 6

SOBREVIDA DE LOS NINOS CON
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA
(LLA) QUE DESARROLLAN UNA
RECAIDA MENINGEA DURANTE SU
REMISION HEMATOLOGICA INICIAL

Alejandro Lemus

Alcira Fynn

Jorge L. Braier

Federico Sackmann Muriel

Hospital de Nifos

La LLA es el tipo mas comun de cincer en los nifios,
En los altimos 15 afios, se han registrado importantes ade-
lantos en el tratamiento de esta enfermedad que han servi-
do como modelo de investigacion en Oncologia, y a su vez,
han traido significativos adelantos en el tratamiento de di-
versos canceres pedidtricos. Uno de los avances mas impor-
tantes se ha originado con el uso de diversos métodos de
prevencion de la meningitis leucémica. Sin embargo. esta lo-
calizacion no ha desaparecido completamente y la mayoria
de los nifios que la desarrollan tienen mal pronostico.

En esta investigacion se analizaron 379 nifios con LLA,
de 0 a 15 anos de edad, entrados conseccutivamente en 4
protocolos del GATLA, entre noviembre 1967 v diciembre
1978. Del total, 296 (78,1%) alcanzaron la remisién com-
pleta y de ellos, 111 (37.5% ) recayeron inicialmente en la
médula osea, 50 (16,9%) en el SNC, 8 (2.7%) en la médu-
la osea y SNC simultaneamente v 3 (1,0% ) en los testicu-
los. El analisis de estos subgrupos con respecto a factores
prondsticos, no mostrd diferencias significativas entre ellos.
Del primer subgrupo, solo 5 (4,5%) viven en julio 198(. En
cambio, del segundo, 15 (30% ) viven a esa misma fecha
(P < 0,05). La sobrevida subsiguiente a la primera recaida
meningea aislada fue significativamente superior en relacion
a la sobrevida subsiguiente a la primera recarda en médula
osea aislada.

Se concluye que los resultados obtenidos en el trata-
miento de una recaida aislada son superiores a los obtenidos
en la recaida hematologica aislada. Se especula sobre la po-
sibilidad de tratar mds agresivamente la recaida meningea
inicial si intentamos obtener la curacion de la enfermedad
en estos casos.

Poster N° 7
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TRATAMIENTO ACTUAL DE LA
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA
(LLA)

P.M.Bustelo

JM.T. Giuntoli *
V.C. Maro

M.S. Abreu de Miani *
E. Maciurkowsky

J A. Peflalver *

* Unidad de Hematologia (CONICET)

En el tratamiento de la LLA esta Unidad forma parte
del GATLA (Grupo Argentino de Tratamiento de la Leuce-
mia Aguda) desde su constitucion en 1967 hasta el momen-
to actual (sept. 1980). El GATLA es un grupo cooperativo
integrado por 18 instituciones del pais y otras de Costa Ri-
ca, Cuba y Chile; su Secretaria General se halla en B. Aires.
En este periodo de 13 afios se desarrollaron los protocolos
10-LLA-67, 10-LLA-70, 10-LLA-72, 1-LLA-76, todos ellos
va cerrados, manteniéndose abierto el 1-LLA-79, que es el
actual. La contribucién de la Unidad Hematologia de di-
chos protocolos ha sido la siguiente: 10-LLA-67, 32% del
total de pacientes; 10—LLA-76, 40%del total de nifios y 1-
1-LLA-79, 24% del total de nifos.

El tratamiento, con sus distintas fases, comprende un
periodo total de 48 meses. Las conclusiones que pueden ex-
traerse de Jos protocolos citados (exceptuado el 1-LLA-79,
aun abierto), en forma resumida, son:

1. el mas alto inidce de induccion de la remision com-
pleta (RC) se obtiene con la triple combinacion vincristina-
daunorubicina-prednisona y es del 90% aproximadamente;

2. el tratamiento de intensificacion no ha logrado prolon-
gar la duracion de la remision completa continua (RCC);

3. la profilaxis del sistema nervioso central ha reducido
notoriamente la incidencia de la meningitis leucémica (del
53% a menos del 19% ) tanto mediante ®° Co 2400 R cra-
neal + metotrexato (MTX) intratecal (T) como con MTX
IT solamente, si bien esta Ultima modalidad y la que suma
a ella mantenimiento cada 3 meses con MTX + dexameta-
sona IT aguardan atin su evaluacion final;

4. en el mantenimiento de la RC se adoptd momenta-
neamente una forma intermedia bisemanal de 6-mercapto-
purina + MTX orales (las formas diaria y semanal mostra-
ron excesiva toxicidad o inmunodepresion);

5. no ha podido demostrarse todavia la eficacia del uso
de consolidaciones periddicas para prolongar la duracion de
la RC;

6. se comprobo la utilidad del empleo del levamisol co-
mo inmunoestimulante,

Un 25% , aproximadamente, de los pacientes pediatri-
cos de riesgo “standard” logro una RCC de mas de 72 me-
ses.

Poster N° 8

DIVERTICULO DE MECKEL -
DIAGNOSTICO POR
CENTELLOGRAFIA

D.B.Schere

A.L. Barengols

G. Gilligan

Seccion Medicina Nuclear

Introduccion: El diverticulo de Meckel (DM) es una
malformacion presente en 1-2% de la poblacion, En la mi-
tad de esos casos, contiene mucosa gastrica ectopica. De sus
tres complicaciones (diverticulitis, obstruccion intestinal y
hemorragia), la Gltima se debe a la (lcera péptica secunda-
ria.

El diagnostico preoperatorio de DM es dificil. I méto-
do que se describe identifica la mucosa gistrica ectdpica,
permitiendo su diagnostico en los casos en que la misma
exista,

Método: Elion pertecneciato (Tecnecio-99m) inyectado
por via intravenosa, se concentra selectivamente en las célu-
las mucosas gastricas, lo que se docwmenta mediante cente-
llografia (en camara gama, trazado continuo desde la inyec-
¢ion hasta los 30-40 minutos, en varias listas).

Consideramos anormal la aparicion de radiactividad por
debajo de la imagen gastrica y por sobre la vesical.

Material: A partir de 1974 estudiamos con este método,
aprox. 200 pacientes que consultaron por hemorragia diges
tiva baja o media. Su rango de edad fue 1 1/2 mes-14 afios.
De los 41 pacientes en los que se obtuvo diagndstico final
(31 por laparotomia; 10 por radiografia o endoscopia), tu-
vimos los siguientes resultados:

Centellograma Cirugia Cantidad de Resultado Centellografico
Abdominal con Pacientes CORRECTO  FALSO
Tecnecio-99m

POSITIVO POSITIVO 12 (29 %)

NEGATIVO NEGATIVO 20 (49 %) 32 9
POSITIVO NEGATIVO 3( 8 %) pacicentes pacientes
NEGATIVO POSITIVO 6 (16 %) (78 %) (22 %)

Conclusién: exponemos un método centeliogréﬁco’para
diagnostico de mucosa gistrica ectopica, que permitio de-
mostrar 78% de los diverticulos de Meckel en la poblacion

estudiada (nifios con hemorragia digestiva baja o media). Se
trata de una técnica atraumatica v simple para el paciente.

Poster N° 11
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INTOXICACION MERCURIAL Y
NEFROPATIA GLOMERULAR
PROGRESIVA HIPOCOMPLEMENTEMICA

C. Cinepa
N. Bibiloni
E. Giménez

Servicio de Nefrologia

Un nuevo aspecto de considerable interés es aplicado pa-
ra la interpretacion de las lesiones glomerulares que provo
can S.N. en la intoXicacion mercurial. Se postula que se tra-
ta de una induccion de Ac. Anti M.B.G., provocada por el
taxico precedida par un descenso de C3 v C4. Los mismaos
se fijan en los capilares del glomérulo generando lesiones ul-
tracstructurales de la pared capilar que se expresan clinica-
mente por proteinuria.

El mercurio en cualquiera de sus sales se absorbe por via
digestiva, inhalatoria y cutanea. Las sales organicas condi-
cionan afectacion del S.N.C. y las inorganicas dafio renal
prevalentc con nefropatia tibulo intersticial clasicamente
descripta v glomeruiar de desarrollo mas tardio.

El conocimiento de la biotransformacion del mercurio
permite explicar algunos hallazgos disimiles.

Se presenta el caso de una nifia de 2 anos que ingiere ac-
cidentalmente un revestimiento de paredes que contiene sa-
les mercuriales al 7% como funguicida, Desarrolla inmedia-
tamente conjuntivitis, cuadro enteral y ataxia transitoria. Se
constata dias después S.N., dosaje de mercurio en orina rei-
teradamente elevado, complemento fracciones C3 v C4 per-
sistentemente bajos v puncion B.R. optica; nefropatia mubu-
lo intersticial con glomérulo esclerosis focal y la inmuno-
fluorescencia mostro deposito de Ig G nodulares y de C3 de
iguales caracteristicas.

Al noveno mes de evolucion se asocia tubulopatia e hi-
pertension moderada estable. A los 24 meses de evolucion
LR.C. terminal. Nunca cedio su Sindrome Nefrotico clini-
co y humoral.

Accidente como el descripio pueden pasar inadvertidos
por lo cual se suglere investigar la posibilidad de contacto
con sales mercuriales en paciente con nefropatias atipicas
como la mencionada. Las investigaciones de LE. y anti D,
N.A. fueron reiteradamente negativas.

Poster N° 14

LESIONES EXTRARRENALES (LER) EN
EL SINDROME UREMICO HEMOLITICO
(SUH)

G.E. Gallo

F. Mendilaharzu
N. Delgado

E. Sojo

Unidades de Nefrologia y Anatomia Patologica

El mejor manejo de la insuficiencia renal del SUH hace
que adquieran importancia en la evolucion clinica las LER.
Existen pocas publicaciones que las mencionen. Para eva-
luarlas revisamos los datos clinicos y autopsias de 61 pa-
cientes con SUH muertos en los primeros 2 meses de evo
lucion. En 35 de ellos encontraraos LER atribuibles al SUH,
consistentes en microtrombosis (MT). Fueron mas frecuen
tes en los fallecidos en los primeros 10 dias del periodo de
estado: 27/34. Tres de los 8§ que las mostraron despues de
los 10 dias habian tenido varios brotes de hemolisis y coa-
gulacion. Los drganos mas afectados fueron: colon: 22 pa-
cientes con MT y necrosis extensa en la mayoria; corazon:
12 con MT ¥ necrosis en 6; encéfalo: en 27 examinados, 9

con MT (especialmente plexos coroideas); los restantes fe-
nian edema, hemorragias y/o espongiosis. Otros Organos
afectados fueron adrenales, pancreas, ileon, etc.

Se destaca que el SUH es una enfermedad general, y que
las LER son frecuentes en la fase aguda, siendo muchas ve-
ces responsables de las manifestaciones clinicas severas del
periodo inicial y también causa inmediata de muerte o de
graves secuelas.

Poster N” 15

ENCEFALITIS HERPETICA

S. Goldschmidt
F. Olazarri

N. Sade El Juri
J. Sashon

G. Weller

J. Mendilaharzu

Unidad Central de Terapia Intensiva

La encefalitis herpética es la causa mas comun de las en-
cefalitis no epidémicas, esporadicas (10% ), con una morta-
lidad aproximada del 70% v una morbilidad creciente en
funcion del estado de conciencia previo. El tratamiento pre-
coz mejora el pronostico inmediato y alejado.

Se presentan en esta Comunicacion tres pacientes inter-
nados en la Unidad Central de Terapia Intensiva, de los cua-
les dos tienen evidencias de compromiso del sistema nervio-
so central debida a virus herpes, variedad hominis, y en el
tercer pacienie diagnostico firme por biopsia cerebral.

El L.C.R. presenta discreto aumento de las proteinas
con pleocitosis en general de tipo linfocitario. En variadas
oportumdades hay hematies debido a necrosis cerebral.

El E.E.G. es lento vy de tipo periodico, con tendencia a
la focalizacion. La angiografia cerebral puede mostrar des-
plazamientos vasculares seudotumorales. La T.C. demuestra
zonas hipodensas y efecto de masa. usualmente parieto tem-
porales. En la seralogia sanguinea se puede verificar incre-
mento del titulo de anticuerpos especificos. Fn el L.C.R. se
puede cuantificar antigeno herpético por inmunoelectrofo-
resis y efecto citopatico especifico . .. .. .... .. ...

La encefalitis herpética esta caracterizada por un ripido
comienzo, con o sin antecedentes inmediatos de lesiones es-
pecifica en piel y mucosas, acompafiado de un cuadro neu-
rologico proteiforme con severas alteraciones de la con-
ciencia, convulsiones localizadas y generalizadas, signos de
focalizacion neurologicas e hipertermia.

La biopsia cerebral con la visualizacion del virion herpé-
tico confirma el diagnéstico.

El tratamiento con adenina arabinosa (ARA-A) a 15
mg/Kg/dia ~10 dias - asociado a tratamiento antiedema y
anticonvulsivo disminuye la morbimortalidad
Poster N° 27

DIAGNOSTICO SEROLOGICO DE
TOXOPLASMOSIS EN PACIENTES DE
EDAD PEDIATRICA.

Héctor Freilij
Jorge Gomez
Mirta Lezcano
Satl Grinstein

Laboratorio de Virologia—Serologia

Esta infeccion tan ampliamente diseminada en el hom-
bre. animales v pajaros cursa generalmente en forma asinto-
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matica, causando pocos cuadros clinicos. Para su diagnosti-
co serologico empleamos diversas técnicas: a) Aglutinacion
directa (AD) con y sin tratamiento previo con 2 mercapto-
etanol (2ME) que nos permite observar la presencia de an-
ticuerpos en la fraccion IgM, b) La inmunofluorescencia
indirecta (IFI), ¢) la fijacion de complemento v d) La he-
maglitinacion pasiva. Los sueros estudiados pertenecen a
ninos cuyas edades oscilan entre los 2 meses y 10 anos y
frente a la sospecha de infeccion connatal, a sus madres
también: la poblacion fue dividida en 4 grupos:

1) Toxoplasmosis congénita, menores de 6 meses (3 pa-
cientes).

2) Nifios de 10 a 19 meses con infeccion probablemente
congénita (5 pacientes), fue definida asi, pues si bien la
edad en que se las estudio estd fuera de la ideal para definir
come congénito, la asumimos por los datos serologicos v las
evidencias clinicas.

3) Toxaplasmaosis aguda, niftas de 3 a 10 atias (6 pacien-
tes).

4) 2 pacientes con leucemia linfitica en remision, uno
de ellos con una forma mortal y el otro con buena evolu-
cion. Los resultados de Ad oscilan en un rango de 1/256 a
1/64.000, siendo la modificacion con 2MF util en 2 pacien-
tes con sintomas agudos. La 1¥]1 mostrd una tendencia simi-
lar a la AD. En 3 ocasiones se intentd aislar el pardsito de
sangre y LCR siendo negativo en todos los casos, La histolo-
gia del ganglio del paciente fallecido es compatible con los
datos descriptos previamente.

Poster N° 29

NUEVAS VACUNAS ANTI-
MENINGOCOCCIAS A+ C USADAS
SIMULTANEAMENTE CON VACUNA
ANTI-PAROTIDITICA

T. Kaln

M. Donadio
J. Carballo
S. Grinstein

Laboratorio de Virologia— Serologia

Vacunas A + C supuestas estables a 4°C provistas por
Meriex (M) y Behringwerke (B) fueron comparadas con la
vacuna (v) tradicional Merck, solo estable a -20°C. Una po-
blacion de conscriptos de 18 afios fue dividida en 6 grupos
(Gr): Gr I: Merck (-20°C) + Antiparot; Gr 1I: Merck, Gr III:
M: Gr IV: B: Gr V: B + Anti-parot.; Gr VI: Antiparot.
Todos los individ. recibieron vacuna Tablite junto con las
demas vacunas. En todos los Gr. se extrajo sangre antes y al
mes de la vacunacion. Fn los Gr 1 a V mas el 80%de todos
los individuos con titulos de Hemoaglut, indirecta (HAI)
pre-v de 1:8 o menores mostraron 2 o mas diluciones al 1/2
de incremento tanto para Ac Anti-N.m.A. como para Ac
Anti-N.m.C. En el Gr. VI ningin individuo para Ac Anti-N.
m.A y | de 13 individuos para Ac Anti-N.m.C mostro 2 di-
luciones al 1/2 de incremento. Las u estables a 4°C resulta-
ron tan efectivas como la de -20°C, induciendo en prome-
dio, incrementos de mas de 3 diluciones al 1/2 en indivi-
duos con bajo titulo pre-vacunacion (HAI). La vacuna Anti
parot, no afectd la respuesta a las vacunas Anti-meningo-
cocicas. Resultados preliminares indican que la inversa tam-
bién es cierta.

Poster N° 32

TRANSFERENCIA DIGITAL DE PIE
A MANO

Susana Ruiz *
Cristina Rijavec *
Pedro Dogliotti *

*Sector Microcirugia. **Sector Cirugia de la Mano Unidad
11, Cirugia Plastica (Dto. de Cirugia-Division A)

La funcion de prehension de la mano implica la existen-
cia de por lo menos dos dedos con movilidad adecuada y
buena sensibilidad.

Los pacientes que por causa traumatica o congénita les
falten dedos, pueden verse beneficiados mediante la trans-
ferencia de dedos del pie a la mano, en un tiempo, con téc-
nicas microquirtrgicas de anastomosis vasculonerviosas.

Historicamente dentro de los procedimientos microqui-
mrgicos, los transplantes digitales fueron las primeras trans-
ferencias libres de tejido, siendo Cobbet quien los realizo en
1969.

F accesible pediculo vasculonervioso del pie fue la base
anatomica que permitio la movilizacion parcial o total de
los tres primeros dedos. Una vez realizada la desconexion
Osea, tendinosa y vasculonerviosa se traslada el dedo a la
muno, ubicandolo en zona y con orientacion preestableci-
da. Se procede luego a la confeccion de las anastomosis: ar-
teria pedia con arteria radial, vena safena interna con vena
superficial radial, nervios digitales plantares con los digita-
les palmares: la osteosintesis se efectia a un nivel adecuado
con métodus convencionales; las tenorrafias se realizan a
distintos niveles, tendones flexores, tendones extensores y
cuando es factible los interdseos,

Las ventajas de este procedimicnto son la obtencion de
un “dedo” con motilidad articular, que contintia su creci-
miento, que tiene sensibilidad y representacion cortical si-
milar al dedo ausente y esteticamenic es muy aceptable.

Sin embargo cada caso debe ser cuidadosamente estu-
dido y evaluado en su indicacion operatoria.

Presentamos en este trabajo, dos casos de transferen-
cia del segundo dedo del pie a la mano. Uno corresponde
a un nifio de 5 afios de edad, con ausencia congénita de los
dedos de la mano derecha, con pulgar normal. El otro caso
es una nifia de 10 afios, con pérdida del pulgar derecho por
quemadura eléctrica. Los resultados obtenidos han sido
muy satisfactorios.

En el drea de los transplantes digitales en las malforma-
ciones congénitas no hay casuistica suficiente para emitir
opinion (O’Brien y col.) ya que existen en la literatura ac-
cesible a nosotros la referencia de 4 casos publicados ade-
mas del nuestro (1978 Dr. Buncke 2 casos — 1980 Dr. Yos
himura 2 casos).
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RETINOBLASTOMA

Angélica Damel
Celia Roca de Garcia
Ana Prever

Julio E. Manzitti

Unidad de Oftalmologia - Unidad de Oncologia

Fl retinoblastoma es el tumor ocular mas frecuente en la
infancia, se origina en los fotoreceptores de la retina. Tiene
una incidencia de 1:15.000 a 1:34.000 nacimientos y se dis-
tribuye en forma uniforme en el mundo. En nuestro hospi-
tal es el 5° tumor en orden de frecuencia; el mismo ha au-
mentado de 12 a 20 por afo, este incremento seria en parte
debido a la progresion alcanzada en su diagnostico y trata-
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miento que permiten un mayor numero de adultos que
transmiten la enfermedad. La edad de presentacion es alre-
dedor de los 2 afios, los bilaterales se diagnostican mas pre-
cozmente. En nuestra estadistica se distribuyeron entre re-
cién nacidos y 14 afios: 21% antes de los 12 meses, 67,8%
antes de 108 3 afios, solo seis nifios se diagnosticaron des-
pués de los 6 afios. Clinica: el signo mas frecuente fue la
leucocoria: 75,5 % sola o asociada; estrabismo secundario se
observa en el 19%de los casos y como signo inicial en el 5%
consultaron por glaucoma el 12,2% llegando el 40% a pre-
sentar glaucoma secundario; el 5.6% llegaron a la consulta
por tumor orbitario. Solo el 6% de los nifios de esta serie
presentaron signos de compromiso general o neurologico
por extension del amor. Genética: es un tumor congénito
de herencia dominante, con baja expresividad y penetra-
cion irregular. Las formas unilaterales son generalmente es-
poradicas y son fenocopicas, el 15% corresponden a for-
mas hereditarias. La serie de casos tomados por nosotros se
extiende desde 1972 hasta 1979, siendo un total de 196.

El tratamiento se basa en un diagnostico precoz y una
correcta clasificacion clinico-anatomo-patologica. Estadios:
I - tumor localizado en la retina. 11 - tumor localizado en el
ojo. I - tumor con propagacion regional. IV -metdstasis.
Tratamiento: (segin estadios se combinan los diferentes tra-
tamientos), 1) conservador: cobaltoterapia, fotocoagula-
cion, poliquimioterapia sistémica, quimioterapia profildcti-
ca SNC. 2) Quirdrgico: enucleacion, exenteracion. Resul-
tados: aumento de sobrevida. En los estadios avanzados (es
tadio IIT) aumento a 90% en los bilaterales y el 82%en los
unilaterales, que hacen un total global de sobrevida del
88%.
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TUMORES ABDOMINALES EN LA
INFANCIA.

C. Roca 0. Menéndez
E. Schvartzman S. Anac

A. Prever D. Pollono
C.Conforti E. Alterman
A. Lopez D. Schere

V. Cardini A. Barengols

Servicio de Dncologia

Se evaluaron los pacientes de 0 a 14 anos con tumores
abdominales, registrados en el Servicio de Oncologa det
Hospital de Ninos.

En el periodo 1965-1979 ingresaron 1374 pacientes por-
tadores de tumores solidos malignos.

De ellos 442, correspondieron a tumores abdominales
(32% ). Fueron evaluados para este estudio solo aguelios
que ingresaron a partir del 1° de enero de 1977 hasta el 31
de diciembre de 1979, dado que en esa fecha comenzaron a
utilizarse sistemiticamente nuevos métodos de estudio rea-
lizados por el departamento de imagenes, que se sumaron a
las técnicas tradicionales de diagnastico (pielografias, tomo-
grafias, linfografias, etc.).

Se estudiaron los distintos métodos utilizados y su con-
tribucion en el diagnostico de los tumores abdominales en
Pediatria.
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ESCOLIOSIS CONGENITAS

Carlos Tello Horacio Miscione
Armando Maza Ernesto Bersuski

Division de Ortopedia y Traumatologia, Centro de Escoliosis

Se presenta la revision de 258 casos de escoliosis congé-
nitas tratadas en el Centro de Escoliosis del Hospital de Ni-

fios desde el afio 1972 a la fecha. De esos nifios 212 presen-
taron cifolordoescoliosis de etiologfa congénita causadas
por anomalias vertebrales.

Actualmente, si bien la consulta se ve favorecida por ser
el Hospital de Nifios un lugar de referencia, las congénitas
ocupan un segundo lugar en la casuistica de escoliosis. To-
dos estos pacientes presentan defectos del desarrollo onto-
génico de su columna vertebral, es por eso que segnimos pa-
ra su estudio la clasificacion de Mac Ewen basada en la em-
briologia y la evolucion natural de la enfermedad.

1) Defectos de formacion.

1.1. Frontal: unilateral (hemivértebra) y bilateral (aso-
mia).
1.2. Sagital: hemivértebra anterior o posterior y asomia.

2) Defectos de segmentacion:
Parcial: barras y total: bloque.

3) Defectos mixtos.
4) Defectos inclasificables.

En la revision se establecio que el 58% de los pacientes
presentaron malformaciones asociadas, desde los simples
disturbios perinatales hasta las mas graves malformaciones.
Pensamos que su estudio es importante porque ellas impli-
can que la alteracion del desarrollo ontogénico no lo es
exclusivamente sobse el raguis sino gue eixge una terapéuti-
ca multidisciplinaria. En cuanto a tratamientos se refiere
pensamos que en escoliosis congénita cada paciente es una
individualidad y su malformacion tiene sus propias particu-
laridades, creando situaciones diversas y dificultad en es-
quematizar su tratamiento. Por lo tanto, las pautas segui-
das fueron: la observacion expectante, el tratamiento in-
cruento y el tratamiento quirtrgico. Para la observacion ex-
pectante, con control semestral, se tamaron los nifios con:
hemivértebras aisladas que no den descomoensacion; hemi-
vértebras multiples y alternas que dan como resultado un
tronco compensado y vértebras en bloque corporal a un
solo nivel.

El tratamiento incruento fue realizado con el corsét
de Milwaukee, que si bien no logra rectificacion ni actia
sabre la lesion vertebral, presta utilisima ayuda en la ali-
neacion. Se usod en: hemivértebras de moderada progresion,
escaliosis congénitas no progresivas pero con importantes
defectos estéticos; en el tratamiento de curvas secundarias
y en el mantenimiento postoperatorio. El tratamiento
quirirgico fue realizado: en defectos de segmentacion
unilateral (barras); hemivértebras frontales, sobre todo en
las lumbares bajas donde se indico la extirpacion y hemi-
vértebras en “cOmer™. Las técnicas osteotomias, la resec-
cion costal, la extirpacion de hemivértebras v la fusion ins-
trumental con material de Harrington.

Poster N 44

MALFORMACIONES CONGENITAS
CRANEOCEREBRALES. EXPERIENCIA
CLINICO—QUIRURGICA EN 738 CASOS
ESTUDIADOS POR TOMOGRAFIA
COMPUTADA.

P. Lylyk
M. Berthier
R. Leiguarda
J. Monges
Division Neurocirugia. Sala XVIIL. Centro de Tomografia
Computada, '
La importancia de las malformaciones del Sistema Ner-

vioso Central exceden el marco de la neurocirugia pediatri-
ca para proyectarse a la pediatria y el resto de las especia-
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lidades afines, ya que constituyen un tercio de todas las
malformaciones identificadas en el periodo perinatal y son
responsables del 75% de las muertes fetales y del 40%de las
muertes que se producen dentro del primer afio de vida.

Las malformaciones congénitas del cerebro son varia-
ciones de forma o estructura inducidas durante ¢l desa-
rrollo intrauterino. No existe un factor etiopatogénico lni-
co y definido y probablemente intervienen como principa-
les responsables la interaccion de diferentes trastornos ge-
néticos como el medio ambiente intrauterino.

Nuestro objetive es presentar una experiencia clinico
quirlrgica en 738 casos de malformaciones cercbrales cs-
tudiadas por tomografia computada y seguidas en la di-
vision de Neurocirugia del Hospital de Nifios de Buenos
Alres.

Se presenta la incidencia y los diferentes tipos de mal-
formaciones craneocerebrales estudiadas, las cuales se dis-
cutiran v analizarin por separado.

Todos los pacientes fueron estudiados con TC en un
equipo EMI CT 1000; cuando hubo indicacién clinica o
tomografica se utilizaron otros métodos complementa-
rios de diagndstico (neumoencefalografia, ventriculogra-
fia central o angiografia) después de la TC. En los casos en
gque hubo necesidad se repitieron los estudios tomogra-
ficos, para lograr un adecuado contral evolutivo, La mor-
bimortalidad durante el transcurso del estudio fue nula.

Para la clasificacion de los diferentes tipos de digene-
sias cerebrales, hemos adoptado y seguido la clasificacion
original de Jacoblev y De Meyer, modificada por noso-
1ros.

Las conclusiones de este trabajo, especialmente orien-
tado a los nuevos apories de la TC en las malformacio-
nes craneoespinales, son las siguientes:

1. La TC detecta la presencia, exacta topografia ¥ ca-
racter de la anomalia y su relacion con el resto del pa-
rénquima cerebral,

2. Detecta las anomalias asociadas,

3. (lasifica y visualiza malformaciones de alta comple-
jidad estructural. no visibles con los estudios neurorradio-
logicos convencionales.

4. Permite evaluar la presencia, extension y complica-
ciones neoplisticas que pueden aparecer en los desorde-
nes histogenéticos.

5. Propone junto con la clinica un plan terapeutico
y puede esbozar un prondstico en funcion de un correcto
seguimiento tomologico,

Poster N° 49

TOMOGRAFIA COMPUTADA EN
MENINGITIS BACTERIANA

José A. Bodino
Pedro Lylyk
Miguel del Valle
Juan P. Wasserman
Jorge Monges
Eduardo Lopez

Unidad 7. Unidad 18 (Neurocirugia). Centro de T.C.Fleni
“Dr. Radl Carrea™

102 enfermos con diagndstico de meningitis bacteriana
fueron tratados durantes los dos tltimos afios en la Unidad
7 del Hospital de Nifios de Buenos Aires, 25 pacientes com-
pletaron su estudio con tomografia computada cerebral.
Sus indicaciones fueron las siguientes:

a) Alteraciones severas o prolongadas del nivel de con-
ciencia.

b) Convulsiones persistentes o de aparicion posterior a
las 72 horas.

¢) Presencia de signos focales, hipertension endocranea-
na o fiebre persistente sin mejoria del cuadro clinico.

d) Cuando los signos y hallazgos clinicos o de laborato-
rio hacen sospechar la presencia de complicaciones neu-
rologicas.

Los estudigs de LCR comprendieron: citologico, protei-
norraguia, glucorraquia, Gram, cultivo bacteriologico y con-
trainmun oelectroforesis.

Todos los casos fueron estudiados con EEG. En 15 casos
se completo el estudio con centellograma cerebral, oscilan-
do las edades entre 15 dias y 7 afios. La distribucion por se-
xo fue pareja. 15 casos wvieron sintomas meningeos 5 dias
previos a su ingreso. Fl estudio bacterioldgico fue positivo
en 22 casos y negativo en 3: Neumococo (10 casos), Menin-
gococo (2 casos), Hemophilus Influenzae (7 casos), Entero-
bacteria (2 casos) Klebsiella y Serratia. Los LCR fueron es-
teriles a las 36 y 48 horas de iniciado el tratamiento, excep-
to en el caso con Serratia Marcescens. k1 EEG fue anormal
en 16 casos y la TC en 24 casos. La correlacion entre EEG,
Centellograma y TC no fue absoluta. Los hallazgos tomo-
graficos fueron los siguientes: Hidrocefalis 12 (Comunican-
tes 8, Obstructivas 2, Asimétricas 1, Externas 1); Empie-
ma Subdural 1; Coleccion Subdural 7 (Unilateral 3, Bila-
teral 3, Inerhemisférica 1); Cerebritis 6; Encefalitis 4; Pio-
ventriculitis 2; Lesiones isquémicas o Infarto 3 (arterial 3);
Absceso 2 (Unico), Ependimitis 1; Atrofia Cerebral 10 (Cor-
tical 1, Central 4, Cortical y Central 3, Hemisférica 1).

Esta experiencia demuestra la importancia de la Tomo-
grafia Computada en el diagnostico y evaluacion de las
complicaciones neurologicas provocadas por la menigitis
bacteriana. La TC permite un adecuado, incruento y pre-
coz diagnostico de complicaciones tales como hidrocefa-
lias o abscesos gque deben ser tratados neuroquirirgicamen-
te, pudiendo asimismo evitar punciones subdorales diagnos-
ticas.

Ademas ha demostrado que la mayorfa de las coleccio-
nes subdurales tienden a la resolucion espontanea, excepto
aquellas con efecto de masa que deben ser evacuadas. [l
centellograma cerebral fue negativo en algunas colecciones
subdurales detectadas por T.C. El hallazgo de lesiones de
atrofia cerebral permiten anticipar o correlacionarse con fu-
turos déficits intelectuales, siendo de valor prondstico. Sin
embargo solo un cuidadoso seguimiento longitudinal neu-
roldgico podrd establecer la severidad de este déficit. Areas
localizadas de atrofia pueden no provocar futuros déficits
intelectuales. La TC puede revelar lesiones clinicamente no
detectables.

Poster N” 50

CATETERISMOS CARDIACOS -
PEDIODO 1968--1980

A. Rodriguez Coronel
R. Anania
M. Perriello
H. Faella
M. Pedrini
G.G. Berri
Seccion Hemodinamia, Division Cardiologia
Ll Servicio de Cardiologia ha realizado 8.500 cateteris-
mos. En 1968 se crea la Seccidn Hemodinamia por el nlime-
ro cada vez mas importante de estudios y las necesidades

técnicas v humanas que ello demande. Desde entonces y
hasta la fecha el equipo de hemodinamia ha realizado 6.424
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estudios. Los pacientes se dividen en 6 grupos de acuerdo a
la edad:

Grupo I lactantes de 0 a 30 dias: 5,7%

Grupo Il de 1 a 3 meses: 7.9%

Grupo Il de 3 a 24 meses: 27,7%

Grupo IV de 2 a 5 afios: 21,3%

Grupo V de Sa 15 afios: 31,4%

Grupo VI mayores de 15 afos: 5,9% (El grupo VI ha
disminuido su incidencia en los Ultimos afios dadas las limi-
taciones impuestas por la edad para estudios en Hospitales
Pediatricos).

Desde el punto de vista de la patologia encontrada y ex-
presada en porcentaje tenemos: Comunicacion Intraventri-
cular: 18,6% , Tetralogla de Fallot: 17%, Estenosis Pulmo-
nar Valvular: 8% , Comunicacién laterauricular: 6,9% |
Ductus: 6% , Transposicion Completa de Grandes Vasos:
5,6%, Coartacion de Aorta: 5%, Estenosis Aorticas: 3,2%
Ostium 3,2% . Miocardiopatia: 3%, Atresia tricuspidea: 2.9
%; Valvulopatia Reumitica: 2,5% ; Corazdn Normal:2,1%
Ventriculo Unico: 2%; Ancmalfa Total del Retorno Venoso
Pulmanar: 1,8%, Tronco: 1,5%, Transposicion Corregida de
Grandes Vasos: 1.2%, Heterotaxias Viscerales: 1,2%, Dis-
plasia Pulmonar: 1% , Ambos Vasos: 1,9% , Hipertension
Pulmonar: 0,9% . Ebstein: 0,7%, Insuficiencia Mitral Con-
génita: 0,7% , Anomalia Coronaria: 0,65% , Hipoplasia de
Ventriculo Derecho: 0.6% , Estenosis Pulmonar Subvalvu-
lar: 0.5% , Anomalia Parcial del Retorno Venoso: 0,4% ,
Hipoplasia de Ventriculo Izquierdo.

Desde el punto de vista Neonatologico se pone énfasis
en ¢l tipo de patologia encontrada en el grupo I en donde
predominan las Cardiopatias Complejas vy entre ellas las di-
versas formas de Transposicion de Grandes Arterias
(27,7% ), la Tetralogia de Fallot Severa (10,2%). el Sindro-
me de Coartacion de Aorta (8,9% ), las Estenosis Pulmona-
res Extremas (8,2% ), las atresias tricuspideas (8,2% ), y
Ventriculos Unicos (8.2%).

También se pone énfasis en los cateterismos en patolo-
gilas no cardiacas (Anillos Vasculares, Disgenesias Pulmo-
nares, Hipertension Arterial. Aortopatia y Tumores en
General) que constituyen el 6,5%de los estudios.
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CENTRO PARA EL ESTUDIO DE LAS
HORMONAS HIPOFISARIAS

C. Bergada *
J.J. Heinrich *
Paladini **

J. Dellacha *#*
J. Santomé #*

* Division de Endocrinologia. ** Dpto. de Quimica Biold-
gica, Fac, de Farmacia y Bioquimica, U.B.A.

La FUNDACION DE ENDOCRINOLOGIA INFANTIL
cred en 1966, el CENTRO PARA EL ESTUDIO DE LAS
HORMONAS HIPOFISARIAS con el esfuerzo mancomuna-
do del Servicio de Endocrinologia del Hospital Gral. de Ni-
fios “Ricardo Gutiérrez” de Buenos Aires, el Departamento
de Quimica Biologica de la Facuhiad de Farmacia y Biogui-
mica de la Universidad de Buenos Aires v la Seccion de Me-
tabolismo y Nutricion del Insituto de Investigaciones Médi-
cas de la Universidad de Buenos Aires.

Este CENTRO con el apoyo de subsidios del Ministerio
de Bienestar Social, del CONICET y de la colaboracion de
los Servicios de Anatomia Patologica de diversos hospitales,
ha organizado la recoleccion de hipofisis humanas y ha cla-
borado Hormona de Crecimiento Humana de alta pureza y
ha tratado con esta hormona a mas de 100 nifios por un pe-
riodo de uno a nueve afios. Los pacientes beneficiarios pro-

vienen practicamente de todas las provincias argentinas e in-
cluyen a tres brasilefios, dos uruguayos y un chileno.

EL CENTRO PARA EL ESTUDIO DE LAS HORMO-
NAS HIPOFISARIAS es Gnico en América Latina. Ha pres-
tado asesoramiento técnico y clinico a otros paises y en los
ultimos seis afos ha ahorrado mas de un millon de dolares,
monto que costaria la hormona si se la comprase a labora-
torios comerciales del exterior. Los requerimientos de Hor-
monas Hipofisarias de alta pureza quimica e inmunologica,
con fines terapéuticos, diagnosticos v de investigacion, au
menta dia tras dia en cerca de 90 nifios de todo el pafs,
afectados de insuficiencia hipofisaria esperando poder te-
ner acceso al tratamiento indicado. Treinta pacientes reci-
ben en forma constante Hormona de Crecimiento Huma-
na y deben seguir con ese tratamiento por un lapso varia-
ble entre uno y diez afios.

Para cubrir la demanda actual de Hormona de Creci-
miento Humana por parte de los nifios argentinos que pade-
cen insuficiencia hipofisaria, el CENTRO PARA EL ESTU-
DPIO DE LAS HORMONAS HIPOFISARIAS deberia incre-
mentar la produccion en 2y 1/2 veces o sea llevar la pro-
duccion actual de 1 g. de Hormona de Crecimiento Huma-
na por mes, a 2,5 g. mensuales.

El Centro por otra parte, realiza una amplia tarea de
investigacion relacionada a la Hormona de Crecimiento,
documentada en los numerosos trabajos publicados.
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ACTIVIDAD ASISTENCIAL DEL
LABORATORIO DE CITOGENETICA
DESDE SU CREACION (ANO 1969)

HASTA EL PRESENTE

Roberto Coco Mercedes Lovell
Graciela del Rey Marta Gallego
Juan Kraizer Jorge Herrera

Lab. de Citogenética del CEDIE, Division de Endocrino-
logia.

La Citogenética Clinica estudia las anomalias y variantes
morfologicas de los cromosomas humanos y su relacion con
la clinica.

Las anomalias cromosomicas tienen un amplio espectro
de expresion fenotipica. La mayoria son letales, ya sea an-
tes de la implantacion del embrién o durante los primeros
meses de la embriogénesis. Una minoria son responsables
de enfermedades cromosomicas, algunas de las cuales son

letales en los primeros meses de vida. Una minoria no tie-
nen efectos sobre el fenotipo somatico, pero se ponen de
manifiesto en la adultez por causar esterilidad, infertilidad
(abortos a repeticion) o porque son responsables de descen-
dencia anomala por cariotipos desequilibrados. Y finalmen-
te los llamados “cromosomas marcadores™ o heteromor-
fismos, que representan variantes de normahlidad, tampoco
tiene efecto nocivo sobre el fenotipo somatico, pero si pue-
den tener importancia en producir cariotipos desequilibra-
dos para la descendencia.

¥l mejoramiento de las técnicas de cultivo de tejidos y el
cariotipado en estos ultimos 20 afios ha permitido conocer
la importancia que tiene esta disciplina en practicamente to-
das las especialidades de la medicina.

Desde la creacion del laboratorio hasta el presente se
han efectuado 2346 estudios cromosomicos en pacientes
con sospecha clinica de cromosomopatia, distribuidos de la
siguiente manera: 1969 = 75 casos, 1970 = 87 casos, 1971
=99, 1972 = 165 casos, 1973 = 199 casos, 1974 = 194,
1975 = 218 casos, 1976 = 241 casos, 1977 = 173 casos,
1978 = 159 casos, 1979 = 334 y en todo lo que va del afio
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1980 = 492. Los estudios cromosomicos realizados hasta el
afio 1971 se efectuaron con metodologia convencional. En
el afio 1972 casos seleccionados fueron estudiados con ban-
deo Q. Desde el afio 1973 hasta el 1976, todos los pacientes
con el fenotipo complejo de RE & MCM fueron estudiados
con por lo menos una de las siguientes técnicas de diferen-
ciacion “in situ™: G, Q, R y C y diferenciacién “in vitro”
con BrdU. Naranja de acridina. Desde 1977 hasta el presen-
te todos los pacientes fueron estudiados con metodologia
convencional y bandeo G, y en casos especiales con las de-
més técnicas mencionadas.

La realizacion de estudios cromosomicos en estos pa-
cientes ha permitido confirmar 548 cromosopatias (22%de
los pacientes con anomlafas cromosomicas mayores) corres-
pondiendo: 64 pacientes con S. de Klinefelter, 167 S. de
Turner, 201 S. de Down, 2 8. XYY, 7 Hermafroditas ver-
daderos, 16 diferenciaciones Gonadales Asimétricas, 65 con
diferentes Anomalias estructurales, 4 S. de Wolf, 7 S. de
“Cri du Chat”, 6 S. de Edwards, 5 S. de Patau y 4 pacientes
con Trisomia 22.

Ademas en el laboratorio se realizan estudios de croma-
tina sexual bucal en pacientes con diagndstico presuntivo de
alteraciones de cromosomas sexuales y en todos los pacien-
tes que concurren al servicio de Endocrinologia con el obje-
to de pesquisar gonosomopatias (total 26.715).
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GRUPO DE ESTUDIO DE
HEPATOPATIAS ACTIVIDADES
DESARROLLADAS EN EL PERIODO
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Departamento de Medicina, Division A, Unidad 1V, Grupo
de Estudios de Hepatopatias

Este trabajo tiene como objetivo hacer conocer aspectos
generales y de tipo estadistico de las actividades desarrolla-
das por el “Grupo de Estudio de Hepatopatias™ de la Uni-
dad IV.

Este grupo de trabajo intenta centralizar los pacientes
portadores de enfermedades hepiticas que concurren al
Hospital a través de un consultorio externo especializado,
internacion preferencial en la Unidad IV, interconsultas de
otros servicios. Recibe ademds interconsultas de otros hos-
pitales y derivaciones del interior del pais.

Ademas del control clinico y de laboratorio, se efectuan
examenes cspecializados tales como test Bicolor y biopsia
hepatica por puncion entre otros.

Los datos graficados corresponden al periodo 1975-
1979,

Las diferentes patologias observadas de acuerdo a los 2
grupos etarios estudiados fue la siguiente: Grupo 1 -0 - 11
m 29 dias (191 pacientes): Alteracién anatomica de vias
biliares 23,95% ; hepatitis viral 7,29% , hepatitis neonatal
20,84% , hepatitis de otras etiologias 4,68% , metabolicas
1,56% . ictericia acolurica 13,54% , tumores 2,08%, otros
diagndsticos 15,11% , hepatoesplenomegalia de etiologia
desconocida 9,90%.

Grupo I1 - 12 m - 14 afios (508 pacientes): alteracion
anatomica de vias biliares 0,59% , hepatitis viral 77.55%,
hepatitis de otras etiologias 1,77% , metabolicas 3,15% ,
otros diagnosticos 6,69% , hepatoesplenomegalia de etiolo-
gia desconocida 9.05%.

En el afio 1976 comenzo a efectuarse el Test Bicolor, to-
talizando desde ese momento hasta 1979 la cantidad de 268
determinaciones.

Durante este mismo periodo se efectuaron 180 biopsias
hepiticas por puncion y 28 biopsias quirlrgicas tota-
lizando 208 estudios anatomopatologicos.

Desde junio 1979 se incorpord un Protocolo para el
estudio de nifios con hepato o hepatoesplenomegalia co-
mo unica manifestacion patologica. Durante el mismo pe-
riodo hasta la fecha se examinaron ademas 200 nifios sa-
nos de 0 2 14 anos para establecer el tamano hepatico nor-
mal en la poblacion pediatrica de nuestro medio.
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ACTIVIDAD DE LA SECCION
MEDICINA NUCLEAR EN EL HOSPITAL
DE NINOS (1965-1980)
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Seccion Medicina Nuclear (¥), D, Endocrinologia (**)

La Seccion Medicina Nuclear fue creada en 1965 por
iniciativa de uno de los autores (E.M.L.) como laboratorio
de Radioisotopos, dentro del Servicio de Radiologia.

Su objetivo fue introducir en la practica pediatrica, los
métodos de tratamiento y diagndstico “in vivo™ con sustan-
cias radiactivas, que hasta ese momento no se realizaban en
el pais.

El equipamiento fue progresivo, culminando en 1974
con la instalacion de la gamacamara (2a. en la Municipali-
dad).

Se desarrollaron en forma original los siguientes méto-
dos:

1. tratamiento intratecal con CROP??, preventivo de
metastasis espinales de neuroblastoma de cerebelo (La-
nari-M. Girado).

2. estudio de derivaciones de LCR (Schere-Carrea).

Realizamos en la S.M. Nuclear, los siguientes estudios,
con técnicas adecuadas a pacientes pedidtricos:

1. Estudios centellograficos de: hueso, rifion cerebro, ti-
roides, higado, bazo, “pool™ vascular, pulmén, ganglios
linfiticos, adrenal,

2. Estudios dinamicos o funcionales: hepatobiliar, cir-

culacion de LCR, radiorrenograma, flujo renal o ce-

rebral, etc.

3. Flebografia radioisotopica para deteccion de trombos

profundos u obstrucciones venosas.

4, Diagnostico de mucosa gistrica ectopica (diverticulo

Meckel).

5. Localizacion centellogrifica de la placenta.

6. Estudios de localizacion con Galio-67.

7. Deteccion de [istulas arteriovenosas en miembros.

8.Tratamiento radiante con fuentes intermas (P*?.

Au 19;. [131).

Desde 1979 se ha agregado el diagnostico por ultrasoni-
do o ecodiagndstico (Dres. Lanari y Barengols).

Nuestro objetivo es ofrecer un area de “Diagnostico por

Imagenes” donde se aconseje al médico tratante sobre la
eleccion del método mas eficaz para el diagnostico.

CONCLUSION: Los métodos de diagnostico con radio-
isdtopos y por ultrasonido, han ampliado el campo del diag-
ndstico por imagenes. Son técnicas no traumiticas, a veces
insustituibles, de gran ayuda en Pediatria.
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ACTIVIDADES DE LA SECCION DE
NUTRICION

H. Raizman
N. Escebal
M. César
M. Pereyra
L. Trifone
Seccion Nutritiva
En la Seccion Nutricion del Hospital Municipal de Ni-
fios de Bs. As. “R.Gutiérrez”, se controlan pacientes con

patologia nutricional v metabélicas fundamentalmente las
relacionadas con alteraciones de los hidratos de carbono.

Se desarrollan tareas asistenciales, de educacion conti-
nua vy docentes.

LA ASISTENCIA MEDICA se cumple en Consultorio
Externo, Unidad Metabolica y Unidades de Internacion
Clinica o Quirirgica.

La recepeiaon se realiza en Consultorio Externo donde se
atienden pacientes derivados de otras areas del Hospital o
de Centros asistenciales que acuden para su orientacion y
asesoramiento.

Se registraron pacientes con:

Diabetes insulino dependiente: 498 casos (1963 a se-
tiembre de 1980).

Iniciaron su enfermedad con diabetes compensada 282,
en cetoacidosis 86 y en coma 130 casos. Se observo una me-
nor incidencia del coma en los 3.5 Gltimos afios. Afios
77-78 con 11% y 79 al mes de setiembre de 1980 con 3%.
de los casos. Se puede inferir que la diabetes en el nifio se
diagnostica mds precozmente.

Obesidad: 290 casos (1977 a junio de 1980).

La edad de comienzo de la obesidad fue en el 43 %antes
del primer afo de vida y en el 62% de los casos la consulta
se efectud entre los 4 y 10 afios con predominio del sexo fe-
menino. Como antecedentes familiares: en el 37%de los ca-
sos un solo padre era obeso y en el 25%ambos. Habia ante-
cedentes de otros familiares obesos en el 38%.

Malnutricion y otras carencias: 117 casos (1979 a se-
tiembre de 1980.

El 90% correspondia a nifios con malnutricion calorico-
proteica y el 10%a otras carencias.

Sindrome hipoglucémico: 76 casos (1977 a agosto de
1980).

Cetosica 21% , leucino sensible 12%, glucogenosis 9%,
hiperplasia 9%.

En Unidad Metabolica se efectuaron 519 pruebas (1° de
julio de 1977 al 31 de setiembre de 1980) referidas al meta-
bolismo de los hidratos de carbono y estimulacion pancred-
tica,

En las Unidades de Internacion: la patologia mas fre-
cuetne consultada fue por: acidosis y coma diabético, ali-
mentacion enteral, desnutricion en carenciales y quirtirgi-
cos, tratamientos con dieta cetogénica, sindromes hipoglu-
cémicos.

Las tareas de EDUCACION CONTINUA Y DOCEN-
CIA se cumplen a través de : Reuniones bibliograficas. Pre-
sentacion de enfermos. Reunion antomopatologica. Equipo
multidisciplinario de pubertad temprana, Subcomision de
diabetes infantil de la Sociedad Argentina de Diabetes. Tra-
bajo y recopilacion en obesidad y diabetes. Conferencias a

nivel hospitalario y extra-hospitalario. Participacion en
ateneos de residentes.
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FUNCIONAMIENTO Y RESULTADOS DE

LA UNIDAD TOXICOLOGIA:
IMPORTANCIA DE LAS
INTOXICACIONES MEDICAMENTOSAS
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B. Guerra R. Uicich

Unidad Toxicologia

El Centro de Intoxicaciones creado ¢l 6 de Octubre de
1962 es la actual Unidad Toxicologia dependiente del De-
partamento de Urgencia y cuenta con un plantel de quince
profesionales médicos y un bioquimico.

En el periodo comprendido entre el 1° de Mayo de
1966 y el 30 de Abril de 1979 se atendieron 243.641 con-
sultas equivalente a igual nimero de pacientes, corres-
pondiendo al primer afio 4.759 y al ultimo 31.641 con las
siguientes diferencias anuales porcentuales: +48,5; +37.3;

1,5; +48.9; +11.1; +8.6; +11.8; +5.6; +23.9; +1.5 y
+2.2 que sefialan el crecimiento y la necesidad comunita-
ria del Centro,

Las funciones que desarrolla son las siguientes: asisten-
cia, docencia, investigacion, prevencion y los sectores ope-
rativos: guardia, laboratorio-bioterio, consultorio externo,
banco de datos y asesoramiento telefonico.

El 68% de las 243.641 intoxicaciones acontecieron en
nifias, el 3.9%en adolescentes y el 27%en adultos.

Las intoxicaciones por medicamentos comprenden el
46,5% , por no medicamentos el 52,9% ypor agentes des-
conocldos el 0.6% . En general las primeras revistieron ma-
vor gravedad: sobre los pacientes que requirieron interna-
cién (63.437 casos) el 57% fueron cuadros toxicos por me-
dicamentos.

Del total de las intoxicaciones medicamentosas los psi-
cofirmacos constituyen el 51.2% , siguicndo en orden de
frecuencia, la aspirina 7,7% . En la poblacion infantil aten-
dida (165.576 pacientes), corresponde a ambos grupos me-
diamentosos el 32%y 12%respectivamente.

En ia infancia, la frecuencia del tipo de medicamentio va-
ria en su distribucion segin la edad, en el grupo de los anti-
espasmodicos el 21 %de los casos se registro en los primeros
6 meses de vida por intento terapéutico inadecuado del do-
lor colico.

La elevada sospecha diagnostica que se establece en los
nifios atendidos en el Hospital inside en la mayor pesquisa y
deteccion de cuadros toxicos iatrogenos y por “‘mano aje-
na" entendiéndose como tal, a la administracion de medi-
camentos por mano no médica; madres, familiares, farma-
celiticos, curanderos, etc.
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NORMA N° 3
AFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES

EPISTAXIS

I.

Definicion. Sinonimia.
Hemorragia nasal. Es la pérdida de sangre
por las fosas nasales.

. Caracterizacion de la frecuencia. Mis fre-

cuente en la segunda infancia.

. Etiologia. Distinta si se trata de una epista-

xis ocurrida por un problema local, micro-
traumatismo, cuerpo extrafio, golpes exter-
nos o si se trata de una epistaxis sintomati-
ca ocurrida en el transcurso de una enfer-
medad: discrasias sangurneas, enfermedades
infecciosas agudas, alérgicas, insuficiencia
hepdtica, enfermedades carenciales, etcéte-
ra.

4. Normas de diagnostico.

4.1.

43.

&
5.1

Diagnostico clinico: El diagnostico no
ofrece dudas ante la salida de sangre ro-
ja por las fosas nasales. Previa limpieza
de la sangre y con buena luz se debe lo-
calizar el lugar de la hemorragia, ante-
rior (mancha de Kisselbach) o poste-
rior.

Métodos auxiliares: El laboratorio pue-
de ser util para descartar discrasias san-
guineas.

Diagnostico diferencial: Con otros pro-
cesos es innecesario, pero cohibida la
hemorragia se debe hace el diagnostico
diferencial etiologico.

Normas de tratamiento:

Conducta terapéutica. Expectante. Si la
hemorragia continua se efectuard el ta-
ponaje’ anterior, no siendo conveniente
dejarlo mds de 48 horas.

En los casos de epistaxis sintomdtica y
superada la hemorragia el tratamiento
debe encauzarse hacia la enfermedad
causal.

3.2,

Modalidad operativa: Son pacientes que
se atienden en régimen de consulta ex-
terna; si la pérdida sanguinea fue copio-
sa, dificil de cohibir o se debe dejar el
taponaje mads de 48 horas, es recomen-
dable la internacion.

. Criterio de derivacion: Superado el cuadro

de urgencia, se deberd hacer el diagnostico
etiologico; si no se contara con los medios
para realizarlo, se derivard a un centro asis-
tencial de mayor complejidad.

SINUSITIS

I

ra

3.

Definicion. Sinonimia. Catarro rinosinusal
etmoidomaxilitis, etmoiditis del lactante.
Es el proceso inflamatorio localizado en las
cavidades paranasales.

. Caracterizacion de la frecuencia. Es un pro-

ceso de aparicion frecuente tanto en la
primera como en la segunda infancia: re-
ferente a su aparicion en el lactante, con-
viene recordar que el nifio en el momento

de nacer ya tiene celdas etmoidales y seno
maxilar, no asi el seno frontal y el esfeoidal
que aparecen en la segunda infancia.
Etiologia. Proceso infeccioso a iniciacion
nasal o adenoidea.

4. Normas de diagnostico.

4.1.
4.

4.1.2.

Diagnostico clinico:

1.1. Anamnesis: Se interrogard sobre la exis-
tencia de ciertos sintomas (inapetencia,
tos a predominio nocturno) y la exis-
tencia de secrecion nasal purulenta o
mucopurulenta.

Examen fisico: Rinoscopia anterior con
luz y espéculo adecuado; comprobdn-
dose que la secrecion proviene del mea-
to medio.
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.2, Métodos auxiliares: La radiografia pedi-
da en posicion mento-naso-placa (saca-
da de pie) resulta imprescindible para
confirmar el diagnostico; se observa ve-
lamiento de la cavidad sinusal y en algu-
nos casos inclusive nivel liquido.

4.3. Diagnostico diferencial: Con cuerpos

extrafios (muy frecuente) y con rinitis
de otro origen (diftérica, muy raramen-
te).

5. Normas de tratamiento:
5.1. Conducta terapéutica: Combatir la in-

feccion y descongestionar el ostium si-
nusal, para obiener un buen drenaje.
Siendo los gérmenes Gram positivos, los
mas habituales, se aconseja antibidtico-
terapia por via oral, en este orden de
prioridad: 1. penicilina V; 100.0000
U. Kg.d. - 10 dias; 2. eritromicina: 50
mg. Kg. d. (en 4 dosis) - 8 - 10 d. 3.
Ampicilina: 100 mg. Kg. d. (en 4 dosis)
- 10 dias. Localmente: antibioticos, con
o sin el agregado de descongestivos, si-
guiendo el método de Arths Proetz o de
desplazamiento: Rifocina local: 1 cc.
mds solucion fisiologica: 15ce. serie de
10 Proetz a dos veces por semana. Se
debe diagnosticar v tratar la sinusitis en
su etapa inicial aguda, a fin de que el
proceso no se haga cronico y actie co-
mo un foco séptico o se expanda hacia
la cara y el ojo, dando origen a entida-
des como la etmoiditis exteriorizada y
la osteomielitis del maxilar, cuyo trata-
miento es solo quirirgico.

5.2. Modalidad operativa: Se efectiia trata-

miento ambulatorio siendo importante
seguir controlando al nifio, a fin.de evi-
tar recidivas y complicaciones. Ante la
aparicion de cuadros repetidos o com-
plicaciones es forzosa la interconsulta
con ¢l especialista.

. Criterios de curacion.

Desaparicion de los sintomas y signos clini-
cos. Radiografia en posicion M.N.P. resulta
atil para confirmar la curacion.

RINITIS ALERGICA
1. Definicion. Sinonimia.

Rinosinusopatia alérgica; rinitis estacional.
fiebre de heno, etcétera.
Esla localizacion rinosinusal de la alerga.
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4.
4.1.

. Caracterizacion de la frecuencia.

Aparece
en cualquier edad.

. Etiologia. Se trata de una entidad sintomd-

tica, en cuya etiologia tienen importancia
los antecedentes familiares (asma, urticaria,
eczema, etc.) para pensar en una predisposi-
cidon alérgica hereditaria; en su desencade-
namiento entran en juego alérgenos de tipo
bacteriano, alimentario, polinico, fisico,
etcétera.

Normas de diagnaostico:

Diagnostico clinico.

4.1.1. Anamnesis. Se orienta hacia la obten-

cion de los siguientes datos: obstruc-
cion nasal, rinorrea serosa, crisis de es-
tornudos y prurito nasal.

4.1.2. Examen fisico: La rinoscopia anterior

muestra la mucosa palida, de tinte lild-
ceo, y comanmente los cornetes hiper-
troficos.

4.2. Métodos auxiliares. Laboratorio: Resul-

ta de poca utilidad, pues la eosinofilia
no es un dato constante vy de seguridad.
Radiologia: De senos paranasales en po-
sicién mento-naso-placa, muestra un en-
grosamiento perimetral de la mucosa si-
nusal v el aumento del tamario de los
cornetes.

4.3, Diagndstico diferencial: Se debe dife-

5
5.1.

renciar la rinosinusopatia alérgica sim-
ple, de la secundariamente infectada, de
la rinitis aguda y de otras manifestacio-
nes alérgicas como la poliposis nasal, el
polipo antronasal, la enfermedad de
Wokes (poliposis multiples deformante
infantil), etcétera.
Normas de tratamiento.
Conducta terapéutica: Tratamiento ge-
neral con régimen higi¢nico dietético
adecuado donde adgquieren importancia
los ejercicios al aire libre. Es importante
¢l tratamicnto clinico y/o quirGrgico de
los focos sépticos existentes. Se tratard
de identificar el o los alergenos evitan-
do luego el contacto con los mismos.

5.2. Modalidad operativa: Son pacientes que

se atienden en régimen de consulta ex-
terna.

ADENOIDITIS

Definicion: Afeccion inflamatoria localiza-
da en la amigdala faringea o de Luschka,



3.

pudiendo ser de tres tipos: aguda, subaguda
y cronica.

. Caracterizacion de la frecuencia. Los tres ti-

pos de adenoiditis pueden aparecer en cual-
quier edad del nifo, predominando la agu-
da en el lactante y primera infancia, la sub-
aguda en el lactante y la cronica en la se-
gunda infancia.

Etiologia: Bacteriana, viral.

4. Normas de diagnéstico:

4.1.

4.1.1.

4.1.2.

Diagnostico clinico.

—Adenoiditis aguda: Fiebre alta, insu-
ficiencia respiratoria nasal, dificultad
para succionar, agitacion, comprobdn-
dose al examen fisico secrecion nasal
descendente y postnatal, faringe roja y
tos nocturna.

—Adenoiditis subaguda. Febricula per-
sistente e inexplicable, con pequenos
sintomas inespecificos; al examen clini-
co se comprueba la falta de sintomas
locales.

—Adenoiditis cronica o vegetaciones
adenoides: Paciente con manifiesta di-
ficultad respiratoria nasal,

Anamnesis: Se refieren antecedentes
de escolaridad deficiente, frecuentes
trastornos digestivos, respiratorios, 6p-
ticos y oculares.

Examen clinico: Son nifios con voz
gangosd, boca entreabierta, pudiéndo-
sc comprobar a veces adenopatias cer-
vicales y como consecuencia del hibi-
to de respiracion bucal, deformacio-
nes esqueléticas, siendo la mas fre-
cuente la estrechez del maxilar supe-
rior,

4.2. Métodos auxiliares. Laboratorio: Exa-

men de excepcion, un escobillado nos
indicara la flora microbiana presente.

Radiologia: es importante para el
diagnostico de la adenoiditis cronica.
Es aconsegjable la denominada radio-
graffa de Cavum nasofaringeo, que
permite por el contraste que hace la
columna aérea diagnosticar el aumen-
to de tamano de la amigdala de Lusch-
ka.

4.3. Diagnostico diferencial: Con las rinit's

alérgicas hipertrofia de cola de corne-
te), polipo antronasal, fibroma nasofa-
ringeo, insuficiencia respiratoria fun-

cional) y toda otra insuficiencia respi-
ratoria orginica.
5. Normas de tratamiento:

5.1. Conducta terapéutica: varia en los 3

tipos de adenoiditis. Adenoiditis agu-

da: tratamiento clinico, antibi6tico o

quimioterdpico adecuado: antitérmi-

cos y descongestivos 1asales locales.

No hacer expresion adenoidea.

Adenoiditis subaguda y crénica: Es

aconsejable la interconsulta con el es-

pecialista.

5.2. Modalidad operativa: Las adenoiditis
aguda y subaguda pueden ser tratadas
en régimen de Consultorio Externo.
Las Subagudas y Cronicas por las ca-
racteristicas de su tratamiento even-
tualmente quinirgico pueden necesitar
control del especializado.

Realizada la adenoidectomia deberd ser
controlada por el médico, por las complica-
ciones a distancia o de vecindad que este
cuadro puede dar.

ANGINAS

|. Definicion. Sinonimia. Faringitis aguda
(incluye amigdalitis aguda). Es un proceso
inflamatorio agudo, localizado en la farin-
ge.

2. Incidencia: A cualquier edad, predominan-
do en la estacion invernal,

3. Etiologia: muy variada: Bacterias, virus,
causas toxicas, alérgicas, etcétera.

4. Normas de diagnoéstico:

4.1. Diagnostico clinico: Siempre hay dis-
fagia, generalmente acompafiada de
odinofagia, fiebre, adenopatias cervi-
cales y decaimiento con pérdida de
apetito. Coloraciéon roja localizada o
generalizada, placas mids o menos grue-
sas y de diferente adherencia en las in-
fecciones superficiales, vesiculas en las
virosicas, tumefaccion unilateral y tris-
mus en los flemones periamigdalinos,
intensa odinodisfagia en los flemones
retrofaringeos. Dada la importancia de
la angina estreptococica, es necesario
pensar en ella ante toda angina roja di-
fusa, que no s6lo afecta la celda 2.2
dalina, sino que puede encontrarse en
faringe y boca.
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CLASIFICACION

Catarrales Eritematopulticea

Bacteriana
Virdsica

Faringitis vesicular (herpangina)

Vesiculosas Zona bucofaringea
Pénfigo
Comtin
J Difteria Submaligna
Malign:
Ulceromembranosas e
Ulceromembranosa (angina de Plaut
Superficiales J - Vicent)
0 mucosas
Monocitica
Serie Blanca Agranulocitosis en
En las hemopatias < b Tetoetaia
| Serie Roja Anemia aplastica
; Sy Escarlatina
Sintomaticas de _las Sarampitn
e{!-fannedade-s in- Rubéoln,
SOtRE ! Tifoidea, efcétera
Amigdalitis y peri- Palatina
amigdalitis flemo- Faringea
Profundas o nosas Lingual
submucosas
Absceso retrofaringeo
Absceso laterofaringeo
Totales Flemén difuso perifaringeo
Gangrena de la faringe (noma)
4.2. Métodos auxiliares: Solicitar examen 5.2. Modalidad operativa. De acuerdo con

bacteriologico y examen citoldgico,
cuando clinicamente se lo considere
necesario 0 no responda al tratamien-
to.

4.3. Diagnoéstico diferencial: Surge de la
clinica y del laboratorio.

5. Normas de tratamiento:

5.1. En las anginas bacterianas: Antibioti-
cos 1. Penicilina V: 100.000 Ukg.d
en 4 dosis: 10 dras. 2. Eritromicina:
50 mgkegd. en 4 dosis: 10 dias. 3.
Benzatil-penicilina: 100,000 Ukg.d:

el tipo de angina;en la mayoria de los
casos de atencion médica es domicilia-
ria o en consultorio externo;en la ini-
ciacion del proceso el control debe ser
diario, espaciando la atencion segin su
evolucion, recordando que el alta serd
dada cuando se obtenga la cura local y
clinica. Serd necesaria la interconsulta
cuando aparezcan complicaciones; fle-
mones, adenitis, otitis, sinusitis, larin-
gitis.

dosis tnica, precedida de 16 2 duran- AMIGDALITIS CRONICA

te 48 horas.

En la angina de Vicent: Topicos con 1. Definicion: Es una faringitis créonica loca-
arsenicales. En difteria ademds aplica- lizada en la amigdala palatina.

cion de suero. En las colecciones fle- 2. Frecuencia: Es mds frecuente en segunda
_monosas, apertura del abceso. En las infancia, poco frecuente en la primera in-
estreptococcias, penicilinoterapia du- fancia y excepcional en el lactante.

rante 10 dias como minimo: en caso
de alergia, eritromicina por igual tiem-

3. Etiologia: Infecciosa.

po. 4_.Normas de diagnostico:
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4.1.

4.3.

5

. Normas de tratamiento:

Diagnéstico clinico: Se hace por sus
sintomas: odinofagia, halitosis, disgeu-
sia, expulsion de caseum o liquido
blanquecino de la amigdala, Se acom-
pafla de astenia, febricula, anorexia,
artralgia, mialgias, adenopatias, etcéte-
ra.

Métodos auxiliares: No son imprescin-
dibles para el diagnéstico o tratamien-
to.

Diagndstico diferencial: Se debe reali-
zar especialmente con las anginas, pro-
ceso agudo que abarca la amigdala y/o
toda la faringe.

Ningiin trata-
miento medicamentoso es de utilidad defi-
nitiva: los antibidticos, sulfamidas, garga-
rismos son solo paliativos. Siempre que se
considere a la amigdala palatina como fo-
co séptico (prescindiendo del tamafo), la
erradicacion quirGirgica es obligatoria.

LARINGITIS SUBGLOTICA

[S=]

3

4.
4.

43.

[

Definicion. Sinonimia.

Laringitis estridulosa. Es una inflamacion
de la laringe que a veces se extiende a tra-
quea y bronquios y cuya caracteristica pa-
tologica principal es el dema localizado en
la subglotis.

. Frecuencia: Mis frecuente en el sexo mas-

culino entre uno y cuatro afios de edad.

Etiologia: no determinada; se supone vi-
ral.
Normas de diagnostico:

I. Diagnostico clinico: Es un cuadro de
comienzo agudo de iniciacion general-
mente nocturna, caracterizado por di-
ficultad respiratoria de tipo laringeo
con estridor, tiraje y disfonia.
Investigar cntecedentes de predisposi-
cion familiar.,

Métodos auxiliares: En casos de ex-
cepcion, laringoscopia directa (visuali-
zacion de la congestion difusa de la
mucosa laringea v dos rodetes «nfla-
matorios sugldticos, consecuencia de
un edema localizado en el tejido celu-
lar laxo submucoso).

Diagnostico diferencial: Debe hacerse
con la epiglotitis aguda, crup diftérico,
cuerpos extrafos, papilomatosis, etcé-
tera.

5
5

3.

. Normas de tratamiento:
.1.  Conducta terapéutica: Durante el ac-

ceso pueden indicarse corticoides, pu-
diendo complementarse con antibioti-
cos, si presenta fiebre.

Se procurard que el paciente perma-
nezca en un ambiente hiumedo y ca-
liente. Controlar la hidratacién mante-
niéndola si es posible por via oral. Se
tendrd especial cuidado en no suminis-
trar: atropina y oxigeno. Se deben
tratar los focos sépticos de vecindad si
existiesen (amigdalas, adenoides, sinu-
sitis).

2. Modalidad operativa: Si el acceso cede

con la medicacion instituida, estd indi-
cado seguir el control domiciliario al
dia siguiente o se lo citard a consulto-
rio externo.
Si el acceso se prolonga, se lo debe in-
vernar. Durante la internacion se lo vi-
gilard permanentemente por el riesgo
de complicaciones que requieren cui-
dados intensivos.

EPIGLOTITIS O LARINGITIS
SUPRAGLOTICA

ks

(8]

Definicion: Inflamacion edematosa de la
epiglotis.

- Frecuencia: Segunda.

. Etiologia: Supuestamente viral o por in-
gestion de liquidos calientes o cdusticos.

. Normas de diagnostico: Fuerte dolor a la

deglucion, voz gangosa.

OTITIS MEDIA AGUDA

B W

4

. Definicion: Es la inflamacién aguda de las

cavidades del oido medio, entendiéndose
por tal la caja timpanica, el antro mastoi-
deo, las celdas mastoideas y la trompa de
Eustaquio.

. Frecuencia. Aparecen en cualquier edad,

con mayor frecuencia en la época invernal
coincidente con procesos gripales y cata-
rros nasofaringeos.

. Etiologia: Bacteriana.
. Normas de diagnostico:
.I.  Diagnostico clinico: En el laciante

eutrofico y en la primera o segunda in-
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fancia: fiebre alta, llanto, otalgia es-
pontdnea o provocada. A la otoscopia
se¢ observa el timpano rojo y abomba-
do con borramiento del tridngulo lu-
minoso. En el lactante con frecuencia
aparece: diarrea, inapetencia, insom-
nio y signos meningeos,

En el lactante desnutrido, la sintoma-
tologia es escasa, con frecuencia sin
fiecbre; tener en cuenta el descenso o
estacionamiento de su curva ponderal.
A la otoscopia, timpano despulido, de
color gris sucio.

La complicacion mds frecuente es la
mastoiditis, que en la primera y segun-
da infancia y en el lactante eutréfico
aparece como una tumoracion re-
troauricular, rojiza caliente y doloro-
sa, cuando se hace un absceso subpe-
riostico de fluctuacién. La mastoiditis
del lactante desnutrido es la llamada
otoantritis, no da signos locales orien-
tadores, pero el nifio (que es un poliin-

5.
Sl

wn

(3]

fectado) sigue empeorando atn con la
medicacion correctamente instituida.
Diagnostico diferencial: Con la otitis
externa difusa, forunculosis, otitis gri-
pal, cuerpo extrafio de conducto audi-
tivo externo, obstruccién tubaria, oti-
tis media cronica simple o colesteato-
matosa, etcétera.

Normas de tratamiento:

Conducta terapéutica: La paracentesis
timpdnica y otros tratamientos locales
seran realizados por especialistas.

Se instituird tratamiento general con
antibioticos o quimioterapia adecuada
y podrin indicarse analgésicos.

.2.  Modalidad operativa: En consultorio

externo. En caso de mastoiditis el pa-
ciente debe ser internado en un servi-
cio especializado.

6. Criterio de curacion. Cuando se efectia la

restitucion ad-integrum de la membrana
timpdnica y de la audicion,

1

NORMA N© 4
AFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS BAJAS

Definicion. Procesos patologicos de las
vias respiratorias inferiores, es decir, de la
triquea, bronquios, bronquiolos, sacos y
alvéolos pulmonares. Si bien la localiza-
cion rara vez es estricta y limitada a un de-
terminado tramo del drbol respiratorio, se
suelen separar los cuadros clinicos corres-
pondientes, designindolos con términos
que sefialan dicha sectorizacion.

TRAQUEOBRONQUITIS AGUDA

ol

(8]

Definicion. Sinonimia. Bronquitis aguda.
Afeccion inflamatoria aguda de la mucosa
traqueal y de los grandes bronquios.

. Caracterizacion de la frecuencia: Su obser-

vacion es comin en los nifios de todas las
edades; con mayor incidencia entre los 2 v
S afios, predominando en la estacion fria
con cambios bruscos de temperatura.

. Etiologia. En la mayoria de los casos la

etiologia se desconoce. No hay seguridad
de que los gérmenes potencialmente pato-
genos obtenidos por hisopado faringeo, la-
vado o aspiracion bronquial, sean los res-
ponsables del proceso. El origen virico ¢s
mds probable, pero el aislamiento del virus
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en el comienzo de la enfermedad es dificil
y mas tarde desaparece. En la prdctica se
sospecha por consideraciones epidemiolo-
gicas y puede confirmarse por estudios se-
rologicos seriados.

Existen otros factores que desempenan un
papel importante como causas predispo-
nentes: el hacinamiento y la vivienda insa-
lubre, la alimentacion insuficiente y la
desnutricion, las infecciones aéreas supe-
riores cronicas vy 1a alergia respiratoria.

4. Normas de diagnostico:

4.1.

Diagnostico clinico. Anamnesis. Es-
tado febril moderado o ausente. Tos
seca que se hace luego catarral, pro-
ductiva y se prolonga dos o tres sema-
nas.

Poca repercusion general. Suficiencia
respiratoria respetada.

En lactantes pueden existir vémitos y
diarreas.

Examen fisico: Frecuencia y tipo res-
piratorio normales. Frémito palpable
en el cuello y pared del torax. Sonori-
dad normal. Roncus y estertores de
gruesas burbujas. A veces sibilancias vy




estertores himedos mas finos en las
bases.

Métodos auxiliares: Laboratorio: He-
mograma poco alterado, habitualmen-
te linfocitosis.

Radiologia: Radiografra de térax nor-
mal o con ligera acentuacion de las
sombras broncovasculares e ingurgita-
cion de hilios.

Diagnostico diferencial: Con afeccio-
nes viricas agudas de las vias respirato-
rias altas, con gripe o influenza, con
sarampion en periodo de invasion, con
episodios agudos en la fibrosis quisti-
ca del pdncreas, con insuficiencia car-
diaca congestiva, con tos convulsa en
periodo catarral, con cuerpos extranos
vegetales alojados en el drbol respira-
torio, con inhalacién de gases o polvos
irritantes y con bronquiolitis y neu-
monias.

5. Normas de tratamiento:

£STh 8

3.2

Conducta terapéutica: No existe medi-
cacion especifica.

Tratamiento sintomatico: Reposo re-
lativo en cama con cambios frecuentes
de posicion para facilitar el drenaje
hasta la desaparicién de la fiebre y re-
gresion de los sintomas mayores. Per-
manencia en habitaciones suficiente-
mente ventiladas con temperatura y
humedad constantes y adecuadas.
Dieta normal, con las restricciones que
impone la anorexia. Provision abun-
dante de liquidos.

Antitérmicos en presencia de fiebre.
Antibidticos o quimioterdpicos ante la
sospecha de complicaciones bacteria-
nas o en nifos de alto riesgo.
Expectorantes y balsimicos: Prdctica-
mente indtiles y pueden favorecer el
vémito o la constipacién. La atropina
y los antihistaminicos estdn contrain-
dicados porque desecan las secrecio-
nes v son depresoras centrales respec-
tivamente. Antitusigenos: 1-Clofena-
diol: 1-1.5 mg. kgd. en 34 dosis -
I gota. = 1.5 mg.

2-Bromhidrato de dextro - metorfa-
no (Romilar, etc.), 0.5-1 mgkgd. XX
gts.= 15 mg. 5 ml (jarabe) 15 mg.
34 dosis diarias.

Modalidad operativa: Atencion ambu-
latoria inicial o atencion médica d omi-

ciliaria, segin la evolucion. Cada con-
trol contendra: Examen fisico. Regis-
tro de temperatura. Se indicard la in-
ternacion ante la sospecha de compli-
cacidn, por ascenso marcado de la
temperatura, deshidratacion, tos he-
moptoica, disnea intensa o dolor tora-
cico.

TRAQUEOBRONQUITIS CRONICA
1. Definicion: Afeccion catarral prolongada

o iterativa de las mucosas traqueal y bron-
quial.

2. Caracterizacion de la frecuencia: Es de ob-

servacion comin en nifios de segunda in-
fancia. Prevalece en la estacion fria y con
cambios de temperatura,

3. Etiologia: En la mayoria de los casos su-

cede a una rinofaringitis o sinusitis aguda
o traqueobronquitis aguda,. La alergia res-
piratoria a inhalantes vegetales, polvos o
aire frio y seco, y la sensibilizacién a in-
fecciones microbianas o flingicas desempe-
flan un papel etiologico importante. La so-
breproteccion familiar, el enfriamiento y
el exceso de abrigo contribuyen a la pro-
longacién del cuadro.

4. Normas de diagnostico:
4.1. Diagndstico clinico. La anamnesis tra-

tard de establecer las condiciones de la
aparicion y fluctuaciones de la tos, su
horario y tipo, asi como la presencia
de los factores ctiologicos sefialad os.
El examen fisico buscard la existencia
de enfisema, atelectasia, y establecerd
el grado de suficiencia respiratoria.

4.2, Métodos auxiliares. Laboratorio: Pue-

dec haber anemia, eosinofilia y leucoci-
tosis moderada.

Radiologia: La radiografia del tdrax
muestra aumento de las sombras
broncovasculares, enfisema difuso o
atelectasia segmentaria. La radiografia
del cavum faringeo y de los senos na-
ranasales precisard su eventual cfecta-
cion: hipertrofea del tejido adenoide
y/o espesamiento de la mucosa sinu-
sal. Otros exdmenes:Test tuberculini-
co.

4.3. Diagnostico diferencial: Con tubercu-

losis primaria, bronquiectasias, cardio-
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patias, fibrosis quistica del pdncreas,
cuerpos extrafios, displasias pulmona-
res.

5. Normas de tratamiento:

5.1. Conducta terapéutica: El objeto bé-
sico ¢s eliminar el agente causal (fac-
tores mecdnicos obstructivos rinofa-
ringeos, infeccion sinusal, alergia, etc.)
y evitar la sobreproteccion familiar.

La dieta serd completa y adecuada. Se
permitird la movilidad normal del ni-
o y en las crisis agudas se procurardn
cambios posturales frecuentes. Los
gjercicios fisicos se completardn con
reeducacion respiratoria y kinesiotera-
pia.

Se mantendrin las habitaciones em-
pladas, con renovaciéon y humidifica-
cion del aire, eliminando factores de
irritacion bronquial (polvo, gases, etc).
Los antibidticos, por via oral o paren-
teral se reservan para las agudizaciones.
Los expectorantes son de dudosa efi-
cacia o inutiles.

5.2. Modalidad operativa: Atencién ambu-
latoria, salvo en las recrudescencias,
que requerirdn atencion domiciliaria o
la internaciéon. La frecuencia del con-
trol variard con el tratamiento institui-
do. Se derivardn aquellas patologias de
mayor complejidad productoras de
traquobronquitis crénica, cuando no
existen medios diagnosticos y de tra-
tamientos adecuados.

5.3. Seguimiento: En cada control se reali-
zard: examen clinico general, registro
de temperatura y peso. De ser necesa-
rio se solicitard hemograma, radiogra-
fias (senos paranasales, térax) e inter-
consulta (otorrinolaringélogo, etc.).

54. Criterio de curacion: Normalizacion
clinica y radiologica.

BRONQUIOLITIS

1. Definicion: Sindrome obstructivo agudo
bronquiolar de naturaleza inflamatoria.

[\ ]

. Sinonimia. Bronquitis obstructiva aguda.
Bronquitis capilar. Enfisema obstructivo
generalizado. Bronquiolitis epidémica.

3. Caracterizacion de la frecuencia: Predomi-

na en los meses invernales, en las regiones

de clima templado y frio. Afecta sobre to-

Pag. 130 [ Normas Nacionales de Pediatria. Edicion 1979

)

do a nifios menores de un afio, indepen-
dientemente de su estado de salud o sexo.
Puede ocurrir en forma de epidemia.

. Etiologia: El agente productor no es Uni-

co. El mds frecuente es el virus sincicial
respiratorio, siguiéndolo luego el para in-
fluenza 3, los otros mixovirus: influenza
A y B, parainfluenza 1 y2 los adenovirus 1
2, 3,5 vy 7, los enterovirus y ¢l mycoplas-
ma. Las bacterias (Hemophillus Influenza,
neumococos, estreptococos, estafilococos,
enterobacterias, etc.) parecen ser invasores
secundarios, su sola presencia no indica
que son responsables de la énfermedad.

5. Normas de diagnostico:
5.1. Diagnostico clinico: Se hace cuando

un nifio de primera infancia, resfriado
los dras anteriores, presenta signos de
dificultad respiratoria, con tos seca pa-
roxistica o continua, sin fiebre. La
disnea dificulta o impide la alimenta-
cibn y," en ocasiones, también el
sucfio. Al examen se comprueba pali-
dez y/o cianosis, aleteo nasal, tiraje
acentuado, distension abdominal, ta-
quipnea (la frecuencia puede llegar a
60-100 por minuto) sonoridad tordci-
ca exagerada, disminucion del murmu-
llo vesicular, espiracidon prolongada y
sibilancias, sin signos focales.
Clasificacion: Grados 1-2-3.

Grado 1: disnea, come y duerme.
Grado 2: mayor disnea, no come pero
duerme.

Grado 3: disnea importante:no co-
me ni duerme.

5.3. Métodos auxiliares. Radiologia: La

radiografia muestra hiperclaridad, dis-
tensién enfisematosa con descenso
diafragmdtico vy acentuacion hiliofugal
de las sombras broncovasculares.
Laboratorio: No aporta datos de im-
portancia en lo referente al diagndsti-
co etiologico, ya que el aislamiento de
los virus respiratorios es inusual en
nuestro medio. Hemograma. Estado
Acido. Base.

5.4. Diagnostico diferencial: Deberd hacer-

s¢ con bronquitis obstructiva, con
neumopatia ampollosa, tuberculosis
miliar, aspiracién de lHquidos o polvos,
enfermedad fibroquistica del pan-
creas, cardiopatia congénita con insu-
ficiencia cardiaca, intoxicacion por as-



pirina, tos convulsa inicial, acidosis
diabética, cuerpo extrafio endobron-
quial, sindrome de obstruccion larin-
gea.

6. Normas de tratamiento:

6.1.

6.2

Conducta terapéutica; Sélo se puede ha-
cer tratamiento sintomdtico. Hay que
asegurar reposo en posicion semisentada,
administracion de oxigeno al 40% en at-
mosfera saturada de humedad, vigilan-
cia del medio interno, hidratacion ade-
cuada. Alimentacion habitual si el estado
lo permite.

Los antibioticos se emplearin sélo si se
presume complicacion bacteriana, por
los signos clinicos y/o de laboratorio y/o
radiologicos.

Modalidad operativa:

6.2.1.Tratamiento ambulatorio (Grado 1): 1)

6.3.

Vapor de agua, hidratacion oral, aspirn-
na si hay fiebre. 2) Internacidén (grados 2
y 3): oxigeno humedo y caliente, hidra-
tacion oral o intravenosa, control clini-
co y de laboratorio (hemograma, estado
acidobase), radiografia de torax.
Eventualmente, electrocardiograma y
digitalizacion si existe miocarditis asocia-
da, con signos de insuficiencia cardiaca.

Seguimiento:

6.3.1.En internacion el tratamiento requiere

la disposicion de carpa de oxigeno, equi-
po humidificador, soluciones hidratantes
para la via parenteral. Broncoaspirado-

res, laboratorio y rayos X.

Cada prestaciobn médica involucra regis-
tro de pulso, respiracion, valorizacion de
la hipoxia y la acidosis, control del equi-
librio hidrosalino, diuresis, y débito car-
draco.

El aumento de la frecuencia respiratoria
y cardiaca, la aparicion de cianosis en el
nifio dentro de la carpa, la irritabilidad
creciente y la temperatura elevada aler-
tan sobre la posibilidad de agravacion del
cuadro clinico.

6.3.2 Criterio de alta: Normalizacion del rit-

mo respiratorio y de la dindmica tora-
coabdominal. Recuperacion del suefio y
el apetito.

Diuresis abundante, disminuciéon de los
signos obstructivos con eventual reem-
plazo por algunos estertores gruesos.

. Normas de diagnoéstico:

5.1. Métodos auxiliares:

NEUMONIAS
1. Definicion: Inflamacién aguda del parén-

quima pulmonar.

2. Sinonimia: Neumonia bacteriana aguda, fo-

cal o multifocal.

3. Caracterizacion de la incidencia por drea y

edad. Es de observacion comun en todas las
edades, predominando en la estacion fria
con cambios bruscos de temperatura.

4. Etiologia. Aproximadamente el 60% de las

infecciones respiratorias en la infancia son
de etiologia viral.

Los gérmenes mds comtnmente responsa-
bles son el neumococo, estafilococo, bacilo
de Pfeiffer (Hemophilus Influenzae) neu-
mobacilo de Friedlander (Aerobacter Aero-
genes), estreptococo y piocidnico )Pseudo-
mona Aeruginosa). Los virus gripales, el sin-
cicial respiratorio, adenovirus, enterovirus,
virus de la ornitosis, del sarampién y la vari-
cela pueden determinar distintas formas de
neumonia.

El mycoplasma pneumoniae es el agente de
la mayoria de las neumonias atipicas pri-
marias. Los hongos son también causa de
neumonia histoplasmosis, coccidioidomi-
cosis, candidiasis. Las neumonias aspirati-
vas pueden deberse a la inhalacion de li-
quido amnioético, secreciones vaginales, le-
che u otros alimentos fluidos, talco, pol-
vos industriales, hidrocarburos, aceites mi-
nerales o vegetales, cuerpos solidos irritan-
tes, semillas, tabletas medicinales, pintu-
ras, efcétera.

Examen fisico:
Signos variables de padecimientos respirato-
rios: tos, quejido, disnea, expectoracion,
cianosis; sindrome toxo-infeccioso: fiebre,
excitacion o depresion, anorexia, vomitos
y, en lactantes, distension abdominal, dia-
rrea y deshidratacion; alteraciones en la
movilidad tordcica, retracciones, tiraje, al-
teraciones de la sonoridad, timpanismo o
matidez, y de la auscultacién pulmonar;
soplos tubarios, respiracion bronquica, dis-
minucion a abolicién del murmullo vesicu-
lar, estertores secos y himedos, finos o me-
dianos, etcétera.

Leucocitosis con
neutrofilia y neutrofilos en cayado ma-
yor de 500 en valores absolutos ¢n las
neumonias bacterianas.

Determinacion del grado de insuficiencia
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respiratoria (ver normas de Insuficiencia
Respiratoria Aguda).

Radiologia: es el recurso obligado para
un diagnostico de neumonia. Radiogra-
fia de torax, frente y eventualmente per-
fil.

Otros exdmenes: test tuberculinico.

. Diagnéstico diferencial: La neumonia

lobar debe diferenciarse particularmente
de la atelectasia masiva v del derrame
pleural con o sin participacion parenqui-
matosa subyacente, y de la meningitis o
apendicitis cuando los sintomas provo-
cados por la infeccion neumonica simu-
lan una de estas afecciones. La bronco-
neumonia con la bronquiolitis aguda, la
congestion pasiva cronica de la insufi-
ciencia cardiaca, las reagudizaciones de
las bronquiectasias, la tuberculosis pul-
monar, etcétera.

6. Normas de tratamiento:

6.1

Conducta terapéutica: Dirigida a comba-
tir la infeccidn causal, prevenir las com-
plicaciones, corregir los déficit funcio-
nales y aliviar los sintomas.

Tratamicento etiologico:

6.1.1.Neumonia supuesta o demostrada-

a:3.

6.1.2

6.1,

mente neumococcica, en mayores de 2
anos, con buen estado general y acepta-
ble nivel socioecondmico, tratamiento
ambulatorio con:

Penicilina:

Fenoximetilpenicilina (via oral):
100.000 U. Kg. d. en 4 tomas. Duracion
10 dias o mds.

. En caso de intolerancia digestiva penicili-

na G: 100.000 U. Kg. d. (IM): 10 dias o
mas, cada 6 hs.

En caso de poder realizarse control clini-
co a las 48 hs.: penicilina O benzatinica:
100.000 U. Kg. (I sola dosis I.M.). La
persistencia de fiebre luego de este perio-
do obliga a complementarla cona.l 6 a.2
v descartar otras etiologias (estafiloco-
co, virus, efc.).

Neumonia supuestamente bacteriana en
nifios de 2 meses a 2 afios, con buen esta-
do general:

2.1. Internar.

6.1.2.2. Penicilina IM. o IV.: 100.000 U. Kg.

d. (10 dias) o mas.

6.1.2.3. Con signos de supuracion, sin germen
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o

.1 4 Neumonia

y persistencia del sindrome infeccio-
so (fiebre):

a. Cefalosporina: 100 mg. Kg. d. IV.:
10, 15 dias y via oral: hasta comple-
tar 4 semanas, o

b. Meticilina: 150 mg. Kg. d. IV. 10 -
15 dias. Completar 4 semanas con
celalosporina (V.0.).

. Intrahospitalarias: :
Cefalosporina (100 mgKg.d.) mas
Kanamicina 15 mg. Kg.d.) o gentami-
cina (5 mg. Kg. d.). Duracién mini-
ma: 15 dias.

.1.3.En iguales condiciones que 2 pero en

menores de 2 meses: Penicilina: 100,000
U. Kg. d. mds Kanamicina o gentamicina
(a iguales dosis). Duracion 15 dras.

supuestamente bacteriana,
con mal estado general y desnutricidon
y/o con probabilidad de infeccidon intra-
hospitalaria, a cualquier edad:

14,1, Penicilina mds kanamicina o gentami-

cina (a iguales dosis y por igual tiem-
po).

.1.4.2. Cefalosporina mas kanamicina o gen-

tamicina (idem).

.1.5 Neumonia bacteriana con germen cono-

cido:
a. Neumococo (vide ut supra)
b. Estafilococo:

b.l. Penicilina si se demucstra sensibili-
dad.

b.2. Cefalosporina o meticilina si hay re-
sistencia.

b.3. Lincomicina (50 mg. Kg. d.) en alér-
gicos a la penicilina. Duraciéon 4 se-
manas.

c. Hemophilus:

c.l.  Ampicilina: 100 mg. Kg. d.

c.2. Cloramfenicol: 50 - 100 mg. Kg. d.
en alérgicos a la ampicilina, Duraciéon
4 semanas.

d. Klebsiclla: Gentamicina: 5 mg. Kg. d.

Duracién 4 semanas,

. Pseudomona:

(5]

Carbenicilina: 400 mg. Kg. d. mds Gen-
tamicina: 5 mg. Kg. d. 6 polimixina: 2
me. Kg. d. Duracion 4 semanas.

f. mycoplasma Penumoniae.



6.

{9

f.1. Eritromicina: 40 mg. Kg. d.
f.2. Tetraciclina: 30 mg. Kg. d. en mayo-
res de 6 afios. Duracion 7-10 dias.

Tratamiento fisiopatologico: Se hard oxi-
geno humidificado en caso de hipoxemia
demostrada o cianosis.

Eventualmente, transfusiones, digitaliza-

cion y asistencia respiratoria mecanica.

Tratamiento de sostén mediante dieta con

aporte calorico y protéico suficiente, solu-

ciones hidroelectroliticas en caso de alte-
raciones del medio interno.

El tratamiento sintomdtico consistird en el

empleo de antipiréticos, intubacion naso-

gdstrica en caso de distension abdominal o

rleo paralitico.

2. Modalidad operativa: Se internard, se-
gun condiciones expuestas en 6.1,
Conducta terapéutica.

Contenido del seguimiento: Examen
clinico completo. Registro frecuente de
los signos vitales: temperatura, pulso,
frecuencia respiratoria. Radiografia de
torax.

Examen de sangre: Hemograma. Even-
tualmente gases en sangre ¢ jonograma.
Rara vez, serologia virica. Examen de
esputo, lavado laringeo o bronquial,
con aislamiento de gérmenes y antibio-
grama,

La internacion se prolongard segin me-
joria clinica, adiografia y caracteristi-
cas del tratamicnto instituido.

Lucgo de ello el nifio serda seguido en
consultorio externo con un control a la
semana y un segundo control al mes.
Criterio de derivacion:

.2.1. Neumonia con tratamiento penicili-

nico (oral o benzatinica) con persis-
tencia de fiebre [ucgo de 48 hs. de
tratamiento sin mejoria o con em-
peoramiento del estado general.

2.2. Neumonia con derrame pleural que
requiera drenaje quirtrgico.
2.3. Neumonia multifocal extensa.

.2.4. Neumonia en menores de 2 afos, cu-

yo estado clinico no pueda ser ade-
cuadamente controlado y/o tratado
en el lugar donde estuviere interna-
do.

En general: incapacidad ventilatoria
restrictiva o mixta (IVR 6 IVM) gra-
dos II y I, segin Normas d¢ Insu i
ciencia Respiratoria Aguda.

Se derivardn a los centros cuya com-
plejidad se describe en esas normas.
Criterio de curacion: Normalizacion
de la semiologia tordcica y de la fun-
cion respiratoria, y desaparicion de
los signos de infeccion activa.

BRONQUITIS OBSTRUCTIVA

1

3:

4.

. Definicion:

episodios disneizantes por
obstruccion bronquial a repeticion, o per-
sistentes durante periodos de tiempo pro-
longados, que comienzan habitualmente
antes del primer afio de vida, sin relacion
evidente con infecciones, en nifios que
presentan generalmente buen estado gene-
ral y de nutricion, y frecuentemente ante-
cedentes personales o familiares de atopia.

. Sinonimia: Sindrome bronquiolitico.

Bronquiolitis a repeticién. Bronquiolitis
esporddica. Asma del lactante. Bronquioli-
tis recidivante.

Frecuencia: Mds habitual en épocas frias o
de transicion.

Etiologia: De causa desconocida. En un
considerable nimero de las que presentan
antecedentes atopicos, se aceptan meca-
nismos inmunologicos, con aumento en la
produccion de lg. E. secretoria.

Se diferencian de las bronquiolitis, por ser
éstas de etiologia viral (mds frecuentemen-
te virus sincicial respiratorio), presentdn-
dose en forma epidémica. Si bien en cier-
tos casos pueden iniciarse con una infec-
cion, habitualmente viral, su continuidad
o su repeticion, aleja a ésta como causa
etiologica,

5. Normas de diagnostico:

5.

1. Diagnostico clinico:
Disnea, de aparicion brusca o precedi-
da de rinitis mucosa, con tos seca, es-
pasmodica, habitualmente sin trastor-
nos severos en el estado general, el ape-
tito o el suefio. Sibilancias audibles y
auscultables, con disminucion varia-
ble en la entrada del aire,
La magnitud de la gravedad es demos-
trable seguin la clasificacion usada en las
bronquiolitis y en la insuficiencia respi-
ratoria aguda (ver Normas respectivas).
No existen diferencias semioldgicas aus-
cultatorias o radiologicas con la bron-
quiolitis epidémica.
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5.2. Métodos auxiliares: Radiologia: seme-

5.3,

jante a la bronquiolitis epidémica. La-
boratorio: no aporta elementos de inte-
rés diagnostico. Algunas veces puede
hallarse cosinofilia.

Diagnostico diferencial: Con la bron-
quiolitis epidémica. En algunas circuns-
tancias debe hacerse con ofras patolo-
gias que pueden producir sintomatolo-
gia respiratoria semejante: fibrosis quis-
tica del pdncreas, cuerpo extrafio en
vias aéreas, déficits parciales o globales
de inmunoglobulinas, inicio de infeccio-
nes virales respiratorias o atin bacteria-
nas, insuficiencia ventricular izquierda,
enfisema lobar congénito, anillos vascu-
lares, ctc.

5.4. Pronoéstico: Se acepta que un 30% apro-

6.

ximadamente de estos pacientes se ha-
cen asmdticos “mds alld del ano de vi-
da”.

Normas de tratamiento:

6.1. En el episodio agudo:
6.1.1. Bafios de vapor o “vahos” (15-20 mi-

nutos, 4 veces diarias durante 7
dras).

" 6.1.2. Humidificacibn ambiental con vapor

de agua.

6.1.3. Oxigenacion (con oxigeno caliente y

himedo) en las formas clinicas de
mayor gravedad.

6.1.4. Broncodilatadores:
a.  Salbutamol (Ventolin, etc.) 0.10 a

=
b

0.20 mg. Kg dosis, en 4 dosis dia-
rias, por via oral, durante 10 o 15
dias (1 medida de 5 ml. —jarabe—
equivale a 2 mg. y 1 comprimido a 2
mg.)

En nebulizacion: 111 gts. equivale a
500 gamas de salbutamol. Nebulizar
4 veces diarias (11T gts. en 3 ml. de
sofuc. fisioldogica) durante 7—10 dras.

b. Isoproterenol.

b.1. Via oral (Zantril: Isoproterenol mads
ioduro de calcio): 5 ml. equivale a 3
mg. Dosis: 0.10 a 0.20 me. Kg. dosis
en 4 dosis diarias, durante 7 a 10
dias.

. Nebulizacion con sulfato de Isipropi-
lamino - etanol (Alupent, etc.) V gts.
en 5 ml. de soluc. fisiolog. 4 veces al
dia durante 7 dias. Efecto adverso:
taquicardia.
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6.1.5. Toskinésica y drenaje postural:
Al comenzar el perfiodo catarral.

6.1.6. Corticoides: en episodios graves (in-
capacidad ventilatoria obstructiva
grado 3 (ver Normas de Insuficiencia
respiratoria).

a. Hidrocortisona: (Solu~cortril), segin
gravedad, en dosis entre 5 y 50 mg.
Kg. dosis, a repetir segiin evolucion
clinica.

b. Prednisona: (deltisona B, etc.): 1
comprimido equivale a 4.8. 6 40 mg.;
XX gts. a4 mg. Dosis: 1-2 mg. Kg. d.
durante no mds de 5 dias.

6.2. Enlos episodios recurrentes o prolonga-
dos:

Puede utilizarse el esquema de trata-
miento farmacologico aplicable a pa-
cientes asmdticos.

6.2.1. Broncodilatadores: mantenerlos por
periodos de tiempo prolongado (15 a
30 dyas) e interrumpirios segin evo-
lucion clinica,

6.2.2. Cromoglicato disoédico (intal): 1 cdp-
sula equivale a 20 mg. de droga.
Accion: inhibidor de la liberacion de
histamina y serotonina por las células
cebadas pulmonares.

En lactantes: verter el contenido de
una capsula en una ampolla nebuliza-
dora con 3 m. de solucion fisiologica.
Nebulizar:

ler. mes: 4 nebulizaciones/dia

2do. mes: 3 nebulizaciones/dia

3er. mes: control clinico, para deci-
dir continuidad de la misma droga a
dosis semejantes o menores.
Mantener medicacion segin respues-
ta clinica. Se considera fracaso de la
droga, a la falta de respuesta (mejo-
ria o desaparicion de sintomas) luego
de 3 meses de tratamiento, dado que
el cromoglicato no tiene accién bron-
codilatadora, debe asociarse siempre
a broncodilatadores.

CRISIS ASMATICA

1. Definicion: Episodio de disena por bron-
co-obstruccion de variable intensidad, en
un paciente asmdtico, reconocido o no. se-
cundario o estimulos exdgenos (alergenos,
frio, gases, etc.) 0 enddgenos (infecciones,
emocionales), de aparicion habitualmente



brusca y progresiva, con o sin sintomas
premonitorios (rinitis, tos, etc.).

2. Caracterizacion de la frecuencia:  Ocurre

mads frecuentemente en épocas frias (oto-
fio, invierno) o en periodos en que au-
menta la polenizacién ambiental, no pre-
senta periodicidad estacional (por ¢j. cri-
sis asmadtica psicogena). Es mds frecuente
en nifios de 2 o mds afios, con maxima in-
cidencia entre los 5 y 10 anos.

. Clasificacion: El nimero de crisis anuales

permite una clasificacién pronostica: as-
ma grado 1: de 1 a 5 crisis anuales. Asma
grado 2: de 6 a 10 crisis anuales. Asma
grado 3: mas de 10 crisis anuales.
Las posibilidades de curacion espontdnea
disminuyen a medida que el asma es mds
grave. Esta clasificacion coincide con la de
insuficiencia respiratoria por incapacidad
ventilatoria obstructiva (ver Normas de In-
suficiencia Respiratoria).

. Normas de diagnostico:

4.1. Diagnéstico clinico: disnea de co-
mienzo brusco con frecuencia respi-
ratoria aumentada. Aleteo nasal. Uso
de musculos auxiliares (abdomina-
les, esternocleidomastoideos). Tiraje.
Determinar la existencia de sibilan-
cias audibles y/o auscultables. Varia-
ciones focales o generalizadas en la
entrada de aire. La disminucion pro-
gresiva o ausencia de sibilancias aus-
cultatoria es un sigmo de gravedad.
Determina presencia de cianosis (més
facilmente evidenciable en mucosas
bucal y reverso de lengua). Recordar
que frecuencias respiratorias may ores
de 60 por minuto pueden acompa-
fiarse de hipoxemia e hipercapnia in-
suficiencia respiratoria global o ven-
tilatoria).

4.2, Métodos Auxiliares:
4.2.1. Radiografra de térax (frente) en las

crisis asmdticas correspondientes a
los grados 2 y 3 de incapacidad venti-
latoria obstructiva (ver Normas de
[.LR.). Ademads de los signos radiol6-
gicos de atrapamiento aéreo (aplana-
miento diafragmatico, horizontaliza-
¢ion costal, hiperclaridad en los cam-
pos pulmonares), pueden coexistir
signos de condensacion (atelectasias,
mads frecuente en lobulo medio; neu-
monia, infiltrados intersticiales), di-
lataciones bronquiales; peribronqui-

tis, neumotorax, neumomediastino y
enfisema intersticial y aun subcutd-
neo.

La radiografia de perfil solo en la lo-
calizacion lobular o segmentaria, de
ciertas condensaciones o imdagenes
bullosas.

4.2.2. Laboratorios:

a

—

Hemograma vy eritrosedimentacién:
en las crisis asmdticas con fiebre, con
0 sin signos o sfntomas de infeccion
bacteriana.

b) Estado acido - base en las formas
grado 2 y 3 de incapacidad ventila-
toria obstructiva, internados en cen-
tros de alta complejidad.

¢) Electrocardiograma en grado 3 o con
signos de insuficiencia cardiaca.

4.3. Diagnostico diferencial: 1) Bronquioli-

tis: 2) cuerpo extrafio en vias aéreas;3)
neumotorax; 4) bronquitis obstructiva
secundaria a otras patologias (fibrosis
quistica de pdncreas, déficits de inmu-
noglobulinas, bronquiectasias, etc.): 5)
bulla hipertensiva; 6) acidosis metabo-
lica; 7) laringitis; 8) insuficiencia ventri-
cular izquierda; 9) edema agudo de pul-
mon de cualquier etiologia.

.. Normas de tratamiento:
5.1. Grado | de incapacidad ventilatoria

obstructiva:
a, Humidificacion ambiental con vapor
de agua a saturacion.

b. Broncodilatadores:

b.1. Salbutamol Via oral: 0,10-0,20
mg/kg/dosis en 4 dosis diarias (com-
primidos y jarabe) nebulizacion 1-2
mg. 3-5 gotas en 4 cm? de solucion
fisiologica (4-6 veces diarias).

b.2. Orciprenalina: nebulizacion: 5 gotas
en 4 cm?® de solucion fisioldgica (4
veces diarias).

b.3. Isoproterenol: via oral: 0.10-0,20
mg/kg/dia en 4 dosis diarias).

c¢. Corticoides:

c.]1. Metilprednisona: via oral: 1-2
mg/kg/dia (en 1 sola toma diaria ma-
tinal).

¢.2. Hidrocortisona: via intramuscular: 5
mg/kg/dia (1-2 dosis diarias).

5.2. Grados 2 y 3 de incapacidad ventilato-

ria obstructiva (Ver Normas de .R.).
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. Internacion en centros de complejidad

adecuada,

. Oxigeno humedo y caliente.
. Hidratacion intravenosa suficiente.

. Alcalinizacion en caso de acidosis me-

tabélica.

. Antibiéticos en casos de complicacio-

nes bacterianas,
Tos y respiracidn kinésica.

. Broncodilatadores:

1) Continuar con nebulizaciones con
salbutanol u orciprenalina.

2) Aminofilina intravenosa: 7-12
mg/kg/por goteo endovenoso en 46
horas, controlando frecuencia cardia-
ca (1 ampolla: 240 mg.).

En ambos casos recomendar:

—Ejercicios respiratorios.

Estudio del grupo familiar.

—Consulta Psicologica.

PRIMOINFECCION TUBERCULOSA

1. Definicion: Primer contacto fértil del ba-
cilo de Koch con el organismo.

2. Clasificacion:

2.4

]
9]

. Inaparente: viraje ftuberculinico re-
ciente (Mantoux positiva), en nifo
sin BCG previa v con Mantoux nega-
tivas previas, sin otros signos clinicos
y aun radiologicos.

Aparente: viraje tuberculinico en ni-
nos con sintomatologia compatible.

3. Normas de diagnostico:

3.1

311

312

. Diagnostico clinico: Anamnesis: de
fundamental importancia.

Detectar el foco bacilifero, tipo de
contacto con el mismo (reiterado,
circunstancial o ignorado). Lugar
donde fue atendido. Determinar qué
estudios bacteriolégicos le fueron
realizados y sus resultados, como asi
también el tipo de tratamiento reci-
bido y su duracion (completo, insu-
ficiente, irregular, desercién, etc.).

Determinar si recibié vacuna BCG,
iA qué edad? ;Cudntas dosis? ;Por
cudles vifas? Evolucién del noédulo
(precoz o tardio). Cicatriz en region
deltoidea.
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3:.13
3.14

3.1.6.

. Mantoux previas. Sus resultados.

. Tratamientos previos: ;Cudnda?
{Con cudles drogas? ;Duracion?,
JInterrupciones?, ;Intolerancia?
Enfermedades intercurrentes (saram-
pion, coqueluche, diabetes, etc.)

Tratamientos inmunosupresores.

Enfermedad Actual y Examen Fisico:

Tiempo y forma de comienzo. Sintomas:
ficbre, tos, astenia, anorexia, palidez, adelga-
zamiento, dolor tordcico, hemoptisis, disfa-
gia, dificultad respiratoria, adenopatias, eri-

tema nudoso, conjuntivitis flictenular, lesio-

nes gseas. Buscar siempre signos de compro-

miso meningeo.

3.2. Métodos Auxiliares:

3.2.1. Radiologia: no existen signos patog-
nomonicos. La hipertrofia ganglionar
es uno de los signos mds frecuentes.
Puecden coexistir derrames pleurales.

3.2.2. Laboratorio: el hemograma es ines-
pecifico. Habitualmente valores ele-
vados de la eritrosedimentacion.

3.2.3. Prucbas tuberculinicas:

Mantoux: se efectia con jeringas ca-
libradas al décimo de centimetro ci-
bico y agujas de¢ bisel corto N° 25 &
26.
Se inyecta intradérmicamente 0,1 cc.
de Ia soluciéon (no tiene significacion el
tamafio del habon que se produce), con
el bisel de la aguja mirando hacia arriba,
en cara anterior del antebrazo.
Se inyecta solucion de tuberculina bru-
ta antigua (TA) en diluciones decrecien-
tes: 1:1000, 1:100.
También se efectua la reaccion de Man-
toux con derivado protéico purificado
{(PPD) en diluciones de 2 UT y 20 UT.
La lectura de ambas se realiza entre las
48 vy 72 horas. Se mide la pdpula con
regla flexible milimetrada e¢n forma ho-
rizontal.
A los fines prdcticos: 1°: TA 1:1000 6
PPD 2 UT. 2°) Si es negativa vacunar
con BCG y determinar la fecha de apa-
ricion del ndédulo.
Se considera positiva cuando con TA
piapula (no el eritema) tiene su mayor
didmetro transversal al antebrazo, de 6
mm como minimo.
(continuard en el proximeo nimero)



