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Siempre fué nuestro criterio que Archivos A rgen (jios de Pediatría. 
organo oficial de nuestra lnsiituejóii, es elemento prioritario PLICS re-
Iresen la el prine ipil 1 o casi el Único vinculo de comunicacion entre 
los socios y (]eilliís iii teresad os en nioblema s pedia IFICOS. 

Por estas y olras razones, consideranios que su envío debía ser gra-
luito a todos los iIsoe iados dando cuniplim ento así al mandato del 
art ículo 22 (le fl (ieSLrOS F:SlLtL tos. Por lo tanto cadi cd iciún debía 
constar de 6 tu u ejemplares. 
E-  Lib larmi bien nuestro propósilo que la publicación llegara igualmente 
al est ud jan te avanzado, al ni éd ico reeicn grad uado, al ni éd co genera-
lista y al especializado, de ahí la diversificación de los tenias y la uc-
loa] ización de los ni ism os. 

AderTiis aspiramos a que reflejarii iiü solo los avances pediátricos 
mund a les sino tam bien los fra bajos de diversos grupos de estudiosos 
(le nuestro país para que se conozca y di funda mejor la la bor pedia-
trica, creándose de esta manera un intercambio recíproco rio solo na-
cional sino tambien iii ternacional que Posibilite nuevos estudios, sean 
complernen tarios o (le Cori Un o. 

Recibimos la Sociedad en condiciones que no se presta han para desa-
rrol lar el plan propuesi o. siendo necesario modificar e] funciona-
miento de algunas estructuras. Así lo liicinios en el área técnica y 
económica contable. agilizando especialmente el funcionamiento de 
ésta Última. 

Los cambios efectuados con la colaboración de un grupo de colegas 
consustanciados con la filosofía de que "solo el servicio es lo que sa-
tislace plenamente a] hombre'', nos permitieron dedicar los esfuerzos 
necesarios para o bviar dificultades y rriedianle la decisión de la Comi-
sión Directiva de constituir a la S.AJ'. en editora (le la misma, permi-
tió crisi al izar los propósitos de su pu blicación en forma periódica. 
Confiamos que el futuro nos mostrará afianzada y mejorada esta mc-
ta. 
Sin duda la tarea fué difícil pero no i rnposihle, pu Jiendo además im-
pnini rse cuatro mil ejem plates (loe  se distribuyeron en el Congreso 
Mundial de Barcelona. alcanzando todo este logro sin detrimento pa-
ra las finanzas de la Institución. 

TOMAS M. BAZAS 
Presiden te 



COLABORACION INTERNACIONAL 

ASPECTOS CITOGENETICOS DEL RETRASO DEL CRECIMIENTO' 

por el Prof. Dr. BORIS G. KOUSSELF 2  

Ex-Director del Programa Regional de Genética, 
Escuela de Medicina, Departamento de Pediatr,a, 
Universidad de Southhern, Illinois, U.S.A., desde 
1978 

Nació en Berlín, Alemania, en 1935. Estudfó 
medicina en Sofia, Bulgaria. En 19 74 fué certificado 
como Pediatra por el A nerican Board of Pedia trics. 
Es autor de numerosas publicaciones de la especiali. 
dad 41  que se transcriben al final para los interesa-
dos. 

RESUMEN 

Se relata el caso de un paciente niño con 
retraso marcado del crecimiento debajo del 
cen tilo 3, con alteraciones dermatoglificas; 
en el cual una larga serie de estudios clínicos 
se revelarán como normales pero se en con-
trato u alteraciones crornosómicas que se des-
criben en detalle. 

SUMMARY 

CYTOGENETIC ASPECTS OF FAIL(JRE 
TO THRIVE 

Cliromosomal aneupi oidies have in trau te-
nne growth retardation and failure to thrivc 
postnatallv as a clin ical feature. Arnong tho-
se anomalies, trisomy 13 and trisomv 18 
illustrate this point rather well. In the earlv 
19 70's, the introduction of the banding 
techniques in the cytogenetic fleid lcd ro a 
striug of disco yenes. Numerous cases reports 
with deletions, inversions, Juplications, com-
plica red transioca tions, isochromosoin es,  

and ring chrornosornes appeared in the medi-
cal litera tune. Clin ically, most of those cases 
showed multipie congen ita! anomalies which 
prior to this cvtogenetic break—through we-
re labeled as "of unknown etiology ". As the 
number of reports increased, it became appa-
rent that sorne of the patients %vith me new-
lv disco vered chrornosoma/ svndromes sho-
wed only a few stigmata ancilar táilure to 
thrive with mental retardation later on. Ring 
chromosomes, in particular, were behind 
such clinical piclures in more than one case. 
Ring chron?osomes are rare in man. 

B' diagnosing ring chromosotne 15 in this 
pa tien t, ano' comparing h er phen o tvpe wi th 
the phenotvpe of the reporred patients with 
t/ie same ring cI,ro#nosome, it became appa-
rent t/iat the .táulure  to thrii.'e was a result oJ 
the chromosomal aberration. Eailure to thri-
'e was the hallrnark in practicaliv all repor-
ted patients and growth retardation was pre-
sent at birth in rnost of thern. In ourpatient, 
however, the iatter was not present. 

Atencinn del Dr. Francisco E. Pflaum, corresponsal de Arch. Arg. Pcdiat. en Illinois, U.S.A. 
2  Box 3926. Springfield, illinois, 62708, U.S.A. 
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E'ith (Ii e nc west lech niques, a karr'o tvpe 
na dernonstrate ring chruinosome /5 or so-
inc other ring chromosome, such as ring 1, 
ring 6, vr er'ciz par/ial 8p trisomr' as [he (aa-
se for [he growth dcficie , ici - . 

En los últimos dOS Se tiene cOnOCiEflieflt() 
de aberraciones ci ín icainente cromosónhicaS, 
tales como aneuploidias, que se caracterizan 
por retraso dci crecimiento inirauterino así 
como también postna tal. Entre esas anoma-
ías, la trisomía 1 3 y la trisom ía 18 ilustran 

este plinto bastan te bien. 
La introducción de técnicas de "handing" 

en los primeros años de la (lécada del 70 con-
dujo a una serie de descubrimientos en el 
CftiO (le la citogenética. Numerosos casos 
relatan la presencia o ausencia, inversiones, 
duplicaciones, transmutaciones complicadas 
de croni osomas, isocromosomas y crom OSO-

mas "en anillo''. 
Desde el punto (le vista clínico, muchos 

(le C5O5 casos mostraron anomalías congéni-
tas múltiples que previamente a descubri-
mientos en la citogenética se habían conside-
rado como (le causa desconocida o idiopáti-
ca. A medida que los relatos aumentaron se 
hizo aparente que muchos de esos pacientes 
portadores de los nuevos descubrimientos 
crom osóiii icos presentaban solamente pocos 
estigmas, ya sea acompañados o no de retra-
so del crecimiento, retardo mental o ambos. 

Cromosomas en anillo, en particular, se 
hallaban solapados en muchos (le estos cua-
dros clínicos en imís 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 síndromes de cro-
mosomas en anillo (anillo 1.6, 9. 13, 15,21 
y 22) se citan en los libros de texto 2  como 
entidades clínicas separadas. 

Casuística 

Se trata de una recién nacida coreana, pro-
ducto de la 2da. gestación, de una mujer que 
medía 1.61 m. de altura y 27 años (le edad. 
El padre, de 35 años de edad tenía una altu-
ra de 1.68 m. El embarazo se caracterizó por 
ardores de estómago y náuseas en toda su 
duración pero no se prescribió tratamiento 
farmacológico. La madre niega que durante 
su gestación haya estado expuesta a los rayos 
X. La actividad fetal apareció incrementada  

en comparación con el embarazo previo. El 
parto fué espontáneo a las 43 semanas del 
embarazo y se caracterizó por ser de presen-
tación pelviana. 

El peso del nacimiento fué de 2.850 g. (el 
peso del lcr. recién nacido --varón--- fué de 
3.150 g.). La tulia fué de 48cm. y el períme-
tro cefálico de 33 cm. El puntaje de Apgar 
fué de 7 al lcr. minuto y de 9 a los 5 minu-
tos. 

Desde el punto de vista funcional la recién 
nacida no presentó problemas perinatales; 
pero desde el punto de vista morfológico, al-
gunos estigmas se notaron, a saber: un angio-
ma plano de 2 x 1.5 cm. en el antebrazo de-
recho: 2 pequeños angiomas puntiformes en 
la frente, tres pequeñas áreas pigmentadas 
--color café con leche en la piel de la axila 
izquierda y otra mayor, de 3 x 4 cm. en el 
pié izquierdo. Tenía además un paladar oji-
val y un pequeño encimamiento del 5 °  dedo 
del pié sobre el 4°. 

En su casa, la niña presentó una succión 
débil por lo que la madre debió alimentar -
la por cucharaditas a la edad de 3 semanas. 
A los 4 meses de edad, fué internada en hos-
pital por anorexia, fiebre, vómitos 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 había nada llamativo en su apariencia 
general, así como en el tórax, sistema cardio-
vascular, abdomen y genitales. Leve hipoto-
nía generalizada se hallaba presente; los re-
flejos osteotendinosos eran de mediana in-
tensidad y simétricos. 

Las impresiones dermatogi íficas mostra-
ban 9 verticilos y 1 presilla interna. Los ejes 
trirradiales se encontraban en la posición T, 
un surco simiano en la palma derecha y espi-
rales distales en ambos tercer espacios inter-
digitales. En los pies, en la porción del ha-
Ilux, habían espirales distales mientras que 
en los primeros dedos de ambos pies tenían 
arcos (la madre y hermanos tenían dermato-
glifos similares pero carecían de surco simia-
no). 

En la evaluación diagnóstica realizada con 
el fin de aclarar las causas que explicasen la 
falta de progreso del paciente fué necesario 
utilizar otros estudios: recuento completo de 
hematíes, análisis de orina, radiografía com-
pleta del esqueleto para determinación de la 
edad ósea, gases en sangre arterial, hemocul- 

- 

- 
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tivos. urocultivos, etc. En ninguno pudieron 
hallarse anormlaidades. Fueron también nor -
males: las cifras en plasma de clectrolilos, 
calcio, fósforo, glucosa, urea, ácido úrico, 
creatinina. así como de proteínas totales, bi-
lirrubina, colesterol y fosfatasa alcalina. Mu-
copo]isacáridos y aminoácidos en orina. El 
niño fué dado de alta y ganó peso y longitud 
en fonna sumamente lenta. 

Debido al déficit de desarrollo, a la edad 
de 7 meses se. realizó, una evaluación psicoló-
gica. La madre respondió las preguntas del 
tesÉ de Vineland Social Maturily resultando 
una edad social de 7 meses para el niño. 

Se aplicó 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 confinnó que el niño te-
nía un leve retardo de desarrollo psicornotor 
El desarrollo del lenguaje estuvo al nivel del 
5° mes y al mismo tierripo, la talla era, en-
tonces de 59 cm. El Perímetro craneano de 
38.5 ciii', (ambas medidas por debajo del per-
centilo 3). El peso era de 6.300 g. (en el ecu-
tilo 3). 

Los estudios citogenéticos se hicieron en 3 
oportunidades. Las preparaciones crom osó-
micas se hicieron a pal'tir de la sangre perifé-
rica del paciente. La madre presentó un ca-
riotipo nornial. 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 Giemnsa, 
identificó cl anillo como formado por uno 
de los cromosomas 15-46 XX. r 46,XX 
1 5 Daba la impresión que solamente falta-
ban pequeñas partículas de ambos brazos, 
de] 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 viú, lo cual signi-
fica que el punto de ruptura se encontraba 
en p 11. 

La técnica de banding con quinacrina 
fluorescente contirmó esos hallazgos. 

El banding C demostró un centrómero en 
el anillo. (Figura). Dos mitosis demostraron 
anillos con dos centros que tenían figura de 
8. Una mitosis demostró anillo desplegado 
(Figura). El anillo desplegado sugería que 
muy poco material cromático había sido per-
dido. En ninguna de las mitosis se halló aso-
ciación satélite con el anillo. Esto sugiere  

que el punto de ruptura del brazo pequeño 
era p 1 1 con la pérdida del nucleólo de orga-
nización regional. 

Se sabe que la región de referencia es la 
responsable de las asociaciones satélites de 
los cromosomas acrocéntricos en metafase. 
El origen del cromosoma en anillo no pudo 
de terminarse citogené licamcn te. 

Debido al diagnóstico de cromosoma en 
anillo 15 en este pacie rite y la comparación 
de su genotipo con el fenotipo de otros pa-
cientes en la casu ística con el mismo cromo-
soma en anillo, se puede deducir con vali-
dez, que el retardo del crecimiento es la re-
sultante de esta aberración cromosómnica. El 
retardo del crecimiento ha sido en todos los 
casos —prácticamente- de la casuística', el 
hecho más prominente y en casi todos ellos, 
se ha presentado desde el nacimiento. Sin 
embargo en nuestro paciente, no se presentó 
de la misma manera. 

En el paciente relatado por Emgcrger y 
colaboradores 3  nació a las 34 semanas 
de embarazo y pesaba 2250 g Por lo tanto, 
su déficit de crecimiento puede considerárse-
lo corno postnatal. 

Microcefalia y retardo mental se hallaban 
presentes en la mayoría de los casos de la ca-
suística como también en nuestro paciente. 
Otros estigu'ias en nuestro caso eran menores 
e inespecíf'icos. 

Corno lo hicieron notar Degrouchy y Tur -
leau 2  el único hallazgo sistemático en el cro-
mosoma de anillo 15 ha sido la ausencia de 
verdadera dismorfia. Por lo tanto, la falla de 
desarrollo prenatal o posma tal puede consi-
derarse corno el único signo mayor en alguno 
de los más nuevos síndromes citogenéticos, 
en el cual el cromosoma 15 en anillo es in-
cluído. Por lo tanto, los pediatras que tratan 
pacientes que presentan fallas del creciniien-
to de causa desconocida; a pesar de una eva-
luación diagnóstica extensa, deben conside-
rar la posibilidad de una anormalidad cromo-
sómica presente. 

Parecería que el criterio de la frecuencia 
de hacer un cariotipo con técnicas de han-
ding en la infancia y en el niño pequeño de-
be arnpliarse. 

Con las técnicas más avanzadas un carioti-
po en anillo puede mostrar un cromosoma 
con anillo 15 u otros cromosomas, como ser 
anillo 1, anillo 6, una trisomia parcial 8p. co-
rno causas de déficit del desarrollo. Las ven-
tajas de realizar un diaguóstico exacto en 
esos casos son obvias. 
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Figura 

Canotipo parcial del paciente demostrando cromosomas del grupo D con ci anillo 15. centromero en anillo 15, anillo 
desplegado y un anillo dicentrico con figura de S. 
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ARTICULO 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA: 

ETIOLOGIA, TRATAMIENTO Y PROFILAXIS 

Doctores: G.G. Bern * 

M.E. Sordo ** 
U. Capelli * 
J.M. Brieva ** 
F. Vargas *** 
A. PiLzia ** 

RES LJM EN 

La tradic uiial ('lasificacion cJe la endocarditis 
infreciosa El, en a,euda v subuguda ha per-
dido çu feiarqu ¡'a por la superposición de al-
gunos casos. La /170 t'or s()hrel'icIu cJe pacien-
tes con inal/ortuaciones cardíacas explica 
que en la actualidad, la E. 1. se injerta con ma-
tor frecuencia en cardiopatías congénitas. 
Evisren causas predisponentes como el trata-
Fn len fo p rolan gado con un tibió ricos y este-
raides, drogadiccion, cliine,itació,i paren te-
ra! derivaciones ventrículo cerebral--aurícu-
la derecha, utilización de 'parches'' o próte-
sis valvulares, etc. Se seleccionaron 21 pa-
cientes con E,!. i' 12 mas post cirugía cardía-
ca. En el primer grupo, la edad mediana era 
de 8 años. ¡os hernocultii'os resultaron ilega-
Uvas en el 27% le los casos t mientras que 
16 pacien res ten ¡'un iiiia cardiopatía con gén i-
tu, en 4 existía una ra/vulopatía rewnática Y 
1 no padec ¡a de cn,férnedac1 cardiaca. Se 
destaca la ausencia cje 1:l en la comunicación 
interarurici.ilar tipo oslium secundwn i ci' la 
enférmedad de Li,stein y la inavo' frecuen-
cia entre las cardiopafias acianóticas de 
aquellas con obstrucción cii tracto de salida 
del ventrículo izquierdo o del istmo de la 
aorta y entre las cianóticas, de la Tetralogía 
de Failot. La mortalidad en el primer grupo 

alcanzó a! 28°tD y jué la consecuencia de una 
cmb olía ó de co mplic'acion es cardíacas, 
inieii tras cjue en las post quirórgicas se elei.'ó 
al 66% , vinculada a la virulencia de los gér-
iiienes aislados y solanien te 4 reoperados son 
los que viven, Se seóalan los antibióticos 
bactericidas de elección de acuerdo al gér-
mcii hallado, su tiempo Y  vía de adinínistra- 

fl Ef trala,nk'nto quirúrgico tiene su indi-
cación en la EJ cuando no se logra dominar 
la infección  (especialmente de origen micóti-
co) ó cuando se complica con insuficiencia 
cardíaca, embolias, aneurisma rnicótico, pe-
ricarditis o trastornos de conducción en el 
ECG. Finalmente se enj,tiza la importancia 
de la hacteriemnia secundaria a la cirugía o 
manip u/acto mies bu col arín geas como caz,' sa 
predisponen te de la El y la profilaxis con pe-
nicilina administrada a dosis apropiada desde 
3 horas antes hasta 48 horas después del pro-
cedimien tu. 

S UMMA RY 

Th e dis tin ctions he tween acu te and su bacu le 
bzfrctive endocarditis cannot he absolute be-
cause borderline cases oceur that huye featu-
res of both. The betrer oufcorne of patients 

1)el Hospital de Niños "R. Gutiérrez" Buenos Aires, Argentina. 

Relato oficial del tema Central, XVI Coneso Internacional de Pediatría, Barcelona (España), 8 al 13 de setiembre de 1980. 
División Cardiología. 

** unidad de lnrcrnacicn 1 
+ + * División Cirugía Cardiovascular. 
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with congenital Iesions of the heari explain 
why congenital heart diseases llave becoitie 
now more importan 1 as preclisposing fe(íture. 
Several factors can he responsible lar ini cc-
tive endocarditis (lE). as pro/onged adminis-
tration of antii.nicrobial or steruid therapr. 
drug ahuse, iv travenous adin iii istration of 
nutri,nents in hospital palien Ls, ¡he imp/an-
ta lion of si: un ts be tween ti: e cerebral en (ri-
eles and tite heari. (he insertian uf proslhetic 
va/ves and patches in tite l,eart, etc. 14e l:a:'e 
collectecl 21 palien ¡5 wili: ¡E aitd 12 cases 
more post cardiac surgen ¡E. In tite Jirst 
group, tite mean age was eighl vear. bluod 
culture was negative in 27 pereenf of tite ca-
ses and cardiac diseases fnii:d were as fo-
liows : congenital malfórrnalions (16 pa-
lien Is), rl: cuma tic valvular it cari diseases (4 
pa tien ts) and with ou t preex isting it eart di-
seases (1 patient). It is ernphasized tite rari-
tr of lE with isolated atrial sep ti! c1ef'ct se-
cundum aiid Ebsteiti anomali ai:d (he sus-
ceptibiliti' it: children with lefi sicled obs-
tructive lesions including aortic coartation 
anci also iii i'etralagj of Fallot. Tite inortali-
tv in tite first group was 28 percent as a re-
su 11 of cm holization or heart complica tions. 
Iv lE post cardiac surgen, inorlalil:' was 66 
percen t according with th e viru len t isolated 
organisms and otilly tóur subinited (o reo-
peration are ihose who live. 14e pointed the 
optimal dose and duration of tite apropiared 
att hm icrobial ti: erapv oil ti: e basis of iv icro-
biologic identification, antihiotic sensitii'it:' 
lests aitd clinical experience. ('ardiac surge-
rv ¡5 required 'iv/ten medical treatn:en t alune 
mav not eradicate tite infection (nearli' al 
flingal endocarditis) atid a/so it: patients with 
refractan congestive heart ftuilure, emboli, 
mico tic ane:.iri'sms, prosthetic infection. l' 
ricarditis and condii cliv!: disturban ces iv ti: e 
elee (ro cardiograni. Fina/li , ti: e importance 
of baeteriemia it: children undergoing oral 
surgen or dental manipulations as a predis-
posing jactors Jor ¡E atid it recommended 
ch ciii opropi:y lax is witi: 7) en icillin iv apropia-
ted dasage (ihree hours before to fourty  
eig/z t hours after tite procedure) is discused. 

Endocarditis y endoarteritis infecciosa 
(El) es toda infección bacteriana, micótica o 
parasitaria, que afecta al corazón, a nivel de 
sus válvulas o de su pared (valvular o mural) 
o la pared de un vaso. Tradicionalmente se la 
denominaba endocarditis bacteriana y se la  

diferenciaba en aguda o subaguda, aúnque 
esta discriminación no es absoluta, pues al-
gunos casos se superponen. La El aguda es 
una verdadera sepsis persistente secundaria a 
una infección en cualquier parte del organis-
mo, que afecta generalmente válvulas cardía-
cas sanas, que en su corta evolución (menos 
de seis semanas) se acompaña de petequias y 
de hemocultivos positivos generalmente a 
Slapl:ylococcus aureus y en menor propor -
ción a Streptococcus beta hemolítico, neu-
mococo o gérmenes gram negativos. Está ex-
l)UCstZl iii trornboemnbolisrno pulmonar y re-
quiere un tratamiento méd co que puede ser 
ultcriormen te quirurgico cuando no se logra 
dominar la inleeción. 

La El. suhaguda, en cambio, es causada 
por organismos menos patógenos o sea, esca-
samente mnvasivos (estreptococo, difleroides, 
etc), tiene un CUS() más prolongado (sema-
nas o meses), ataca válvulas cardíacas anor-
males y tiene mejor pronóstico. Por lo tanto, 
se requiere una bacteriemia y lesiones cardía-
cas susceptibles de una infección Tiempo 
atrás las lesiones valvulares reumáticas resul-
taban la causa más frecuente de injerto de 
una El. En la actualidad, la mayor supervi-
vencia (le pacientes con malformaciones car-
díacas explica la principal asociación de la 
El, no solamente con las cardiopatías con-
génitas clásicas, sino también con la bicúspi-
de aórtica, el prolapso de la válvula mitral, la 
degeneración mix omatosa de las válvulas car-
díacas (como en el S. de Marfan) y la esteno-
sis suhaórtica dinámica, que hoy se pueden 
diagnosticar con facilidad. I)entro de las cau-
sas predisponentes 2  debemos reconocer a: 
1 0 ) Tratamiento prolongado con antibióti-
cos, esteroicles o en estados de inmunodefi-
ciencia ( lavorcee la L.I. por hongos) 2 ° ) 
Drogadicción -prevalen te en algunos países- 3  
que por inyección intravenosa séptica desen-
cadena E.l. a estafilococo, pseudornona o 
candida. 3°) Alimentación parenteral, con 
tromboflebitis en el sitio de la perfusión y 
con los mismos gérmenes mencionados más 
arril)a. 4° ) La infección (le las fístulas arte-
riovcnosas 4  en pacientes sometidos a hemo-
diálisis. 5°) Derivaciones entre ventrículos 
cerebrales y aurícula derecha para el trata-
miento de hidrocefalia (con infección por 
Staphylococcus epidermidis, el cual puede 
colonizar la válvula tricusp ídea). 6 1 ) La im-
plantación (le marcapasos con infección se-
cundaria del Staphylococcus aurcus y  70 ) La 
utilización de "parches" de material plástico 
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para la corrección de las malformaciones car-
díacas o de prótesis valvulares para el reem-
plazo de válvulas afectadas por lesiones con-
gónitas o adquiridas. 

Del Hospital de Niños (le Buenos Aires he-
mos coleccionado 21 pacientes con El (Gru-
po 1) y 12 mís con El post cirugía candía-
cii (Grupo 11) 

Obs. Año Mes Edad 

ENDOCARDITIS INFECCIOSA 

(GRUPO 1) 

Sexo 	Gernen Cirugía Ei'oli.ición 

1976 Feb. 12a M Klehsiella no Buena 
2 1978 Julio 8a M Estrept. Vir. no Fallecido 
3 1974 Agosto l3a F Neg. no Buena 
4 1973 Fuero 8a F Neg, 1)0 Buena 
5 1973 Mayo 6a F Estrept. Vir. sí Buena 
6 1978 Sepi. 6a F Estrept. Vir. s, Fallecido 
7 1973 Abril ha F Estrept. Vir sí Buena 
8 1978 Agosto 8m F N2g. no Fallecido 
9 1965 Agosto 12a M Estafiloc. no Buena 

10 1968 Marzo 5a F llaeniof. Neg. no Buena 
11 1968 Abril 8a M Estafiloc. no Fallecido 
12 1972 Julio 4a F Estrept. Vir. no Buena 
13 1968 Mayo 1 2a M Estrept. Vm. no Buena 
14 1979 Julio lOa M Neg. no Buena 
15 1976 Sept. 14a M [strept. alfa 11cm. no Buena 
16 1978 Mayo Sa M Neumococo no Fallecido 
17 1969 Dic. ña F Neg. no Buena 
28 1973 Sept. 13a M Estrept. Cand. sí Fallecido 
19 1979 Feo. 22a M Lstrept. alfa 11cm. sí Buena 
20 1974 Agosto 17a F Estrept. alfa 1-1cm. si Buena 
21 1972 Enero 7a E K!ebsiella no Buena 

Cuadro 1 

Comentaremos a continuación el primer 
grupo. Sus edades oscilaban entre 4 años y 
17 años con una mediana de 8 años (Cuadro 
1). Un lactante (le 8 meses y un adulto de 22 
años seguido desde temprana edad, también 
forma parte de la casu ística. Ello confirma la 
baja frecuencia de la El. en el lactante pese 
que la misma puede desarrolla rse en estos pa-
cientes sin enfermedad cardíaca previa. Su 
diagnóstico es difícil y se presenta en lactan-
tes afectados de graves cuadros sépticos (lo-
calización concomitante tal es com o UCWT) O-

nía. meningitis, enteritis u osteomielitis), 
con escasas posibilidades de sobrevida 2  En 
nuestro paciente (Obs 8) con comunicación 
interventricular pequeña, meningitis y un 
cuadro febril de nueve días de evolución, la 
aparición de una severa regurtación mitral  

con insuficiencia cardíaca nos hizo sospechar 
el diagnóstico a pesar que nueve hemoculti-
vos resultaron negativos. Por ecocardiogralía 
se demostró la existencia de vegetaciones a 
nivel de la válvula mitral . El niño falleció 
a los 18 (lías con un cuadro de insuficiencia 
cardíaca y respiratoria compatible con em-
bolia pulmonar. 

En este grupo, diez pacientes son de sexo 
masculino y once femenino. No hay predo-
rninancia significativa de esta afección en los 
años de incidencia, ni épocas (le! año. Los 
hemocultivos (Cuadro 2) fueron negativos 
en 6 (27% ) y positivos, en 16 (73% ), inclu-
yendo un niño con recidiva de su El. (Ohs 
10). Los gérmenes encontrados fueron los si-
guien tes: 
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Gérmenes 	 N°  de casos 
Hemocultivos negativos 	 6 
Estreptococo no hemolítico o Viridans 7 
Estreptococo alfa hemolítico 	3 
Estafilococo 	 2 
Neumococo 
Kebsiella 	 2 
Hemophilus 
Candida A]hjcans 

Cuadro 2 

En la mayoría de las publicaciones, el 20% 
de los hejnocultivos son negativos 2  En 
nuestra casuística, los gérmenes encontrados 
coinciden con los hallados por otros autores, 
destacmndose por su frecuencia el estreptoco-
co. Efectuamos 4 a 6 hemocultivos con 5 a 
10 ini de sangre venosa extraída en un lap-
so de 24 a 48 horas. Si el resultado era ne- 

¿ativo efectuábamos nuevas extracciones 
(entre 9 y  12 en total). Para evitar la apari-
ción de resultados falsos positivos, origina-
dos por la contaminación de la piel, realizá-
bamos una buena asepsia de la misma previa 
a la extracción. La sangre se cultivó 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 Albicaus suele aislaise el gérmen en 
el cultivo del material extraído por emholcc-
tomía, corno ocurrió en el caso 18 de mmes-
Ira serie (los liemocu]tivos son positivos solo 
en un 50% (le casos . En la observación 16, 
tanto la contrainmunoelectroforesjs corno el 
hernocultivo, identificaron al neumococo co-
rno el gérmen causal. 

Con respecto a las afecciones cardíacas 
pre existentes, tal como se señala en el 
Cuadro 3, en un caso no existía cardiopatía 
previa, en 16 eran cardiopatías congénitas y 
en 4 valvulopatías reumáticas. 

C ARDIOPATIA 

Ausente 
dV 4 - Taissig-Bing 1 
Estenosis aórtica 
Coartación de Aorta 
Ductus 1 + Est. Sub '\o. 1 
'lunel Ao. - VI + EM 1 
T. de FalIot 
Al ir + 'I'CGV + EP 
VenPr + 1GV + EP 
VcriPr + AtP + TGV + Ductus 
Reum. ini 

la 1- EM 

Cuadro 3 

En 1963,   Rodbard 8  señaló las condici 
nes circulatorias propicias para el desarrollo 
de la EJ. Estas son; 1 ° ) Flujo de regurgita-
ción. 2° ) Cavidad o vaso de elevada presión 
(aorta o ventrículo izquierdo durante la sís-
tole) en conexión con uno de baja presión 
(ventrículo izquierdo en diástole o aurícula 
izquierda) y 3 ° ) Orificio pequeño entre la ca-
vidad o el vaso de alta presión y el de baja, lo  

(lue originará un e]evado gradiente diastólico 
de flujo aumentada. Todo ello explica que la 
El. sea excepcional en las grandes comunica-
ciones interventricularcs o ductus o en las 
comunicaciones interauriculares sin malfor-
mación de la válvula mitral o en la enferme-
dad de Ebsteiri (la FI no quirúrgica es rara en 
malformaciones valvulares del corazón dere-
elio) , En cambio, las CIV pequeñas no ubi- 
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cadas en la pars muscular del tabique, espe-
cialmente cuando se asocian con insuficien-
cia aórtica, presentan condiciones favorables 
para el injerto infeccioso, cuya frecuencia 
aumenta con la edad. También la mayor ve-
locidad riel flujo en las malformaciones obs-
truc tivas del trae lo (le salida del ventrículo 
izquierdo o del itsmo de la aorta, aumentan 
el riesgo de la FI. En la estenosis subaórtica 
fija, que habitualmente se desarrolla después 
del nacimiento como ocurriera en nuestra 
ohs, 6 (con un cateterismo cardíaco efectua-
do al año de edad sin gradiente sistúlico en-
tre ventrículo izquierdo y aorta), la El. se lo-
calizaba en la sigmoideas aórticas. como Íue 
demostrado en el estudio necropsico. Las 
válvulas aorticas, previamente lesionadas por 
el "chorro" de sangre que pasa a gran pre-
sión y velocidad por el diafragma anular, 
son el asiento de la El. En estos casos la es-
tenosis subaórtica puede a su vez impedir la 
aparición de una severa insuficiencia aórti-
ca. 

Las cardiopatías cianóticas complejas. COfl 

o sin anastomosis quirúrgicas son suscepti-
bies de la El. destacándose en todas las pu-
blicaciones la Tetralogía de Failot. quizás de-
bido a la elevada frecuencia de esta enferme-
dad en dicho grupo. Dentro del grupo de las 
valvulopatías reumáticas. la  E.l. incide más 
sobre la válvula mitral. Sin embargo tal corno 
se desprende del Cuadro 4, la insuficiencia 
aórtica es también consecuencia frecuente 
de la El. 

Valvulopatías condicionadas Número de casos 

por El 

IM 	 5 

lAo 	 4 

lAo+IM 

lo 

Cuadro 4 

En la evolución, cinco niños fallecieron 
espontáneamente y uno, como consecuencia 
de la cirugía ( 28°i de mortalidad). Entre los 
primeros, tres fallecieron por embolia (dos 
en el pulmón y uno en el cerebro) y los dos 
restantes por las complicaciones cardíacas 
graves comprobadas en la necropsia (vegeta-
ciones en la válvula mitral con necrosis de  

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

En la paciente fallecida durante el reem-
plazo de la válvula aórtica, se encontró un 
absceso dci anillo aórtico (Ohs 18). En este 
caso con endocarditis por cándida, no fue 
sospechado clínicamente el absceso del ani-
llo, por la ausencia de síntomas sugestivos 
(pericarditis o trastornos de conducción en 
el electrocardiograma). 1 0 

En ci Cuadro 5 están descriptos las doce 
observaciones de EJ. inmediatas a la cirugía 
cardíaca de las cuales ocho fallecieron (66°I) 
por infecciones vinculadas al acto quirúrgico 
o al medio hospitalario. Los cuatro pacientes 
que viven fueron los reoperados, utilizándose 
al respecto diferentes técnicas de acuerdo al 
caso, que variaban desde el reemplazo del 
parche de ujia CIV, hasta la colocación de 
ácido acético en la zona afectada o la rescc-
ción de una válvula tricuspídea comprometi-
da sin su reemplazo correspondiente ' - Es 
de destacar la virulencia de estos gérmenes 
1 2 como se demuestra en la observación 6 
con Tetralogía de Fallot operada en 1962 y 
que desarrolló una El. como consecuencia de 
la reoperacián por CIV abierta. La E.I. rea-
brió nuevamente la CIV pero la joven evolu-
cionó satisfactoriamente con tratamiento 
médico. Fn 1978 fue reoperada una vez más 
para cerrar la CIV y en el acto quirúrdco se 
verificó la ausencia total del parche primitivo 
colocado en 1962. 

El tratamiento de la E.I. consiste en la ad-
m inistración de antibióticos bactericidas por 
vía parenteral durante 4 a 6 semanas. En el 
caso del estreptococo viridans el antibiótico 
de elección es la Penicilina U 1V (en tuhula-
dura) 300.000 U/kg/d fraccionadas en 6 do-
sis durante 4 semanas afiadiendo durante las 
(los primeras semanas Estreptomicina en dos 
dosis lM 20 rngjKg/d y sin sobrepasar la do-
sis de lgr/d. La E.I. a enterococo se medica 
con Ampicilina IV ( lOOmg/Kg/d) o la asocia-
ción Penicilina ( Estreptomicina seguida 
Amoxicilina por vía oral (50 mg/Kg/rl), du-
rante 4 semanas. Frente a los hongos (cán-
dida alhicans, aspergillus) administraremos 
Anphotericina B IV (0.1 a 1 mg/Kg/d ) y 5 - 
Fluorocitosina por vía oral (100 mng/Kg/d), 
ambas durante 4 semanas. 

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

Obs. Ario EDAD cardiopatía Operac. Reo peración Germen Evolución 

realizada por El 

complicaciones 

1978 9a S. Taussig-Bing Injerto con val. No Pseudornona Fallecido 

2 1976 2a6m Tetral. Failot Parche tracto salida No No Fallecido 

3 1976 Sa CIV + ¡A Aneur. micótica aorta Sí No Fallecido 

4 1973 7a Agen. Sigm. Pulrn. +CIV Hornoinjerto APulrn. No Candida A. Fallecido 

5 1977 18111 Tetral. 	Failot Correctora Sí Serratia Buena 

6 1976 19a Tetral. Fallot Correctora (1962) Sí Estafilococo Buena 

7 1089 21a Tet. Faliot + At.P Hornoinjerto A. Pulm. Sí (2) Pseudornona Buena 

8 1977 1 Sa Doble tracto sa!ida VD + EP + El en parche 

L Malpos. Resec. V. Tricusp. Sí Estreptococo Buena 

9 1978 lSa I.M. Roumat. Prótesis No Negativo Fallecido 

10 1976 3a Teiral. Failot Parche tracto salida No 

11 1972 14a l.M. Reurnat. Prótesis No 

12 1970 1 la TCGV i CIV + EP Rastellí No 

con veget. 

Salmonella 	 Fallecido 

Negativo 	 Fallecido 

Pseudoniona 	 Fallecido 



con un máximo de 4 grs. diarios y durante 4 
semanas. En nuestro medio, tenemos conoci-
miento que el Dr. D. Stambouliéri ha tratado 
exitosamente 16 pacientes adultos infecta-
dos eón este gérmen solamente con Amoxici-
lina por vía oral l 

Si el germen causal es desconocido, se re-
comienda la asociación de Penicilina U IV y 
Estreptomicina IM seialada antemiormente y 
mantenida durante 6 semanas o bien Penicili-
na ( durante el mismo lapso asociada a otro 
anhinoglucosi(I o (sulfato de (;er -ltamJcint. IV 
3 mgj'Kg/d ), duran te 2 semanas. 

Si se sospecha la etiología cstafilocócci-
ca, pero los hemocultivos son negativos, es 
recomendable utilizar Cefalotina IV (en tu-
buladura) 100 mg/Kg/d fraccionada en 4 do-
sis asociada duran te las 2 primeras semanas a 
a un aniinoglucósido (a la dosis y período 
antes señalados) para continuar con monohi-
cirato de Cefa lex in a por,  vía oral (50 a 75 
m g/ Kg/ (1) fraccionado en 4 dosis duran te 4 
semanas. Si no se logra controlar la infección 
puede estar indicada la Meticil aa IV (1 50 
mg1 Kg/d ) asociada a la Gentamicina. 

Si el responsable es un germen gram-ncga-
livo (tipo enterobacteria. 1< lebsiella, etc.)1 2 

se administrará Gentamicina, 4 semanas, a la 
dosis señalada anteriormente asociándola a 
Trimetoprima Sulfametoxazol IV (6 mg/ 
Kg/d ) duran te 2 semanas y luego por vía oral 
a la misma dosis fraccionada en dos tomas 
durante 8 semanas más. Cuando la E.l. es por 
pseudomona o serratia, el antibiótico de 
elección es la Carbenicilina IV (300 mg/Kg/ 
ci) durante 8 semanas asociándola con Sulfa-
to (le GeI)taflhlciflLl, teniendo la precaucion 
de no administrarlas fl1e7cladas pues se inac-
tivan. Al respecto, debemos recordar que en 
la E.I. por estos gérmenes es difícil alcanzar 
una actividad bactericida adecuada y que la 
cirugía es habitualmente necesaria para este-
rilizar la sangre.También los casos de LI. por 
hongos deben ser intervenidos quirúrgica-
mente después de las 2 semanas de comenzar 
el tratamiento quimioterápico efectivo, pues 
solo la resección quirúrgica podré dominar la 
infección. Las otras indicaciones de la ciru-
gía en la E.L son: 1 1 ) El reemplazo valvular 
cuando hay descompensación cardíaca por 
insuficiencia valvular, especialmente cuando 
es cJe curso rápido y por gérmenes tipo esta-
filococo o neumococo. 2 ° ) Embolias sistémi-
cas o pulmonares. 3 ° ) 'Frastornos de conduc-
ción detectados en el electrocardiograma, 
pues deben hacer sospechar abscesos a nivel  

del miocardio o a nivel del anillo valvular. 
4° ) Aneurisiria micótico. 5 ° ) Pericarditis se-
cundaria a un absceso del anillo o del mio-
cardio, a un aneurisma micótico o a una em-
bolia séptica de una arteria coronaria 
Ln la E.!., la fiebre suele desaparecer en la pri-
nicra semana del tratamiento mejorando el 
cuadro clínico. La critroscdimentación pue-
de demorar hasta 3 meses en normalizarse. 
La curación de la afección queda demostrada 
con la negatividad de los hemocultivos reali-
zados a los 2 y  3 meses de finalizado el trata-
miento. Las recaídas I)Uedefl P rodiicirse eti el 
5 al 6°i de los casos. 

Con respecto a la profilaxis de la El. hay 
que señalar además de las causas predispo-
mientes enumeradas al comienzo, que desde 
hace mucho tiempo se conoce corno descn-
caclenante de la E.I. a la bacteriemia secunda-
ria a la cirugía o a las manipulaciones buen-
faríngeas o de otros focos sépticos, en pa-
cientes con afecciones cardíacas Así, la 
amigdalectomía, adenoiclectomía, extraccio-
I1CS dentarias en dientes temporarios o per-
manen Les con o sin abscesos dentarios, hm -
pieza de encías, tratamiento de conducto 
dentario, e intervención quirúrgica de fo-
rúiictilos, u otros tejidos infectados, pueden 
ser causantes che E.I. dentro de los 3 meses si-
gu ientes a su realización 1 1 El gérmen ha-
bitual encontrado cmi casos de manipulacio-
mies hucol'aríngeas es el estreptococo alfa he-
mol ítico, tal como ocurriera en la obs. 19 en 
la cual, tras una limpieza de encías, se instaló 
un cuadro de fiebre intermitente de 3 mneses 
de evolución, que duraba 5 días de cada mes 
y cedía con Eritromicina oral. La prevención 
de la FI en estos niños expuestos se logra 
mediante la administración (le Penicilina 
manteniendo niveles satisfactorios de la milis-
ma en sangre desde 3 horas antes hasta 48 
horas después (le las manipulaciones quirúr-
gicas. Para ello, se administra una ampolla 
IM conteniendo 300.000 U de Penicilina G. 
300.000 U de Penicilina procaínica y 
600.000 U de Penicilina benzatínica, tres ho-
ras antes del procedimiento y reforzando el 
tratamiento con la administración de Penici-
lina oral 500.000 U cada 6 horas desde las 
12 horas hasta las 48 horas que siguen a la 
manipulación quirúrgica. En casos (le cirugía 
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 
elección la constituye la Ampicilina IV o la 
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PRUEBA DE ESFUERZO GRADUADO EN NIÑOS OPERADOS 
DE TETRALOGIA DE FALLOT 

Dres. Gustavo Bern * 
Marta López 
Horacio Faella 
Rodolfo Frías. 

RESUMEN 

11 ¡VS efectos de conocer la capacidad lun-
cional y el desarrollo de arritmias duran te el 
esfuerzo que podrian ser responsables de 
muerte súbita, se estudiarofl 100 pacientes 
no seleccionados con edades comprendidas 
entre 3 y 27 años (mediana : 11 años) opera-
dos de Tetralogía de i'allot con cirugía mira-
cardíaca desde 5 meses hasta 11 años antes 
(mediana :6 años). 

Se les efectuó examen cardiovascular pre-
rio y PEG en plataforma ergornétrica según 
el protocolo de Bri.ice. Se demostró que la 
inedia tie la superficie  corporal y la media 
del tiempo de duración de la pru'ba no evi-
denciaron diferencias significativas, desde el 
punto de vista estadístico, en cada uno cJe 
los cuatro grupos etc/reos en que fúeron clasi-
ficados los pacientes operados y los sanos es-
tudiados fire miam en te por mioso tros. 

En el ECG de reposo Se verificaron arrit-
rnias en 5 pacientes (2 con ex trasistolia ven-
tricular) y Jurante y en el postestuerzo en 
otros 10 pacientes (5 con ex trasis tolia ten Iri -

cimiar 
*
v 1 con un bloqueo aurículom'entricuiar 

de segundo y tercer grado). Las arritmias de -

sencadenados por la PEG son de inemior fre-
cuencia en esta serie que la hallada por otros 
autores, y ello se puede explicar por la time-
nor edad en que frieron realizadas la PEG y 
la cirugía en nuestros casos, y también por la 
técnica quirúrgica utilizada. Ningún paciente 
ha fallecido, pero 2 con bigeminismo extra-
sistólico identificado por/a PL'G reciben me-
dicación antiarrítmica, y a la joven COfl 1)/o-
queo de segundo y tercer grado mfra y pos-
tesJú erzo, se le colocó un marcapaso defin i-
tiPo. 

SU M MA RY 

To assess exercise tolerance and to induce 
cardiac arrhytrnias during and after exercises 
t/mat rnay be associated with sudden death, 
we hai'e stuciied 100 un selected patien ts 
with mean age 11 vears (range of 3 to 27), 

wh 0V liad liad iii tracardiac repair of Te tralo-

gy of Failot a mean time of 6 vears after sur-

gen (range 5 monI/ms to 11 years). 14e per-

Jorum eJ cardiac examina non hef ore and we 
useci the Bruce protocol for treadmnill exerci-
se testing. 111 this studi'. we liave proved t/iat 
mneaim bodv suriiice area and mean endurance 
timime didn 't 5/10W statisticailv significant di-
ference iii cadi of the tour cige groups timat 
time patients were divided. This rneans the 
exercise capacitv as mneasure hv time mean 
work to exiutustion wa.s withiin time normal 
range comparing time results witii tu ose of 
ou r laboraton. Omm rou ntine electro cardio-
graphi' at rest it was ft.iu,md arrhvtmias iii 5 
panients (2 with premnature ventricular heats) 
and during amid after treadmnill exercise tests 
in anotimer 10 pat/entes (5 wit/m ventricular 
arrhvtmias amid 1 with adranced A V biock 
second aimd third degree). Time frequencv of 
arrht'tmia induced for time treadmill exerci-
se testing is lowc'r timan those found bi otlmer 
amithors. 1 can be explainecl because time 
treadmnill test aimd surgen were peiformed at 
vounger age iii our group amul also fór time 
surgical tecimnique used. No opte of our pa-
tients, liad cardiac arrest. Eie ¡maye indicated 
an tiarrhi t/mm ic iii erapv fbr tu e pa tiemm rs wi tu 
paired premature ¡'cmi tricular complexes iii-
duced by excrcise aimd a pacemaker for time 
other winli advanced A V block developed 
durimmg and after exercise. 

Hospital de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez", División Cardiológica. Trabajo presentado en el XVI Congreso Internacional de Pe 
diatría. Barcelona (España), setiembre 1980. (*) Jece de División. 
Dirección Postal: (;allo 1330, Buenos,  Aires (1425) Argentina. 
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La reparación intracard faca de la Tetralo-
gía de Faliot (TF) se traduce en la mejoría 
franca de su sintomatología, cori desapari-
ción de la cianosis y aumento de su capaci-
dad para el esfuerzo. Sin embargo, esta últi-
ma puede no alcanzar los valores normales y 
existe el riesgo de la ni uerte súbita tardía 
que, de acuerdo a diferentes autores. oscila 
entre 2,9 y 4,6°i0 1 2 3 4 Como causales de 
estos accidentes sincopales, se han invocado 
las arritmias cardíacas y los trastornos de 
conducción, especialmente el bloqueo com-
pleto de rama derecha (BCRD) con hemi-
bloqueo anterior izquierdo (1 IBAI ), que pu-
dría desembocar en un bloqueo trifascicu-
lar 5 . 

James y colaboradores, por intermedio de 
la prueba de esfuerzo graduado (I'EG), han 
logrado poner en evidencia algunas arritmias 
no presentes en reposo, que podrían ser sig-
nos premonitorios de muerte súbita tardía 

El obielivo del presente trabajo fue deter-
minar en niños operados de TF 1 ° : su capa-
cidad funcional y 2 ° : la aparición de arri t-
mias cardíacas mediante el esfuerzo. 

Material y métodos: 

Se. evaluaron 100 pacientes sucesivos no 
seleccionados, con edades comprendidas en-
tre 3 y 27 años (mediana: 11 años), con TE 
que habían sido operados con circulación ex-
tracorpórea desde 5 meses hasta 11 años an-
tes (mediana: 6 años). A todos se les efectuó 
ventriculotomía, desobstrucción del tracio 
de salida del ventrículo derecho (VD) y cje.-
ríe çlc la comunicación interveniricular 
(CIV) por medio de una prótesis. En algunos 
de ellos, se había también ampliado e.] tracto 
de salida de] VI) con otra prótesis que atra-
vesaba el anillo valvular pulmonar. En 23 ni-
ños con cirugía paliativa previa, se ligó la 
anastomosis en el mismo acto quirúrgico. 

Sólo 20 de estos pacientes tienen catete-
rismo cardiaco post-operatorio y Ior su es-
caso número no podernos correlacionar sus 
hallazgos con la PEG. 

A todos los pacientes se les efectuú un 
examen cardiovascular previo a la ergome-
tría, incluyen do el c]ectrocardiograrna 
(ECG) en reposo. Un 20% de ellos mostra-
ban bradicardia sinusal, sin guardar relación 
con la edad en que fue realizada la opera-
ción, ni con el tiempo de postoperatorio. El 
diagnóstico de bradicardia sinusal fue formu-
lado en base a las tablas de Narni y Sedier. 

El ECU basal revelaba trastornos de la con-
duccióri del tipo de BCRI) en 96 pacientes: 
en 85 se presentaba aislado, en 5 asociado a 
un HBA1 y en 6 a un bloqueo aurículo-ven-
tricular (AV) de primer grado. En ningún ca-
so existía HBAI aislado. Ello significa que 
sólo 4 pacientes operados mostraron comple-
jos QRS normales. Todos los Pacientes esta-
ban asintomáticos, pero 5 de ellos con 
BC'RD tenían arritmias con su bCU de repo-
so: en 2 se evidenciaron extrasístoles ventri-
culares frecuenite: en 1 existía una disocia-
ción AV con una frecuencia de (iO por minu-
to pero sin bloqueo AV y 2 tenían ritmo au-
rieulai-  cc ópico permanente. 

lifectuamos ergome tría siguiendo el pro-
tocolo de Bruce y utilizando la plataforma 
('rgométrica o "Treadmill'' 6 ' Durante la 
prueba se inonitoreaba continuanienle a] pa-
cien te y se registraba e.l ECU cada minuto in-
traesfuerzo y durante 5 minutos una vez fi-
nalizado e] mismo. La presión arteria] fue 
determinada cada 3 minutos median te siste-
ma Dopp]er y se registraron la freeuenc a 
can) faca y arritmias iii tra y postesfuerzo por 
intermedio del ECU. El tiempo de duración 
de la prueba, que se prolongó hasta el agota-
ruien lo. fue e] indicador de la capacidad irní-
x ima para el ejercicio. Teniendo presen te 
que la PFG es factible desde los 3 años de 
edad, y a los efectos de estudiar los resulta-
dos, dividimos los pacien tes de acuerdo a las 
edades en que ésta fue realizada: grupo 1:3 a 
5 años (13 pacicntes) grupo 11: 6 a 8 años 
(27 pacientes); grupo 111: 9 a 12 años (35 pa-
cientes) y grupo IV, mayores de 13 años (25 
pacientes). l'ara conocer los valores de la 
PEU en los mayores de 13 años (le edad, se 
estudió también un grupo control de 10 pa-
cientes sanos. Finalmente, se comparó en ca-
da grupo etáreo, a traves de análisis estadís-
ticos, ]a superficie corporal y la duración de 
la prueba entre 100 niños sanos estudiados 
previamente y los operados de TF . Se con-
sideró corno significativa cuando la probabi-
lidIad de la diferencia era igual o menor de 
0,05. 

Resultados: 

a) Capacidad máxima para el ejercicio: 

En la tabla 1 se demuestra que la inedia de 
la superficie corporal y la media del tiempo 
de duración de la prueba no evidencian dife-
I'encias significativas en carla grupo etreo 
entre los niños operados y los sanos. Ello sig-
nifica que los pacientes operados tienen ca- 
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pacidad máxima normal para el ejercicio. . 

b) Hallazgos eleetrocardiográficos:  

Los 20 pacientes operados con bradicar- 
1 	 ' 

dia sinusal en reposo, mostraron duran te el 
esfuerzo un aumento de la frecuencia car- 

' f'tIIJ1 

díaca similar a] resto de los pacientes. En 5 
niños, 	sin 	bloqueo 	intraventricular 	de 	alto 
grado en el H'G. se evidenciaron modifica- 
ciones de la repolarización ventricular intra 
o postesfuerzo, caracterizadas por inversión 
de la onda T (3 pacien les) e ja fradesnivel ile] 

.J segmento ST mayor de 2 milímetros (2 ob- 
Scrvacioncs). ¡ 

También dii ran le el csluerzo o recupera-  
ción 	aparecieron arritmias en 	10 pacientes, 

1 

ile los CLIIICS Cli ) eran ex trasístoles ventricu- . 	' 
lares. Fn 3 de. eslas observaciones, las extra- 
sístoles se presentaron bigeminadas duran te 
la recuperación y en 2 existían latidos ventri- 
culares prematuros iii traest'uerzo (fie.. 	1). To- r 	A 
dos ellos tenían I3CRD en el ECG basal »  y (f 
uno, un 	IIBAI asociado. Otros 2 pacientes 
desarrollaron 	complejos 	supraventriculares 
prematuros y los 3 restantes un bloqueo AV. 
El bloqueo era de primer grado y postesfuer- 
zo en 2 pacientes y de segundo y tercer gra-  

do intra y postesfuerzo en el otro (fig. 2). Figura 1 

lsIeN C5IiO1011 

1 	a 

t 

nV T Ft PPtPLJ 	Pt P] Pl 
- 

1 »  

tp tp tp fp tP 

Figura 2 
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Con respecto al resultado de la PEG en pa-
cientes con arritmias en reposo, debemos se-
ñalar que de los 2 con extrasístoles ventricu-
lares en el ECG basal, en uno desaparecieron 
completamente y en el otro persistieron has-
ta los 7 minutos ii'traesfuerzo y reaparecie-
ron a los 3 minutos del postesfuerzo. En el 
paciente que tenía disociación AV. con la 
PEG recuperó el ritmo sinusal con un au-
mento normal de su frecuencia cartt inca, y 
en los 2 restan les con ritmos auriculares cc-
tópicos. reaparecieron los misnios en el 
postesfuerzo. 

Discusión: 

la normalidad de la capacidad ñincional 
en niños corregidos de su TF, es un hecho 
que no debe sorprendernos. Al respecto. 
C'umm irtg sostiene que sólo niños con severas 
cardiopatías congénitas muestran una dism i- 
nución del tiempo de duración de la prueba 

Es interesante que Garson y colaborado- 

res en sólo 5 pacientes de 104 operados de 
TE enconti-aron en la ergometría una capaci-
dad funcional menor, 4 de los cuales mostra-
ban arritmias ventriculares en reposo o du-
rante el ejercicio 

Por su parre. James y colaboradores halla-
ron una capacidad funcional disminuida en 
aquellos operados con superficie corporal 
igual o mayor a 1 ,20 rn 2  y también LIIm rela-
ción inversa entre la capacidad para el ejerci-
cii:) y la edad de la operación . En términos 
generales, las tres cuartas partes de nuestros 
pacientes ten man. en el momento de la PEG, 
una superficie corporal inferior a 1.20 ro 2  
(iabla 1) y  además, fueron operados a edn-
cies más tempranas en relación a la serie de 
J a i n es. 

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

ERGOMETRIA EN TETRALOGIA DE FALLOT 

GRUPO NORMALES T.F. CORREGIDOS P 

SUP. CORP. 	DURA ClON SUP, CORP [)UR.4 ClON 

- 3-5 años 0.75 n1 2 
 9.00± 1.15 0.73 m2  8.70± 1.10 0.5< p>O.4 

II - 6-8 años 0.96 1112 10.10 ± 1.77 0.90 ni 2  10.20 ± 1.69 0.6 < p> 0.5 

III -9-12 años 1.29 ni 2  12.08 ± 1.59 1.19 ni 2  11.27 ± 1.56 0.1 <p>O.O5 

1V-+ 13 años 1.2 m 2  13.24± 2.60 1.64 rn 2  11.80± 1.82 0,1 < p > 0.05 

HOSP. DE NÍÑOS - BUENOS AIRES 
Tabla 1 DIVISION CARDIO E .00 JA 

trasístoles ventriculares pre, mira o postes-
fuerzo está asociada, en un elevado 1)Orcen-
taje de casos, con hallazgos hemodinámi-
cos residuales anormales en el cateterismo. 
especialmente con una presión en VD supe-
rior a 60 mm Hg 1 0 También en la misma 
comunicación, se señala que este porcentaje 
se elevaba del 44% hasta el 100% de las oh-
scmvaciones a mayor complejidad de la extra-
sislolia ventricular (higemi nismo, polifocal, 
colgajos, etc). Al respecto debemos recordar 
que han sido descriptos hallazgos hernodiná-
micos anormales en un porcentaje elevado de 
pacientes operados de TF, que consisten en 
hipertensión en VD, aumento del flujo pul-
monar o disminución del volumen minuto en 
reposo o durante el ejercicio con alteracio- 

iics de la función ventricular derecha 
1 2 , Nuestra baja incidencia de arritmias con 
la PEG, se podría explicar por la menor edad 
en que fueron realizadas la ergornetría y : 
cirugía, y por la técnica quirúrgica uti1da, 
Aquí debemos recordar que también en 
adultos normales las arritmias ventriculares 
aumentan con la edad 

Ninguno de estos pacientes con arritmias 
pre o postesfuerzo ha fallecido, sólo a los 2 
pacientes con bigeminismo extrasistólico se 
les indicaron drogas antiarrítrnicas. Al res-
pecto. nos guiamos por el clásico criterio de 
gravedad que obliga al tratamiento médico: 
m ultifocales, bigernina das, sucesivas, acopla-
das, fenómeno R/T, etc. 

En el caso con bloqueo de segundo y ter- 
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cer grado inducidos por la PEG, se le colo-
có un marcapaso con evolución favorable. 
Finalmente, creemos con Deanfield y cola-
boradores que los trastornos de conducción, 
especialmente los progresivos, (secundarios a 
fibrosis, ventriculotom fa, hipertrofia, coloca-
ción del parcheS, etc.) pueden también, con-
juntamente con las arritmias, desempeñar un 
papel importante y, probablemente, varios 
mecanismos dilerentes pueden ser los res-
ponsables (le la muerte súbita 14.  

Conclusiones: 

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

2.— En el lOO/o  de los pacientes operados, 
la PFG detecta, intra o post esfuerzo, arrit-
mias no presentes en reposo. 

Recomendaciones. 

Debe incorporarse la PFG en el seguimic;1- 
to (le todo paciente operado de Tetralogía 
de Failot. Dicha prueba debe repetirse cada 
3 años, dado que las arritmias ventriculares 
pueden aparecer con el tiempo. 

BIBLIOGRAFIA 

1 James 1', Kaplan S. Schwatz E), Chou T. Sand-ker M. 
Naylor Vr Response to exercise in patients after total 
surca1 correction of Tetralogy of Failot. Circulation 
54:671. 1976. 

2 James 17, Kaplan S, Chou T: Unexpected cardiac arrest 
in patierits aftcr surgical correction of Tetralogy of Fa-
lot. Circulation 5 2:691, 1975, 

3 Quattlebaum T, Varghcse P, Neili C. Donaghoo J: Su-
dden death among post-operative patients with Tetralo- 

gy of Fallot. A follow up study of 243 patients for an 
average of 12 ycras. Circulation 54: 289, 1976. 

4 Garson A, Nihili M, Mc Nainara D, Cooley Dr Status oi 
the adult and adolescent after repair of Tetralogy of Fa-
Ilot. Circulation 59: 1232, 1979. 

5 Wolff G. Rowland t, Ellisson R: Surgically induced right 
hundie branch biock and lcft anterior hcmiblock. Circu-
lation 46: 587, 1972. 

6 Bruce R, Kusumi F, Hosmer Dr Maximal oxigen intake 
and nomoaphic assessment of functional aerobic im-
pairmcnt in cardiovascular discase. Am. Heart J. 85: 
546, 1973. 

7 López M. Faella II. Bern Gr Ergoinetría: su valor en Pe-
diatría. Rey, del Hosp. Niños 22:169, 1980. 

8 Lfpez M, Facha H, Frías R. Chiozza M. Bern Gr Ergo- 
metría en niños sanos. Rey. Arg. de Card. (en prensa). 

9 Cumming Gr Maximal exercise capacity of children witit 
heart dcfects. Am. J. Cardiol 42:6 13, 1978. 

10 (;arson A, Gillette P, Gutgcsscll H, Mc Namara Dr Stress 

lisduced ventricular arrythmias aftcr repair of Tctralogy 
of Fallot. Am. J. Cardiol. 46:1006, 1980. 

It Fpstein 5, Beiser G, Goldstein R. Rosing D, Redwood 
D, Morrow A: Haemodynamic abnormalities in response 
lo mild and intense upright exercise foliowing operative 
correction of Atrial Septal Defect or Tetralogy of 
Failot. Circulation 47:1065, 1973. 

12 Bnistow J. Kioster F. Lees M. Menashe V, Griswold H. 
Starr A: Serial cardiac cathetenization and exercise hae-
modynamics aftcr correction of Tctralogy of Failot. Cir-
culation 41:1057, 1970. 

13 [kblom B, Ilartley H, Day W: Ocurrence and reproduci-
bility of exercise-induced ventricular ectopy in normal 
subjects. Am. J. Cardiol. 43:35, 1979. 

14 1)eanfield J, Mc Kenna W, Hallidie—Smith K: Detection 
of late arrhythmia and conduction disturbance after co-
rrection or Tetralogy of Faliot. Br. Heart J. 44:248. 
1980. 

ABREVIATURAS 
PEC: Prueha de esfuerzo graduado 
TE: tetralogía de 1:allot 
BCRD: Bloqueo completo de rama derecha 
UBAI: Hemihloqueo ant. izquierdo 
VD: Ventrículo derecho 
CIV ('omunicacion interventricuhar 
Ay: Aurículo ventricular 
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Resultados 

a) f.'aluación del crecim ¡en to. 

La evolución de los niños durante el tiem-
po que duró el estudio fue muy huetia. Las 
ingestas promedio de todo el grupo, a lo lar-
go del período de seguimiento fueron: 143 
Kcal/kg/di'a (± 22) mg/Kg/día (le calcio, 2,5 
(± 0.3) mhq/Kg/día (le sodio y  176 (± 23) 
ml/Kg/día de agua. 

En los Cuadros 24-25 26 se consignan 
los incrementos semanales de peso (le cada 
uno de los niños (o) durante el período (le ob-
servación, comparado con los patrones de re-
ferencia para edades gestacionales similares a 
las de nuestros pacientes (1). [1 incremento 
de peso observado de todo el grupo fue 
109.9 % (± 3.7°i ) de lo esperado, no difi 
riendo del patrón (le referencia (p>0.05). El 
aumento de talla de todo el Lutipo fue menor 
(p <0.05) que el patrón (le referencia. 

El crecimiento del perímetro cefálico fue 
significativamente mayor (1 73% ±. 30; 
p<O.Ol) que el patrón (le referencia. 

h) L,studio,s ,netahólicos 

La edad promedio en que se realizó el 
primer perío(lo de balance fue 13 (±5.7) (lías 
y el segundo 26.8 (± 3.9) días (le vida. Los 
resultados de ambos balances fu eron prome-
diados por no haberse encontrado diferen-
cias estad isticamente significativas entre am-
bos períodos, a pesar de la diferencia en 
edad post --natal. (Cuadro 10 de la Sección 
VI). 

Los datos de química sanguínea obtenidos 
a lo largo del l)Críodo de observación se con-
signan en el Cuadro 19. La osmolaridad plas-
mática promedio del grupo fue 236 i- 14 
(220- 251) mOsni/ 1 y  la urinaria 167 ± 44 
(116 -216 rnOsm/ 1. l'odos ellos se encuen-
tran dentro de rangos de normalidad, aunque  

es ini portan te destacar el descenso significa-
tivo (le la albúmina sérica que se observó en 
todos los ni6os en la 2 0  y 

30 semana de se-
guirniento. 

Discusión 

Si bien el número (le niños estudiados es 
pequeño, no lo es para obtener una serie de 
conclusiones preliminares, y sugerir líneas 
futuras de investigación para responder inte-
rrogantes que se derivan (le este estudio. 

La absorción de grasas fue 90.7 ± 0.8% de 
la ingesta, valor que puede considerarse ex-
celente dada la edad y PCSO (le los niños estu-
diados. 

Consideramos muy importante el estrecho 
margen ile variación en el coeficiente de ab-
sorción de grasas para evaluar curvas de cre-
cimiento inadecuadas, al permitir una ade-
cuada estimacion de ingestas energeticas ne-
tas. Estudios de balance (le grasas con fórm u-
las humanizadas realizados por nuestro gru-
po en niños de PCSO y edad gestacionil simi-
lar a la de los pacientes de ('sta investigación, 
muestran una gran variabilidad en los coeli-
cientes (le absorción (de 62.5 a 95 °í ), lo 
cual di ticul ta la estimación (le la ingesta 
energetica real. (Ver Sección VI). 

La excelente absorción de grasas enc(.)ntra-
(la se relaciona con el contcni(lo en M('T de 
la fórmula, confirmando las observaciones de 
otros investigadores 5 2 

La absorción (le calcio puede también 
considerarse muy adecuada (X 91.2 ± 27.4 
mg/Kg/día; rango 56 149), lo mismo que la 
retención que fue 86.7 ± 27.8 mg/Kg/día, 
consideración ni uy importante da(]Os los ele-
vados requerimientos del prematuro en creci-
miento. La absorción de fósforo fue también 
adecuada, dentro de los rangos habituales. 
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CUADRO 19 
DATOS BIOQUIMICOS SANGUINEOS 

NIÑo 	ALBUMINA SERICA URLA PLASMA TJ(.4 ('Al. (FM1I FOSFOREMÍA 
(gr %) (mg%) (mg% ) (iiig °fo) 

7c1 21d alta 7 d 21 d alta 7 d 21 d alta 7 d 21 d alta 	- 

AME. 	3,5 3,1 2.9 16 15 18 8,8 8,7 9 6,5 6 5,7 
MMV. 	2,3 2.5 2.7 12 13 13 8,9 8,4 9,9 4,6 6.1 6,2 
VM, 	2,8 1,9 12 25 - 10.2 8,4 - 6.8 6 - 

T.R.D. 	2,9 2 2 16 10 12 8,9 8,6 9 5,9 8 7.9 
SR. 	2,7 2,3 2,2 10 15 12 8 7,1 9,4 4.8 4.3 5 
F.J.C. 	3,2 2.8 2,4 20 15 12 9,5 9.3 8.9 5 5.1 5.4 

2,9 2,4 2,4 14,3 15,5 13,4 9 8,4 9,2 5.6 5,9 6 
DS 	0,4 0,5 0,4 3,7 5 2,6 0,7 0.7 0,4 0,9 1,2 1.1 

La absorción de nitrógeno fue en pronie-
dio 84% (le la ingesta y la retención alcanLÚ 
a 660/o  (le lo ingerido, lo cual está en relación 
con los elevados requerimientos nitrogena-
dos de ]os Prematuros muy pequeños y con 
las ingestas relativamente elevadas a lo largo 
de todo el período de observación (665 
mg/Kg/día ± 56,7 mg/Kg/día). 

Especulaciones 

El crecimiento de los niños estuchados 
merece una serie (le conentario. En primer 
lugar resultó sorprendente el crecimiento del 
perímetro cefálico en relación al patrón de 
comparación. Este fue 1 7Oo, s perior al IfliS-

mo y en un niño llegó a 200% , valores que 
hicieron sospechar la presencia de hidrocefa-
lia. tanto que a dos (le ellos se les efecluó to-
ni ografia computad a que no mostró anoma-
lías mayores. El seguimiento posterior de los 
niños, meses después del alta, mostró que su 
perímetro cefálico era normal. 

Resulta difícil explicar la razón de este 
crecimiento desusado. IJna posibilidad es la 
existencia de edema cerebral, a pesar (le quc 
la ingesta de agua y sodio fueron en todos 
los casos moderadas y que no hubo otras cvi-
deiicias clínicas de edema. 

Davies 	comparó el crecimiento de un 
grupo de prematuros pequeños alimentados 
con leche humana, con el de otro grupo 
alimentado con fórmulas de mayor densidad 
energética y más elevado porcentaje de calo-
rías proteicas: los últimos mostraron mere-
meritos significativamente mayores en la cir - 

cuiiferencia craneana. En estos niños el in-
cremento diario fue 8 mm inferior al obser-
vado por nosotros, a igualesedades gestacio-
miles. 

Aunque no nos es posible dar raLones cier-
tas para explicar el rápido incremento del pe-
rínietro cefálico, podría especularse que 
existe una etapa crítica en el crecimiento ce -
rebral en la quc. si  existe u mi adecuada pro-
vision (le nu trientes. éste se produce acelera-
damente. La significación de la ocurrencia o 
un de este crecimiento acelerado en etapas 
tempranas del crecimiento postnatal de pre-
maturos muy pequeños debe ser estudiado. 

El crecimiento acelerado (le la circunte-
teticia craneana contrasta con el de la talla. 
ya que los niños crecieron menos en longitud 
que el patrón de rekrencia. Aunque un re-
(luisito para el enrolamiento (le los niños en 
el estudio fue que estuvieran por encima del 
percentilo 10 (le PCSO para su edad gestacio- 

nal, nos queda alguna duda en la fecha de úl-
tima menstruación de las madres. Sin embar-
go, en estos niños el score de Capurro y Farr 
Dubowicz confirmaron las fechas dadas por 
las madres. En el peor de los casos, un error 
en la apreciatión de la edad gestacional de 
estos niños no justifica las diferencias obser-
vadas en todo el grupo. Ninguno de los ni-
ños mostró evidencias (le infecciones intrau-
terinas o de alteraciones cromosómicas o ge-
néticas, que pudieran ser causa (le retraso (le 
crecimiento. 

El incremento de peso corporal fue seme-
jante a lo esperado según el patrón de refe-
rencia empleado. La razón para tomar Zie-
gler et al. corno patrón (le referencia fue que 
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CUADRO 20 

Rcten ido 	Incremento F. R. Ohs/Teór.*x 100 
mg/kgjdia 	rng(kJdia 

Nitr 	447.0 61.6 	292.6 38,5 	1 57.05 12.0 

(361 548,2) (174.2-318,1) 	IA26.1 247.6) 

Calcio 	86.7 27.8 	1 16,8±8.1 	74,67,6 

(52,5 147) 	102.8 - 126.8) 	(45,4 118.5) 

F5foto 44,4-13,3 	73.1±5,1 	61.35,6 

(20-66.6) 	62.3 78.8) 	25.9 93,4) 

X'DS 	X:DS 	 xSl:M 

1.. Zie±kr y col. 

la eum posiCion de la bou u la se basa en bue-
mi niediLla en la especulación de estos au lo-
res sobre requeriol ien tus no tricionales de 1 
prem al LI ros (le iii LI bajo peso 2 2 

La re tención ni 1 rogena(ia fue ni ay or que 
el incremen tu corporal en este nu triente CI] 

edades gestacionales comparables del l'eto LIC 
ref'ereneia de Ziegler et al.. Ello ptIe(le deber-
se: 1) a que la estimación (le estos aLILOreS es 
lo ferior a la real, 2) a que el IfltoLlO de ba-
lance metab(_*lico tiene un error intrínseco 
(ille tiende a sobrestimar las retenciones de 
nitrógeno. 3) a que en nuestro estudio sólo 
se consideró la pérdida nitrogenada fecal y 
urinaria, 4 a que las ineslas de nitrógeno 
fueron aparen temen te elevadas con lo que SC 

incrernentó la retención nitrogenada aparen-
te. (Cuadro 20). 

El requerimien tu l)rotc inico de los prema 
turos pequeños es materia de discusión (55 
56). La eventual produccion (le hlperamlnoa-
cidemas, potencialmen te nocivas para su furi-
ción y desarrollo cerebral, ha planteado la 
necesidad de esta blec.er las fuentes de prole í-
na y los niveles de ingesta que ofrezcan el 
mayor margen (le seguridad. En funeion de 
ello se ha considerado que la leche humana 
sería el alimento ideal. Sin embargo. se  ha 
objetado esta última por no proveer la canti-
dad de proteína (y (le nitrógeno total) nece-
saria para satisfacer los altos requeriniientós 
del prematuro pequeño 20 

La ingesta proteínica de nuestros niños 
fue elevada en relación a las que pLledefl lo-
grarse con leche humana madura o con fór-
mulas humanizadas destinadas a la alimenta-
ción de recién nacidos de término. Estuvo,  

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

La elevada retención nitrogenada observa-
da (68% ) es comparable a la de lactantes 
desnutridos en recuperación. Los valores de 
urea sanguínea fueron. en todos los niños y a 
lo largo (le todo el período (le observación, 
sostenidamente bajos; la osniolaridad pias-
míilica y urinaria estuvieron tabmién en valo-
res baios. 

En todos los niños se observó un descenso 
significativo LIC la albúmina sérica en la 2 0  6 
3 0  semana de observación, sin que SC acom-
pañaSe de edema clínico. IF ig. 7L 

1:l con}unlo de todas estas observaciones 
nos hace considerar que las inges tas proteíni-
cas fueron adecuadas y de ningu mi inane ra 
excesivas, bajo el punto de vista de la canti-
dad. El diseño original del eStll(liO no coii-
templé la medición de niveles plasmáticos de 
aniiiioácidos ni de amonio, por lo que no po-
Liemos hacer consideraciones al respecto. 

La absorción de calcio, expresada como 
porcentaje de la ingesta. estuvo den (ro de va-
lores considerados normales para recién naci-
dos de término alimentados con fórmulas 
adecuadas 5  ' . En nuestro estudio, los valo-
res encontrados seguramente se relacionan 
con la excelente absorción de grasa de la fór-
mula experimental. 

La retención cje calcio. expresada en mg/ 
Kg,'dia fue también elevada, estando en rela-
ción cciii la buena absorción del mineral y 
con su alta concentración en la fórmula. La 
absorción de calcio depende de la disponibi-
lidad del mineral (fonnación de jabones in-
solubles) y de la magnitud (le la ingesta, es 
decir, a mayor ingesta, mayor absorción tic-
ta y mayor retención 

La retención LIC calcio observada en los 
períodos de balance alcanza a 75 de la es-
timación 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 retención se 
aproximaría todavía más al ideal. Este hecho 
adquiere particular significación pues la des-
mineralización ósea es una observación ruti-
naria durante el período de rápido creci-
miento de prematuros muy pequeños. 

La retención de fósforo fue menor que la 
de calcio, en términos porcentuales, pero 
también dentro de valores normales para ni-
ños de término. La importancia del fósforo 
como nutriente crítico en la mineralización 
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ósea del prematuro aún no ha sido estudia-
da. 

El costo energético de la ganancia de peso 
en los niños estudiados se describe en el ('ua-
(1ro 21 comparado con el costo calórico de 
crecimiento del feto de referencia para dis-
tintos pesos y edades gestacionales. Estos 
valores inc]uyen el gasto energético basal y el 
de crecimiento, es decir de la síntesis de nue-
vo tejido que varia de acuerdo a la composi-
ción a lo largo de la gestación. El costo ener-
gético observado de la ganancia de peso re-
sulta de la cuidadosa medición de las inges-
tas a lo largo de todo ci período de segui-
miento, de mantener a los niños en termo-
neutralidad y de descontar las calorías perdi-
das por heces en forma de wasa malabsorbi-
da: no se hizo calorimetría en las excretas, 
por lo que los valores consignados sobresti-
marían el costo del crecimiento. El costo 
energético de la ganancia de peso fue calcula-
do según el incremento ponderal del feto de 
referencia en los intervalos de peso y edad 
gestacional equivalentes a los de los niños en 
estudio. expresados en gramo de peso corpo-
ral ganado. 

La similitud observada en la mayoría de 
los niños y e.n el grupo total entre el costo 
energético de crecimiento observado y el 
teórico es indudablemente llamativo. 

Las observaciones sobre requerimientos de 
proteína y costo energético (le la ganancia de 
peso con(rihuyen a validar las eslunaciones 
de O'Donnell y col. sobre las ingestas reco-
mendadas de nutrienles para prematuros en 
crecimiento. La fórmula experimental ha de-
mostrado ser un vehículo adecuado y bien 
tolerado para la provisión de los requeri- 

mientos (le nuestros pacientes, cuyo creci-
miento —y probablemente también su corn-
posición corporal se han asemejado en mu-
dios aspectos al del teto de referencia. Sin 
embargo, e] número de niños estudiados es 
pequeño y será necesario incorporar en tutu-
ros estudios indicadores de composición cor -
poral para confirmar estas especulaciones. 

VIII 

COICLUSIONES 
La presente serie de observaciones enfati-

zan la necesidad de modificar algunas prácti-
cas habituales en la alimentación 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 aíios hemos dedicado 
grandes esfuerzos a mejorar y supervisar el 
funcionamiento de las cocinas de leche de 
nuestro hospital con la conclusión que en 
cuanto se rebaja algo [a supervisión, o se 
cambia ci personal entrenado, o no se consi-
gue el mantenimiento regular del equpamien-
to del lactario, la calidad (le la preparación 
(le los biberones se afecta instan táneainente. 

Los riesgos ya han sido comentados. pero 
consisten en la innecesaria prolongación de 
las internaciones, en la ocurrencia de epide-
mias por gérmenes entéricos patógenos y en 
el CoSto de estudios bioouímicos, radioló-
cos y bacte.riológkos destinados a aclarar la 
etiología de una curva de peso inadecuado o 

(le! tratamiento de un niño víctima de la epi-
de mi a. 
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CUADRO 2J 

COSTO ENERGE lico l)F LA GANANCIA 
DE PESO 

Niiio Semana 	KcaI/gr 

o 

AME 1 	6.52 6,84 
2 	6.21 6.76 
3 	7.04 

MMV 1 	5.05 
2 	(,14 ,20 
3 	,Ü4 6.24 
4 	7,25 7,20 
5 8.14 

VM 1 	7,14 7.58 
6,52 

3 	5,61 5,12 

FR]) 1 	5.80 7,00 
2 	6.74 7,27 
3 	6.86 8.30 

SR 1 	4,98 6,08 
2 	5,04 5,00 
3 	6.94 6,40 
4 	12,24 9,54 

EEC 1 	5,15 6,41 
2 	7.77 8.20 
3 	6,14 7,19 
4 	8,10 8,85 

6,7 ± 1 .6 6,7 ± 0 18 

XDS. p:NS 

O'Donnell. A. 51. ' 	Cul. 

Llama la atención que en ci cuidado del 
prematuro. el sector alimentación se manten-
ga en u ti absoluto retraso en relación a la (S-

ponibilidad cada vez mayor de respiradores, 
monitores, cunas térmicas y de equipo de 
diagn óstico. 

La situación descripta en las Secciones TI 
y III tuvo lugar en uno de los centros neona-
tológicos de mayor importancia en nuestro 
país, que puede disponer de espacio físico, 
personal y equipamiento corno para montar 
una cocina de leche adecuada. Por lógica ---y 
por ]a observación cotidiana— la situación se-
rá peor en-centros de menor complejidad o  

en instituciones privadas que, por razones (le 
lucro cesan te. no destinan ci espacio tísico 
n'cesario para una coLina de leche. 

Consiiieranios necesaria la pronta incorpo-
ración de: fórrri ulas líquidas estériles de larga 
conservación en reemplazo de las actuales 
l'órm ulas en pOlVO como única salida posible 
al estado de cosas descripto. Su mayor costo 
se veril ampliamente justi ficado por la CIUTI 

nacion (le la con 1am mación de las fórmulas 
contagio in trahospi (alario). por el ahorro ile 

personal encargado de la preparación de hi-
berones y por la Jisimi o ucidu del espacio fí-
siCo dest!nado ae tualiriente a las coLinas de 
leche. Y aLinqLiC Fuera tlecididamen le más al-
to, por ratones de tipo ético debería consi-
de rarse a la ah mcii tación del prerna tui'o co-
iii () un e]elncri lo de tan la importancia corno 
disponer de facilidades de diagnóstico por 
imágenes, de monitores de gases en sangre o 
de diagnostico bacteriológico. 

Creemos que la deticíciile preparación de 
los biberones y los riesgos de contaminación 
driL' su uso implica, ha sobrevalorado las indi-
caciones de la leche humana en la alimenta-
ción del prematuro. Un estudio realizado por 
nuestro grupo que tuvo amplia repercusión a 
uve] internacional 2  mos Irá a utilidad del 
empleo sistemático (le calostro humano en 
servicios (le nc ormalología con los prolil cinas 
tipicos de países cii estado intermedio de (le-
sarrollo 5 °. Sin embargo, recientemente se 
ha cuestionado el valor de la leche h umaria 
en la prevención de la enterocolitis necroti-
zante del prematuro 60 , hste estudio tiene 
especial relevancia por provenir' de un grupo 
de investigadores que siempre ha manifesta-
do su entusiasmo Por el empleo de leche bu-
rnana en el prema tu ro y recién nacidos. 

Las observaciones sobre composición de 
leche humana en las Secciones IV y V inues-
tran la gran variabilidad de la niisma. De allí 
que no pueda ha blarse de al ¡mentaL j ári con 
leche humana, y menos hacerse estudios nu-
tricionalcs en prematuros y recién naCidos 
sin analizar la leche humana empleada. 

Hasta hoy, la única manera práctica de 
emplear leche humana de composición cono-
cida era hacer un po?l de varias madres, hacer 
los análisis correspondientes y luego a dminis-
trarla a los niños. Este sistenia irnp]ica, la-
inentahiemente. la pérdida de muchas pro-
piedades inmunológicas al someter la leche a 
procedimientos de conservación. 

De allí la importancia que darnos al iiiéto-
do del lactocrilo como solución alternativa, 
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pues permitiría la suplementación COn acei-
tes de adecuada absorción para llevar su den-
sidad energética a iiivelcs deseados. Conside-
ramos --y es lema de trabajo actua] de nues-
tro grupo-- muy necesario el desarrollo de 
métodos rápidos para la dterminacióri de 
proteínas, caL to y losloros en leche liwua-
n a. 

El contenido graso de las leches humanas 
¿itializadas en la Sección 1V difiere su hstan-
cialinente del de la Sección V. En las prime-
ras Cl conten ido graso es substancialmente 
menor, l)Osiblelflerite por ser en su mayor 
parte calostro o leches de transición. En 
canibio, las secundas eran leches maduras 
con mayor cantidad de grasa y menos pro-
teína. 

En el primer CaSO, el P% encontrado resul-
tú bastante cercano al deseable de acuerdo a 
los requerimientos del preina liiro pequeno. 
No aconteció lo ni ismo cii el segun do. en 
(j nc la composición se aproxinia a la de la le-
che humana mad tira. cuya inadecuación u LI-

triciona para este ti po de pierna turos ya ha 
sido comentada. 

A pesar de todo. considerarnos que hasta 
110 tener,  más información sobre cantidad, 
composición y duración de lactancia en ma-
dres de niños preniaturos, y hasta que no se 
desarrollen fórin ulas ideales para la alunen-
taeión de prematuros. su empleo en servi-
cios de recién nacidos debe con liii Lif. P01 

esta razón se diseñ 6 el estudio sobre méto-
dos de OhtenciOfl de leche ordeñe manual 
VS, ordene mecánico). 

De este estudio surgieron tres conclusio-
nes novedosas. la primera es que la contami-
nación bacteriana cii la leche humana obte-
nida por los dos metodos fue baja y sim Lii 
entre ambos. La segunda es que el volumen y 
composición í'ue también similar. La tercera 
es que las madres se inclinaron n ítidauienle a 
señalar como método de elección al ordeñe 
por bomba. l)eberú eval uarse esta opinión cii 
cuanto a su repercusión en prolongar la lac-
tancia, sobre todo entre madres de prematu-
ros muy pequeños. incapacitados de succio-
nar del seno materno por largos periodos. 

Por ello, recomendarnos el empleo de 
hom has de ordeñe para la obtención de leche 
destinada a la alimen lacion de prematuros 
incapacitados de succionar o para el funcio-
naniiento de bancos de leche. 

Por último, deseamos señalar la urgente 
necesidad de contar con fórmulas lácteas es-
pecíficarnente diseñadas para satisfacer las  

necesidades nutricionales del prematuro pe-
queño. 

La evaluación de las fórmulas habitual-
mente empleadas en la alimentación del pre-
mnaturo (Nan y S26) en comparación con 
otra no hurianizada (Vital Iii fantil) y otra 
más especíticamente diseñada para proveer 
las ingestas recomendadas de pierna Euros 
(F3 242) mostró las siguientes falencias: a) 
absorción errática (le las gi'as, h) retención de 
nitrógeno, calcio y fósforo por debajo de las 
necesidades de crecimiento. Bajo este ítltimnio 
punto de vista, el comportamiento de la fór-
inula no humanizada fue más adecuado, aun-
que para recomendar su empleo en detrimnen-
lo de las humanizadas, deberíamos ha ber es-
tu diado u iveles plsmóticos de aminoácidos, 

La F3242 fue a todas luces la más adecua-
da de todas, según podría esperurse. E] nota-
ble incremento del perímetro cefálico obser-
vado en la mayoría de los niños (nada usual 
en la práctica cotidiana, alimentando niños 
con leches humanizadas o con leche huma-
na ) habla de la importancia de un adecuado 
aporte de nutricn les en un período crítico 
del crecimiento. La absorción de grasas fue 
unitonne en todo el grupo y en razón a su 
más elevado contenido en nitrógeno, calcio y 
fósforo, las retenciones se acercaron —o su-
peraron las necesidades teóricas ile creci-
inien lo. 

El 2stLidIO de evacuación gástrica con las 
distintas tórm Li las reveló (Pie, pese a su dit'e-
remite composición lipídica. no existen dife-
rendas entre ellas. Bajo este punto de vista, 
el corirportaniien to de la leche humana fue 
netanie n te superior pues en todos los niños, 
a los 60 niinu tos, sólo 10% de lo ingerido 
permanecía en el estómago, mientras que 
cori las leches artificiales sólo 50% del con-
tenido gástrico se babia evacuado en ese lap- 
SO. 

Estas observaciones desalentarían la Prác-
tica conió n de alimentar normalniente a los 
prematuros más pequeños con eLlalquier fór-
mula, práctica que debería quedar reservada 
sólo a aquellos a] unen lados con leche huma-
mi. 

El estudio demostró también que la prác-
tica habitual de enfermería (le aspirar el resi-
duo cástrico aii leS (le administrar ración de 
leche. subestima el residuo gástrico en apro-
ximadamente 2.5 inI, cantidad de importan-
cia en los prematuros más pequeños. 

Corno siempre- ocurre en la investigación 
cien tífica, las conclusiones obtenidas plan- 
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tean nuevas preguntas que nuestro gurpo ac-
tualmente está trando de responder. Sin em-
bargo, muchas conclusiones de este estudio 
SOfl de índole eminentemente práctica, ha- 

biendo sido ya implementados en nuestro 
hospital. La evaluación de los resultados de 
esta implementaciún son también un fértil 
campo futuro deinvestigación. 
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SINDROME UREMICO HEMOLITICO 

Carlos A. Cambiano (*) 

María V. Braldi 
Roberto Iotti 
Marcelo Rojas 

RE SUMEN 

Li sóu/roine réni/co hemoliru'o s( cara e-
t( ,riza por fa aso-tución de una ne/ropatia 
agi ida, un cinta aguda de tipo Ii einolítica 
liomenos liemorragíparos. LI presente esta-
dio es una actualización de los aspectos más 
si?resalien íes del .sindron i e. 

1 paren teniente las plaquetaslos Ji ema-
ríes serein dañados por br/das de fibrina en 
el endolelio de los capilares renales y poste-
riormen te, destruiaos por cf bazo j ,  el Ii íga-
1 /o V o  ha podido deinostrurse la existencia 
de eiido tc.x ¡ints circulan íes o gloinerulares. 
La paro/agfa del sinclromc' i.íréinico hemoli'-
tico, puede ser diiidida en dos períndos :a) 
lesiones del periodo cigudo t b) fCsiOnCs de 
la etapa crónica. 

En 95 #i/üo.s infernados en la Primera Cd-
ter/ra de Pediatría cíe la U. B.A., 1/tal, de Clí-
nicas / ose de San Martín durante el pe-
rfodu 196 1 1 978. la edad de comienzo os-
ciló entre 3 u 22 meses (promedio lO. 1 me-
ses). No se obsen'aron diferencias significa-
r/yas en ciun fo a la distribución por sexos. 
El 97% de los niñs afé(tados eran de raza 
blanca, eutróficos y pertenecientes a un iii-
'e/ socio— económi(o--- cultural alto, 

El 55% pro renía de la ciudad de Buenos 
A ¡res t su conurbano. Sólo ¡mitos UOCOS ca-
soS provenían de medios rurales. La mayor 
incidencia de aparición correspondió a los 
mmi eses de yc'rano y OtOño. 

El cuadro clínico puede diL'idirse en 4 pe-
ríodos : a) Prodrómico, con signos inespecí- 

Jicos: b) Período de estado, con manifesta-
ciones Iic'matológicas, renales u neurulogi-
cas; e) Período de recuperación de la diure-
sis: d) Período de recupei ación o de deterio-
ro de la función renal. 

El criterio terapéutico se basa en intentar 
solucionar cada amia cJe las situaciones e/ini-
cas que con forman el síndrome : a) de la 1. 
R. A .:con irol del balance Ji ic/roelc'c 1ro/frico, 
diálisis peritoneal; h) de la anemia transfu-
sión de glóbulos rojos sedimentados de ex-
tracción rec'ien te; e) de la hipertensión; c/) de 
las con vu/siones. Los niños fueron dados de 
alfa cuando se lograba equilibrio It idrosalin o 
con diuresis restablecida (40-80 ml/kg/día), 
uremia inferior a JO mg% e ionograma 
normalizado. 

LI pronóstico depende de la magnitud de 
la lesión renal, manifestada por la duración e 
intensidad de la oliguanum-ia. Las lesiones 
neurológicas intensas o' persistentes son de 
mal pronóstico. Es de enjátizar el progreso 
opc'rado en lo referente a diagnóstico pre-
coz, hecho c/ue ha pennitido mejorar en gra-
do sumo la sohrei'ida. iVa obstante, es i'eser-
vacio el futuro de estos niños por la gran iii-
ciclencia de insuficiencia renal cron ¡ca en los 
miasmas. 

SUMMARY 

Tite ucino/e tic' uremic sondirome es elia-
racterizc'd ho the assuciation 0/ acute reiWl 
disease, acute fiemo/vi/e anemia aud lic-
rnorr/Fagic p/lc'nomnena. Tl-ie prc'sent stude Ls 

(*) Docente Autorlaudo de Pediatría - Jelc de la Scceiím Nerrolo,'ia - Primera Csítedia de Pediatría - Universidad de Buenos Ai-
res - Hospital de Clínicas ''José de San Martín"- Córdoba 2351 - Buenos Aires 
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a review of [he most ¡mporrant /inctigs ¡a 
tu is svndrum e. 

It SCC/flS thai eflthrOci'íc'S Liad throtfli)O-
enes 5/balI] he clatuaged b. v Jibrin bridic's in 
[he endoiu'liuin uI renal capillciris and se-
condwt d( stro,vr d ¡a liner ciad sp/een. Cire-
cula ¡¡ng e ltdo ¡ox ¡ng has aol b ecu dein ons tra-
¡cd. lb e /icinolvuie ureniic sn,tdro,ne patli o-
logi can be (tivided ¡a !uo s!age. . (i) acule 
¡njiir.I; b) chronic 

In 95 clulclren witI, /iemuli lic urcinic sm -
ciroine hospitalizeci ¡a tite ifrst ¡'ediatries ('a-
lii cc/ra of lisA .s. L!itit'ersitr, ('fin/ex JIo',piluI 
fose de 8an ;l'iariin , hetwc'en 19OJ caul 

19 78, tIte age vI bc'giniug was hetwc'en 3 uncí 
22 ¡non/lis (nican 10, / ¡aunílis) Tijere were 
ho Sl5,1/ll/I(Ll/i t c/l/lt'rci/cc's hc'tu'eeii /e,na/e.' 
Ui/II ¡nals. 970/0  of altecied ('//jfdfl'fl were 

cus ro_tic uncí oj a 1/ ¡gil sucio ecunu-
nt/e wid ctl/flh.ra/ lene/SS % ¡ucd ¡a Btieiiiix 
,i ¡res anci sti/,ii,'b.s. Oi,/t' a fc'w case.s be/aa-
geci lo) ruial /)o)pu/uliun. Tite /Hg/ler ¡la ¡dcii-
ce r)ccuro'd 1/1 .Sliilflhc'#' atici ¿iiitUfliii. ( 7/iiioai 
iiiaiiiíe ¡aliolis can he cíii'idecí ¡a 4 x agcx / j 
I'odru,nic, with ¡ne.7 ecli/e si nl/ioms; 29 
A cute diseasc, nit/l reia/, hentalo/ugie a/ui 
iieterologic niaiufi'v/atiois, 3) LEurc'siv rc'co-
I'eri: 4) /'?cc'uteri vi' iinpairiiien t of reaa/ 
/uflCtiuii. 

Tiierap 1 shou/ci suite c'acli C/i/?iccil 
t/oit Walt c'viiipou,ids li/ls si/u/ron/e : a) oJ 
acate reticil ¡ca/are /1 it/roe/ce (ru/dic/ii ini-
lci.iue con ¡rol; peritoiic'ul dia/is/s; h) vi une-
ni/a : fresh .setl/ecl er/'t/u'oct'tes transhesion; 
(') 0/ hipei'lenssion; d) nf st/zures. ('hiidren 
were discliarged tsIi nt Ji/ciroeic'ctro/iiical ha-
/unce was restorec/, diuresis rc'cu mere ci (40-
80 ini/kg/(Iat), uremia /ess ¡fian 100 nig% 
uit ci fioni ,ah: cd ¡a nograin. 

Prognosis ciepeiuis un rc'flci/ ihlJiIfri' 1/aig/ii-

[udc', remc'a/c'd br ¡lic' dura/ion aiul /iite?isi-
/I of o)/igoa/iilria. la ¡case anci persisten (1 
neuru/ogie lesivas ha te a Sei'erc' prognosis. 
Ile /nust entpha:/se 1/te adi'anees ¡u earli' 

diagnosis. ¡huí allonied ciii iinproi'emeiit ¡ti 

surl'iriltg. Iloweter, ¡lic tu/are of titese cliii-
dren is still uncc'rtain bc'eausc' of the grecli 
¡u ciden ce of ch roi tical reiial fui/ii re. 

FIL síndrome urémico hemolítico se carac-
teriza por [a asociación de una net'ropa tía 
aguda, anemia agLida de tipo hemolítico y íe-
it ómenos liem orraniparos. 

1 ras la descripción original de Gasser en 
1 , eoínenz.arort u multiplicarse las co- 

n'junicaciones referentes a esta afección 2 3 4 

5 6 7 8 , siendo variables los datos aporeadc 
por los distintos autores, en lo referente a 
epidemiología, etiología, patogenia, inanifes-
taciones clínicas y criterio terapéutico. 

Si bien las descripciones de casos provie-
nen ile casi todos los países del inundo Fran-
cia 4  , Inglaterra 9 , ALemania , Bélgira I 

Suiza 1 2 ItaLia 1 3, (hecoeslovaquia 	Ca- 
nadd 	, lirLegu'ay 1 6 Chile 1 7  México 1 8 

R liodesia 9 , Australia 2 0 , 	algu nos de los 
cuales se registraron pequeñas epideiiiis, la 
gran mayoría de las comunicaciones corres-
I)Ofl(It' a regiones consideradas endémicas: 
Repíiblica Argentina 2 1 2 2 23 24 25 con 
1456 casos en el período 1 965/76, Sud Alo-
ci 26 2 7 28 Holanda 29  los FE.UU. (Ca-
lilorniu [3 8 30 ,  

Resulta, en niuctios paises, la causa mas 
fre.cuen te de Insu ticiencia Renal Aguda seve-
ra y prolongada en la 1 n liticia, configurando 
en la actualidad un l'ac br etiológico ifl3pOl'- 

La rite en la génesis de Itisuficiencia Renal 
('rónica en niños y adolescentes, según se 
desprende del examen de los datos extraí-
dos del estudio realizado sobre los datos 
aportados por 15 centros nc trológicos pedií-
tricos de Argentina. Brasil. ('hile. Colombia, 
LI Salvador. México, Panaiiid y Perú, d Ltrante 
el período 1 976,76. (cuadros 1 y 2 ). 

Basados en la experiencia personal de los 
autores y en la de los restantes grupos neíro-
lógicos argentinos, ensayaremos una actuali-
zacion de los aspectos mds sobresalientes del 
síndrome. 

Etiología 

No es posible en La actualidad señalar una 
etiología Única puta el SUH, siendo probable 
que numerosos agentes eliológicos,cntre los 
que se han mencionado virus (Coxsackie 3 1  

1(110 . ln1]ueni.i 3 2 , Mononucleosis 

Myxo virus 6 , Tacaribe 21 	, Microtatabio- 
les'1 	Bacterias ( SaInionellas 36  Shigelias 

), drogas. etc., puedan actuar solos o aso-
ciados, precipitando el mecanismo antigéni-
co. 

Patogenia. 

Un niecanisino patogénico similar parece-
ría ser el responsable de la plaquetopenia y 
la anemia hemolítica: las plaque tas y Los he-
mal íes serían dañados por bridas de fibrina 
en el endotelio de los capilares renales y pos-
teriormen te destru ídos por el bazo y el híga- 

38 
1.10 
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Las dudas que surgieron acerca de la exis-
tencia de coagulación intravascular difusa, 
provienen del hecho de que la misma puede 
dernostrarse solo fehacientesnente muy al co-
mienzo de la enfermedad, según surge de los 
estudios de Sánchez Avalos y colaboradores 

• Al efectuarse el diagnóstico correcto, va-
rios días después del comienzo, es frecuente 
hallar a los mismos cursando un fenómeno 
de rebote en los mecanismos de coagulación, 
evidenciado por trom boci t osis, fibrinógeno 
alto y niveles elevados de factores VIII, IX y 
xl. 

No ha podido dernostrarse la existencia de 
endotoxinas circulantes, similares a las que 
producen experimentalmente lesiones endo-
tellales idnljcas a las halladas en el S UH 40 

Tampoco se logró evidenciar por inmuno 
fluorescencia, la !resencia glomerular de en-
dotoxinas. 

La participación de factores inmunológi-
cos en la génesis del síndrome, podría surgir 
del hecho de la demostración de similitud 
del mismo, en algunos aspectos, con el cua-
dro de rechazo hiperagudo en los transplan-
tes renales 42 43 

Patología 

La patología del síndrome urémico hemo-
lítico (SLJH) puede ser dividida en dos perío-
dos generalmente bien definidos: 

a) las modificaciones estructurales del pe-
ríodo agudo y b) las alteraciones de la etapa 
crónica. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA EN LA 
INFANCIA: 

Etiología, edad y mortalidad 

N°  Edad Mortalidad 
(meses) % 

A) GLOMERLJLAR 142 	21.58 97 16 
B) TUBLILO INTERSTICIAL 20 	3.04 61.7 53.9 
('.) VASCULAR (incluye el Síndrome Urémico 
Hemolítico) 428 	65.05 11.3 11.9 
D) FUNCIONAL 68 	10.33 52.7 36.5 

Total 658 	100 35,8 15.9 

Gianantonio. C.: lpidemio1ogía y prevención de Nefropatías en Sud América - Buenos Aires, 1976). 
Cuadro 1  

ETIOLOGIA DE INSUFICIENCIA REN AL 
CRONICA EN LA INFANCIA 

Pvumero 

A) GL(.)M FRU L.OPATI AS 	 230 	 35.7 
II) NEFROPATIAS hEREDITARIAS 	 60 	 9,3 
C) 1 IIPOPLASIAS Y DISPLASIAS RENAlES 	 56 	 8.7 
D) MAI.FORMA('R)NF.S UROLOGICAS E 1NFECCION 
URINARIA 	 196 	 30.4 
E) NEFROPÁTIAS VASCULARES (incluye el Sindrome 
Urémico ¡ hemolítico) 	 73 	 11.3 
E) MISCELÁNEAS 	 29 	 4.5 

Total 	 644 	 100 

(Gianantcmio, U.: Fpiderniología y prevención de Nefropatías en Sud América - Buenos Aires, 1976). 

Cuadr o 2 

Pág. 44 / Síndrome Urémico Hemolítico, Dr, Carlos Cambano y col. 



-, 

y 	 - 

r 

Figura 2: 

necrosis cortical: Necrosis liemorrgica 
glomerulos y vasos. ir. de Masson x 250 

que compromete 

A) Lesiones del período agudo: 

La experiencia de las alteraciones anáto-
mo patológicas de esta etapa fué adquirida a 
través del conocimiento que brindaron los 
casos mortales en que se realizó la autopsia y 
algunos pacientes. en la época que no estaba 
aclarada la naturaleza de la enfermedad, en 
los que se realizó la biopsia renal 

Así en este período agudo las lesiones re-
nales más precoces son de: 1) Necrosis cor-
tical (de glomérulos, túbulos y vasos) (Fig. 
1) que puede ser isquémica o hemorrágica 
(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-
croscópicarnente (Fig. 4). La presencia de fi-
brina en capilares gloinerulares 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 así también necrosis hemorrágica en ese 
sector renal. 

1 	 ' 	 - 

Ny 
, 

- 	 , 	 - 

	

- 	 -- 	
" 

j! 

	

r7 c;jl. 	osi. ic ctinc rol s y u u; 	PAS x 

r;  

r(e- 	'•-:w* 

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

Figuia 4; 

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

En relación al cuadro de coagulación in-
truvascular diseminada que acompaña a este 
síndrome a los casos mortales, pueden verse 
lesiones de trombos en pequeños capilares de 
otros órganos y los más afectados son: pul-
món, colon, miocardio, cerebro, pulmones, 
suprarenales y páncreas. Por su parte los fo-
cos de necrosis en esos órganos corno así 
también las hemorragias viscerales son de ob-
servación frecuente 22  

Las lesiones renales más tardías, posibles 
de observar entre la 3ra. y l2ma. semana 
consisten en: 

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

2. aumento del área mesangial: 
y 3. grados variables de esclerosis glomeru-

lar. 
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Figura 5: 
1 neroszmniien' d1- la pared capilar sul'erldçtslial I'AS x 250 

B) Lesiones de la etapa crónica 

Como se rneticiona en la evolución clínica 
de esi os pacientes ]a recuperación no siem-
pre se logra en forma total, ya que algu2n. 
n iios quedan con a] teraciones clínicas y fu n-
cionales de distinto adu e inclusive desarro-
llan un cuadro de 1 .RC. Por lo tanto las le-
siones renales posibles (lc observar, luego iic 
tres meses, en un nifio que dcsarrolló su SUH 
pueden dividirse en 3 grupos: 

1) Fsclerosis residual en que solo se obser-
van focos de esclerosis intersticial Hg. 6) y 
g]omerula (Fig. 7) con atrotia tubular inter -
pretados de secuela de la lesión aguda (ne-
crosis de la corteza en focos), En estos casos 
no existen cambios glomerularcs significati-
vos aunque en los vasos pueden existir escle-
rosis subin tunal sobre todo si los pacientes 
tienen hipertensión arterial. 

-... 	 . 

a 

ligura 7: 
lcl.-rosis reuduai eloinerular y uienolar relacionada et nn 

tromhosis organizada a ese nivel en la capa aguda PAS x 
250. 

2) Prol iferaciári mesangia 1 y aumento de 
matriz. aess' nivel 1 lic. 	l qLli2 PHCdC rIO 11(1 

cst;ir :lcc)l11piu1ado por e\cleross residual 

ligur-a 5: 
Aunir'ntu de niatriz 5 	hulas nie mn jales. SIC jiznjrriin:i Plj- 
la x 250 

a' 	
a" 

• 	 '-s 

............................. 

- 

1' 

•'.a'J 	:l. 

..la5f 
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11. 

lsclernsis residual. Foco de esclerosis interçcial y presen-
cia de pigmento férrico en relación con foco de necrosis he-
morrtca. Azul de Prusia x IDO. 
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3) Nefroesclerosis ( Hg. 9) importante con 
lesiones vascularcs avanzadas de tipo hiper-
tensivo observable en los POCOS pacientes 
que desarrollan al cabo de algunos años una 
1.R .C. 

Sobre la naturaleza de la lesión mesantzial 
y su posible avance evolutivo hacia la escle-
rosis glomerular e 1 .RC. todavía no se pue-
den sacar conclusiones definitivas a pesar de 
que algunos au lores demostraran la presen-
ci:i de (lepúsi tos inrntinolúgicos (Hg. 10) 

i)eitn de F1I1UT1uglOhUIIni, ('.l. y ,\ en mesangio x 2Í 

EPIDE MIO LOGIA 

Efectuaremos las consideraciones corres-
pondicntes basándonos en los datos prove-
nientes del estudio de 95 niños internados 
por SUN en la l ra. cátedra de Pediatría de la 
Universidad de Buenos Aires. Hospital de 
('1 ínicas "José de San Martín", durante el 
período 1961 1978. 

La edad de comienzo de la enfermedad os-
ciló entre los 3 y los 22 meses, correspon-
diendo el 78% al gnipo que tenía 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°, niños cu-
tróficos pertenecientes a familias de nivel so-
cio --económico---cultural medio o alto. 

Provenían, en su mayor número, de la ciu-
dad de Buenos Aires y su conurbano (55% ), 
correspondiendo el resto a la provincia de 
Buenos Aires y en menor proporción al res-
to del país. Es de resaltar que solamente 
muy pocos casos procedían de medio rural, 
pudiendo considerarse a esta afección como 
representante de la patología regional urba-
na. 

La mayor incidencia de aparición corres-
pondió a los meses de temperatura templada 
o elevada (213 de los casos correspondieron 
al verano y otoño). 

Cuadro clínico 

Puede dividirse a la sintomatología clíni-
ca en cuatro períodos, a saber: prodrórnico, 
de Estado it Oligoanúrico. de Recuperación 
de la diuresis y de Recuperación o deterioro 
de la Función Renal. 

Período prodrórnico: el SUH está prece-
(lido en su aparición, por algunos signos pro-
drómicos no específicos como vómitos abun-
dantes, generalmente acuosos, biliosos y has-
ta a veces hemorrágicos. 

En otras ocasiones, es un cuadro gastro-
enterític() el (lite le precede, con deposicio-
ties líquidas. desligadas y generalmente san-
guinolentas. Por fin, en algunos casos, se ob-
serva un catarro de vías aéreas superiores, 
con poca elevación (le la temperatura. 

No es interesante presumir, en aquellos 
lactantes con cólicos abdominales intensos y 
enterorragia, la existencia de un cuadro de 
invaginación intestinal. 

Este cuadro prodrómico va seguido, en 
forma inmediata, o a veces después de un 
corto período de latencia, por la faz aguda o 
de estado, que se presenta con tres tipos 
fu ndamen tales de manifestaciones: hemato-
lógicas, renales y neurológicas. 

Manifestaciones hematológicas: se las ha-
lló en el 87°i de los casos, siendo el síntoma 
más importante la anemia marcada, la cual se 
exterioriza por la súbita y llamativa palidez 
del pequeño. Es una anemia de tipo hemolí-
tico, con cifras promedio (le Hemoglobina de 
6.89% al ingreso (rango 3-1 2 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-
racterístico (le esta afección, la presencia en 
los frotis sanguíneos, de hematíes crenados, 
algunos (le ellos con forma de yelmo, empa-
nada, quilla de barco, o esferocitos peque-
ños (Fig. 1 1). Los reticulocitos están siempre 
aumentados, al igual que los leucocitos. Las 
plaqi:etas, cuya vida media está acortada, es-
tári practicamente siempre disminuídas. Más 
de las 314 partes de los pacientes presentan 
evidencias de diátesis hemorrágica (pete-
quias, hematomas pequeños en troncos 
tremidades, hemorragias en los sitios de pun-
ción veno,a, melena, hematemesis, etc.). Las 
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lesiones hemorráeicas del colon pueden lle-
gar a ser interpretadas como correspondien-
(es a alguna causa quirúrgica: en algunas oca-
siones el hematoma intramural a nivel ilea] 
puede generar uiia invaginación verdadera. 

La prueba de ('ooinbs es negativa: siendo 
de destacar también el hecho de que a pesar 
de tratarse de una anemia hemolítica, cursa 
con cifras normales de Nl irrubinemia. aun-
que COfl heinoglu bm u ria importante. 

,Qoó 	rn5 
 lo   

•q5 1JÉ .f4  
G 

Figura II 

Manifestaciones renales: Corresponden a 
los signos de insuficiencia renal aguda, con 
olhzu ria extrema o anuria, marcando su dura-
ckni una pauta pronústica importante: cuan-
to más prolongada más sombrío el devenir. 
En nuestros casos, el promedio de días de 
oliguria (menos de 300 nil/m 2  ¡día) fué de 
15. 

En lo que respecta a los valores sanguí-
neos, están en relación con la insuficiencia 
renal: hiperazoemia (promedio 143 rng% con 
un rango variable entre 42 mg% y 265 mg% 
hiperpotasemia (5.2 mhq/ 1 promedio y ran-
go entre 3.2 mEq/1 y  7.5 mFq/ 1 ) acidosis. a 
veces muy severa, expresada por un descenso 
de la reserva alcalina (rango 4.8 mEq/ 1-29 
niEq/ 1 y  un promedio de 15.8 mEq/ 1); hi-
ponatremia. casi siempre por dilución, (pro-
medio 1 34 ni Eq/ 1 , Con rango entre 109 
mEq/1 y  153 mEq/1 ). 

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

La tensión arterial suele hallarse elevada: 
máxima promedio 135 mm Hg, con un rango 
de 80-250 mm de Hg-mínima promedio 75  

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

Manifestaciones neu rológicas: Se encuen 
(rau en el 33% de los casos. Las convulsio-
nes resultan las manifestaciones más frecuen-
tes (II % ), siguiéndole luego: irritabilidad, 
somnolencia, estupor y coma. Estos signos 
son debidos generalmente a transtornos hi-
droelectrolíticos, como la sobrehidratación, 
productos de un mal manejo terapéutico. En 
otras ocasiones pueden vincularse con las al-
teraciones microangiopáticas de los vasos ce-
le brales. 

Recuperación de la diuresis: Se produce 
cii lorma gradual, no siendo frecuente la po-
liuria. El débito urinario de eletrolitos es ni i-
nimo, persistiendo la niicrohernaturia y la 
proteinuria durante varios meses. 

Tratamieri fo 

El criterio terapéutico se basa en intentar 
solucionar cada una de las situaciones clíni-
cas que conforman el síndrome: insuficien-
cia renal aguda, alteraciones hidroelectrolí-
ficas y del estado ácido base, anemia, sín-
drome liemorragíparo, hipertensión, etc. Es 
por ello que el desarrollo del plan de trata-
miento abarcará la terapia de cada uno de los 
precitados elementos sindromáticos. 

Insuficiencia renal aguda 
FI tratamiento conservador se basa priori-

tariamente en un estricto control del balance 
hidroetectrolítico. Un paciente en correcto 
equilibrio deberá perder diariamente alrede-
dor del 1 % de su peso corporal, al tiempo 
que mantendrá su natreinia dentro de valores 
noniiales. Es pieciso recordar que en insufi-
ciencia renal puede llegar a iriplicarse la pro-
ducción de agua endógena. 

FI aporte total de líquidos será del orden 
de los 15-25 ml/Kg/día, según las edades. 
Corresponden estos valores a las pérdidas ex-
trarrenales, a las cuales habrá que agregar las 
correspondientes a las renales, en los perío-
dos de restauración de la diuresis. 

Deberá restringirse al máximo 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 endógena, asegurando un 
aporte calórico suficiente (75-100 cal/Kg). 
Se logrará ello con una provisión proteica 
acorde con la azoemia (0.75 g/Kg/día con 
uremia interior a los 100 nig% y 0.30 g/Kg/ 
día con valores superiores), debiendo ser las 
proteínas aportadas (le alto valor hioló,dco 
(leche, huevo, etc.) y con una complemenla-
ción a base (le hidra tos de carbono y grasas, 
en la medida de su aceptación por parte del 
Teuo paciente. 

Con valores de kaleni ¡a entre 5.5 y 6.5 
mlq 1 deberá in Ientarse su control adminis-
(mii (11, resinas (le intercambio, corno el Polis-
(irene ( Kayexalale, NR), a dosis variables en- 

tre 0.5 gjKg/día (vía oral) y  1 g'Kg (enema a 
retener). Preferimos esta última por la posi-
bilidad de su remoción por enema lavadora 
frente a una eventual hipopotasemia. Cuan-
do los valores de la potasernia superen las ci-
fras ya mencionadas, deberá recurrirse a los 
métodos dialítícos, según las indicaciones 
más adelante precisadas. 

Podrá intentarse controlar la acidosis exis-
tente, teniendo en cuenta lo ya expresado 
respecto al aporte calórico y electrolítico: de 
no lográrselo, especialmente en los casos que 
cursan con hipernatremia, se recurrirá a la 
dialisis, evitándose el uso de soluciones alca-
Iizantes, por las consecuencias hemodinámi-
cas que pudieran generar. 

DIA LISIS 

LVI)IC1 (.7OVES 

SOI3REHIDRATACION 	 F 
1 IIPONA'IREMIA K 125 mWqil) 	 Se emplearán Soluciones hiperusmolares 
IIIPFRVOLEMIA 	 (Dextrosa al 4.5 -7 %) 
II IIFRTENSION ARTERIAL 

IIIE'IRKALEMIA (>6.5 rnEq/l) 	 suministro previo de Gluconato de Calcio al 10 % 
(0.5 - 0.7 ml/Kg) l.V. lentamente y/o Bicarbonato de 
sodio(3 mEq/Kg) IV. 

ANURIA (> 72 horas) 
ACIDOSIS (Bicarbonato sérico < 15 mI.q/l o pH <7.25 o E.13. > - 10) 
HIPIIRCATABOLIA(Urcriiia> 200 ing % o incremento diario >30 mg %) 

(OMPONENTE NlLtR01..OGICO IMPORTANTE. 

Cuadro 3 

DIALISIS PERITONEAL 

COMPOSICION DE LAS SOLUCIONES 

Dextosa Na 	('a 	Mg (7* I.actato Osmo- 

¡andad 

91 11 mEq/l 	rnEq11 	mEq/l mEq/1 mEq/1 mOSn/1 

e/Dextrosa al 1 % 10 140 	4 	1.5 101 45 344 

c/Dextrosa al 1.5 % 15 140 	4 	1.5 101 45 372 

e/Dextrosa al 2 % 20 140 	4 	1.5 ICI 45 400 

c/Dextrosa al 7 % 70 140 	4 	1.5 101 45 680 

Cuadro 4 
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Tratamiento dialítico 

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

Si bien su capacidad de depuración es 
inferior a la de la hemodiálisis (relación 1:4) 
las ventajas que ofrece SOfl numerosas: facili-
dad de ejecución, instrumental mínimo, au-
sencia de problemas hemodinámicos: imposi-
bilidad de adquirir afecciones por vía heiná-
tica (hepatitis) etc. 

La precocidad del empleo (le la diálisis, 
cuyas indicaciones se hallan sintetizadas en 
el cuadro 3, mcjoró en grado sumo la evolu-
CiÚfl (le estos pacientes, al permitir no sola-
mente corregir las alteraciones del medio in-
terno propias del fallo renal, sino también 
alimentar al niño de manera de evitar su des-
nutrición, en especial modo en aquellos ca-
SOS en los cuales la restauración de la diuresis 
fué tardía (más de 14 días) 46 

En nuestros pacientes hemos efectuado 
diálisis peritoneal, contínua las primeras 48 
horas y discontínua por períodos variables 
después, en casi un 30% de los mismos. Un 
número cada vez más frecuente de pacientes 
con formas leves y con oliguria poco signifi-
cativa o aún sin ella, nos han eximido en los 
últimos años, de su realización. 

Anemia. 

Siendo un elemento sintomático casi cons-
tante, necesitó corrección en casi el 70% de 
los casos. Se corrige con transfusión de gló-
bulos rojos sedimentados, de reciente extrac-
ción, a razón de 10 nil/Kg, cuando el hema-
tocrito desciende a valores inferiores al 20% 
o la hemoglobina a cifras por debajo de los 
7 g%. 

Hipertensión. 

Siendo fundamentalmente de tipo-volu-
men-dependiente, se loará un buen manejo 
de la misma con la corrección de la hipervo-
lemia: restricción de líquidos, de acuerdo 
con lo ya especificado, uso de diuréticos 
(fursemida 2-5 mg/Kg-), diálisis peritoneal 
con soluciones h iperosm olares 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-
qlte y 0.02-0.03 mg/Kg/día como manteni-
miento, o Hidrato de Hidralazina a 0.75-1 
mg/Kg/día, o Alfa-metildopa a 20-60 
mg/Kg/día.. La persistencia de hipertensión 
severa, a pesar de las medidas enunciadas. 
obligan al empleo de Nitroprusiato (le Sodio, 
por vía endovenosa, (35 mg en 500 ml (le 
Solución glucosada al 5% . ó 70 mg en caso 
(le anuria), a razón (le 20 microgotas/ni mu-
to, con monitoreo de la tensión arterial. Re-
cordar que actúa rapidam en te dentro del mi-
nu to inicial y que la solución (Jebe ser res-
tuar(lada (le la accción (le la luz solar. Hemos 
empicado también exitosamente, Diazóxido 
(Hyperstar NR), a razón (le 5 mg/Kg/intrave-
iiosO, aplicada en fonna rápida. 

FI 30% (le nuestros pequeños necesitó de 
terapia aii tib i pertensiva. 

Convulsiones. 

Utilizamos Diazcpan, a dosis de 0.5 mg/ 
Kg/endovcnoso ó 1 mg/Kg/intramuscular. 

El aislamiento del paciente y el menor nú-
mero posible de maniobras instrumentales, 
contribuyen a evitar la posibilidad de infec -
ciones, no debiendo utilizarse antibióticos a 
título profiláctico alguno. 

Evolución 

Tras un período (le internación, que no es 
inferior nunca a los lO días en las formas 
graves, estos niños son (lados (le alta cuando 
ya se hallan en equilibrio hidrosalino, vale 
decir que no necesitan ni restricción ni suple-
mento hídrico. COfl diuresis restablecida (40-
80 ml/Kg/día), con uremia inferior a los 100 
mg% , y con ionograrna normalizado. 

Cumplieron estos requisitos, en su totali-
dad, el 60% de nuestros pacientes, presen-
tando el resto, al alta: hipertensión arterial 
(20% ). anemia (1 5% ), suficiencia renal dis-
minuida (10% ) e infección urinaria (5% ). 

l- ronóstico 

El pronóstico depende de la mamitud de 
la lesión renal, exteriorizada por la duración 
e intensidad de la oligoanuria. 

Son igualmente signos de mal pronóstico, 
las lesiones neurológicas intensas y persisten-
tes. Carecen en cambio de valor las manifes-
taciones iniciales que no se relacionan nece-
sariamente con la duración de la anuria (in-
su ficiencia cardíaca, hiperkalemia, acidosis 
metabólica, anemia, etc.). 

El correcto manejo de las alteraciones 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 últimos 
años, reducir en valores absolutos y relativos, 
los decesos en ci período agudo, los cuales se 
limitaron prácticamente a aquellos pacientes 
que presentaron lesiones cerebrales y/o rena-
les irreversibles. Ello hji quedado objetivado 
en nuestras cifras de mortalidad, considera-
das por periodos sucesivos, entre 1961 y 
1978. (lue descendieron de 33.3°, (1961-65) 
a 5% (1 971-75) y a 6.6°i (1976-78). 

Habiendo ya mencionado el valor del co-
rrecto tratamiento del síndrome en su rela-
ción con el pronóstico inmediato, es necesa-
ri o sin embargo. pu u tua ¡izar otro hecho que 
evidentemente es previo al manejo terapéu-
tico y que por lo tanto lo condiciona: nos 
referimos al correcto diagnóstico de la 
afección. Si consideramos los diagnósticos 
con ¡os cuales nuestros pacientes fueron in-
ternados, apreciaremos como en 1 961-65, 
solamente el 23°i había sido correctamente 
ubicado nosológicamente, en tanto que la 
totalidad de los remitidos durante el perío-
do 1975-78. lo fueron con el diagnóstico 
preciso. Ello evidencia un conocimiento aca-
bailo del síndrome por Parte (le nuestros pe-
ditras. los cuales lo detectan y diagnostican 
precozmente: lejos están ya los años en los 
cuales recibíamos pacientes sobrehidratados, 
hipervolémicos. acidóticos o muy hiperazoé-
micos. En la actualidad la internación es pre-
coz, no resultando tan raro el hecho de tener 
que descartar algún diagnóstico presuntivo; 
nos hallamos quizás en la etapa (le la sobre 
dimensión diagnóstica del SUH. 

Nefropatía crónica 

Habiendo disminuído tan notablemente 
la letalidad durante el período agudo, el in-
terés principal se centra ahora en las manifes-
taciones tardías de daño renal, ya que ellas 
han dado origen a una enfermedad que es un 
ejemplo más de afección vinculada con el 
progreso médico: la insuficiencia renal cró-
nica por SUH. 

Las lesiones secuelares renales no pueden 
ser prevenidas, dado que dependen del daño 
debido a la microangiopatía trombótica 
siendo probable que los cambios proliferati-
vos tardíos estén vinculados con los depósi-
tos iniciales de fibrina . La heparinización 
ha resultado ineficaz en todos los casos en 
que fuera empleada 

Ya han sido mencionadas las alteraciones 

histológicas observadas en esta etapa: acerca 
de ellas debemos recordar que la magnitud 
de las lesiones cicatriciales está en relación 
directa con el grado de deterioro de la fun-
ción renal. Los cambios mesangiales condi-
cionados por los depósitos de fibrina, consti-
tuyen un poco una incógnita evolutiva, en 
cuanto pueden acompañarse de un mejora-
miento lento, de un estado latente prolonga-
do o de una evolución hacia la insuficiencia 
renal crónica. 

Gianantonio y colaboradores 41  refieren, 
sobre un total de 133 niños seguidos entre 5 
y 13 años después del episodio agudo, 45% 
de curaciones, 48% con persistencia de sig-
nos de enfermedad renal, y 7% fallecidos en 
insuficiencia renal, en períodos variables 
entre 1 y 12 años. 

Nosotros efectuamos correlación anato-
moclínica, en base a datos clínicos, 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 mayoría de los 
pacientes que presentaron hipertensión arte-
rial severa, retinopatía hipertensiva, suficien-
cia renal disminuída, proteinuna residual, 
etc. 
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EVALUACION DE UN ANTIBIOTICO ORAL EN LA DIARREA 
AGUDA DEL LACTANTE 

Dr. Juan Carlos Beltramjno 
Di-. Jorge Ignacio Spadaro 

RESU MEN 

Se ei'alóa CU (10(5/e ciego un A Til oral 
(Fosfómicina), en el tra!wniento de la dia-
rrea aguda del lactante bien nutrido o ciesnu-
ir/do de lcr. grado, sin sigi,os de infección 
general o asociada, o enteritis. 

La poL lación ftt e distribu ída en forma 
aleatoria en dos grupos; uno integrado por 
22 niÑos medicados con jós (orn/cina e el 
otro por 24 a/nos (pie recibieron placebo. 

Se desconoció la etiología de la diarrea. 
Ln atilDas grupos no se presentaron dife-

rencias clínicas estadísticamen te siga ijicati-
ras, de acuerdo a los parámetros de ei'alua-
ción pre fijados que fueron los sigu/en les 
días de internación; días que tardaron en 
mejorar las deposiciones; días de p ermanen-
cia en i'en oc/isis e recaídas de la diarrea. 

SU MMA RY 

in a group of citi/dren witit acute madera-
te diarrhea, diere were no importan / clin/cal 
dii 'térences between t/uose who received oral 
Jostomicine and titase lo 1v/iom a piacebo 
Was giren. 

Both groups were similar and compara-
bies. 

.15 it usualli' /uappens in darle praetices 
t.e didn 't tabie iii accouiíit lite diarr/uea ' 

etio/oge. 
Oral fas fómicitue didn 5 e/tange tite disease 

ecolution a/t/ioug it was be/ng caused br 
bacterias i'irus or al/ters. 

Our upinion is 1/ial oral administra fian of 
fas! onuiciiuc is tiot indicare vn tlie inoderale 
a'u te (1/arr/lea onset. 

Resides, ei'aluattng 11w evolution of disea-
se iii 1/tose wito onlv rece/red a placeho tVe 

tliink titar no oral antibiotic s/uould he mdi-
cated at llie beginning of l/ii,ç patho/ogv, be-
cause fue aunuber of complicaiions atid 
length of ei'alution is sinuilar wit/u or lvithout 
1/lis ina'ication, 

INTRODUCC1ON 

Aproximadamente el 50°i de los lactantes 
que se internan en nuestro hospital, lo hacen 
por (1 iarrea y deshidrataciÓn 

En el tratamiento de las mismas, es de 
acep (ación indiscu ti Nc la utilización de la re-
hidratación (oral o 1 .V . ) y la realimen tación 
adecuadas, pero hay diferen [es opiniones res-
pee to al empleo de antibióticos. (ATB) 

('onsideraTido el grupo de las diarreas atzu -
das moderadas (l).A.M. 1, hay quienes Sostie-
nen que deben ser todas medicadas con unu-
hioticos orales no absorbibles y estiman que 
éstos contribuyen u disminuir el contenido 
bacteriano del tracto digestivo y actúan en 
cierta medida sobre los enteropatogenos de 
esta manera se protege al lactante con dia-
rrea de la posibilidad de sobredesirrollo bac-
teriano cii el intestino delgado. lo que podría 
prolongar la misma 2 3 

Otros proponen abstenerse del uso de un-
tibiú ticos en la diarrea aguda del lactante en-
trófico o desnutrido de primer grado, sin sic-
lbs de infección general. enfatizando el ca-
nícter autolimitado del proceso 6 

Siguiendo la primera postura, se estaba 
medicando cii nuestro hospital poliinix lila, 
gentamicina y colistin oral en todos los ni-
úos internados con diarrea. 
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Nosotros debimos desechar los antibióti-
cos citados por varias razones: no contar con 
una provisión regular, form as farniacéu ticas 
con cantidades adecuadas y ile una sola dro-
ga, inseguridad de que los ATB permanecie-
ran estables una vez preparadas, etc). 

Elegimos losfomicina teniendo en cuenta 
lo siguiente: 7 8 a) que en su espectro de ac 
tividad an ti bacteriana incluye los gérmenes 
enteropatógenos; h) que por vía oral, bajo la 
forma de sal cálcica, se absorbe sólo dci 30 al 
40°i de la dosis suministrada. lo que permite 
alta concentración en el contenido intestinal: 
c) por la ausencia de efectos tóxicos deriva-
dos de su uso;d) por contar con una forma 
farn7aceútica corno única droga y de fácil 
preparación y e) ante el hecho de que en 
consultorios externos del hospital y en las sa-
las de internación se la estuviese empleando 
en el tratamiento de la diarrea. 

Material y método 

La experiencia se extendió entre e! 15 de 
noviembre de 1978 hasta el 15 de marzo de 
1979, en el sector de lactantes del Servicio 
(le Clínica Médica (2 °  piso). El universo dci 
estudio fueron los nulos entre 7  y 24 meses 
que ingresaron con diarrea aguda (de menos 
de 5 días de evolución) bien nutridos o des-
nutridos de primer grado, sin signos que hi-
cieran sospechar enteritis, sepsis o infección 
asociada, los que fueron distribu (dos en dos 
grupos: A y B. 

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

El tratamiento duró entre 6 y  12 días. En 
los casos en que los pacientes fueron dados 
de alta prematuramente, se le entregó el pre-
parado a las madres y los controles del niño 
se realizaron en un consultorio externo desti-
nado al efecto. 

Los preparados A y 13 en frascos de vidrio 
opaco fueron elaborados en la farmacia del 
hospital, bajo la supervisión de la jefa de far-
niacia 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 contenía cada tipo de frasco. 

En ambos grupos se aplicó el mismo es- 

quema de h iciratación, fueron real imentados 
todos con leche sin lactosa (L— K), interna-
dos en el mismo sector y atendidos por el 
mismo personal de enfermería; todos corrie-
ron parecidos riesgos de adquirir infección 
intrahospi talaria. 

En una ficha al efecto, se rcstraron los 
siguientes datos: la identificación del niño, 
fcha de ingreso, procedencia, estado de nu-
trición, estado de hidratación, edad, sexo, 
días de evolución de la diarrea previa a su in-
tenicnción, tratamientos anteriores, alimen-
tación recibida en la casa, existencia de fie-
bre y/o vómitos, recuento de poliformonu-
cleares en materia fecal, ATB que recibió (A 
o B ). (lías de tratamiento, días de. interna-
ción, tiempo que tardaron en mejorar las de-
posiciones, tiempo de venoclisis, existencia 
de recaídas o reinternaciones y evolución clí-
nica (alta, fallecido, o retirado por los fami-
liares). 

Población en estudio 

En los cuatro meses que duró el trabajo se 
internaron en el sector (capacidad 14 cunas) 
78 niños con diarrea como motivo (le ingre-
so. De ,.1'stas se excluyeron 26 niños: 9 por 
ser catalogadas como diarreas graves, 5 por 
ser diarreas prolongadas y 12 con diarreas 
agudas moderadas a su vez presentaron a) 
desnutrición de 2° grado (3C.); b) intoxica-
ción medicamentosa (3C.): e) probabilidad 
de 1.1.11. (2C.) 7  d) presunta enteritis ( IC.) 
e) ascariadis (1 C.); f) neumonía ( 1C.); g) oti-
tis - farintis pultacea (lC.). 

De los 52 niños que ingresaron al trabajo 
se excluyeron otros 3 del grupo A (Fosf orn i-
cina) por los siguientes motivos: 1) alta vo-
luntaria ( IC.): alta precoz que no concurrió 
a control (le.) y enteritis sepsis, que fue 
erroneanierite valorada como D.A.M. al in-
greso, siendo medicada con ATB parental. 

Del grupo 13 (Placebo) se excluyeron tani-
bién 3 niños: 

alta precoz. no controlada (4C) 
y otitis purulenta (1 c.) que requirieron 

paracentesis y AT'B paren teral (2 e.). 

Quedaron finalmente como Población en 
estudio 46 lactantes. Veintidós en el grupo A 
(Fosfomicina) y veinticuatro en el grupo 8 
(Placebo). 

Ambos grupos fueron estudiados según los 
siguientes parámetros: 
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TABLA N° 1 
Reciwnro de polimorfonucleares en materia fecal 

Número de PMNGrupo tratado Grupo control Total 

por campo N 

10 o 	mas 3 136 5 

3 

20.8 

125 

8 

10 

174 

21.7 menos de 10 7 	31.8 

negativos 	 9 410 10 41.7 19 41.3 

rio se realizo 

estudio 	 3 136 6 250 9 116 

Total 	 1 	22 100.0 24 1000 46 100.0 

Estado de hidratación 

Se calculó de acuerdo al siguiente esque-
ma: hasta el So/o  de pérdida de Peso: ler. gra-
do: rIel 5 al lO% , 2(10. grado; más del 10% 
3er. vado. Considerando como peso de re-
ferencia el del niño hidratado 24 hs. después 
de ser retirada la venoclisis. 

En el grupo Fosfomicina, un niño estaba 
bien hidratado, seis fueron deshidratados de 
lcr. grado, y quince de 2do. grado, 

En el grupo Placeho, uno no estaba deshi-
dral:id() y los veintitrés restantes eran deshi-
dratados de 2do. grado. 

Días de evolución de la diarrea previa a la 
internación. 

Se consideró desde el comienzo de los sín-
tomas hasta el día de ingreso. descartándose 
a aquellos con más de 5 días de evolución. 
Con menos de 1 día de evolución se interna-
ron 7 niños a los que se les administró ATB 
y 11 a los que les correspondió Placebo. Lii-
tre l y  3 días hubo 8 niños en ambos grupos 
y entre 3 y 5 días, 7 niños recibieron ATB y 
5 Placcho. 

Vómitos y/o fiebre 

En el grupo Fostomicina 18 niños presen-
taron vómitos antes del ingreso. 

En el grupo Placebo este síntoma se dió 
en 15. 

En cuanto a la fiebre (T. más de 370  la 
presentaron al ingreso 9 en el grupo l -'osfo-
micina y lO en el grupo control. 

Estado de nutrición 

Se calculó según el siguiente esquema: dé-
licit de hasta el 9° del peso teórico ni ín ¡mo. 
desnutrición subcl ínica: del 10 al 24°i de 
lcr. grado; del 25 al 39% de 2do. grado: del 
40% o más, de 3er. grado. 

Se recalculó utilizando el peso del niño lii-
dratado. 

En el grupo Eosfomicina 13 fueron eutró-
fleos, 3 desnutridos subclínicos, y 6 desnu-
tridos de lcr. grado. 

En el grupo control 1 3 fueron eutráficos, 
3 desnutridos sLlhclínicos y  8 desnutridos de 
lcr, grado. 

Tratamiento previo 

Les fue suspendida la alimentación láctea 
y sólida a 13 niños del grupo Fosfomicina 
(59% ) y a 17 del grupo Placebo (70% ). 

La dieta hídrica indicada fue variada en 
los dos grupos, ya que recibieron soluciones 
hidroelectrolíticas ("Pedialyte', polvo hidra-
tante del hospital), agua (le arroz, té negro y 
o "Seven up". 

Recuento de Polimorfos nucleares (PMN) 

Los recuentos de polimorfos nucleares 
fueron realizados con la parte más mucosa 
de las deposiciones y leídos en campo de 45 
au ni en tos. 

La búsqueda se realizó como método iii-
directo para identificar agresión en la pared 
intestinal. Se le otorgaba valor para el diag- 
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nóstico de enteritis en el caso de que fueran 
más de 10 por campo y asociados a 1 o más 
de los siguientes signos: distensión abdomi-
nal y/o vómitos persistentes, y/o dolor a la 
palpación 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. 
Alimentación previa 

Nos interesaba saber si recibían leche ma- 

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

Se alimentaban con leche materna más le-
che de vaca o leche maternizada, 5 niños en 
el grupo fosfomicira y 7 niños en el grupo 
placebo. 

No recibieron medicamentos: Grupo Fosf. 8 Grupo Placebo 13 

Parental solo: Grupo Fosf. 1 Grupo Placebo 	1 

Parental más no-absorbible: Grupo Fosf. 4 Grupo Placebo 1 

No absorbible: Grupo Fosf. 6 Grupo Placebo 8 

No absorbible más Loperamida: Grupo Fosf. 3 Grupo Placebo 2 

RESULTADOS 

Días de internación 

TAI3LA N°  2 
Días de internación 

Días 	de 
internación 

Antibiotico Placebo 

3 1 0 
4 1 5 
5 3 4 
6 3 5 
7 3 2 
8 5 4 
9 2 0 

10 1 1 
11 1 1 
12 1 1 
14 1 0 
15 01 

Total 22 24 

Trasados: x 1  7,5 	 Mna 1  7,5 
Controles: x 6,8 	 Mria2  6 

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

fiempo de venoclisis 

TABLA N° 3 
Tiempo de permanencia en venoclisis 

Antibiotico 

horas niños 

Placebo 

horas niños 

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 5] 1 

144 1 GO 1 

68 1 

78 1 

96 1 

Total 22 Total 24 

Tratados: Promedio 46,1 	 Mna 1  36 hs. 
Controles: Promedio 44,7 	 Mna 2  42 ht, 

Diferencias no significativas para la prueba dc la t de Stu-
dent (p c 0,10) 
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Mejoría de las deposiciones: 

A partir del día de la internación, se con-
sideraron las deposicion es como mejoradas 
siempre que disminuyeran en número y au-
mentaran en consistencia y a su vez no pro-
vocaran dtsliidratacióri (peso mantenido o 
ascenso del mismo). 

No hubo diferencias en los grupos. 

TABLA N° 4 
Tiempo en el que mcjoaron las deposiciones 

Dias Tratados Control 

0-1 2 5 

1 	2 7 3 

2-3 9 11 

3 	4 3 5 

4-5 1 0 

Total 22 24 

Mmi i  3 
Mna, 3 

Recaidas 

5 227 

4 16.6 

Diterencias no significativas paxa la prueba del x 2  con 1 0  
(grado) de libertad y p <0,10 

Complicaciones 

Se consideraron recaídas, cuando el niño 
luego de recuperar su hidratación y niejorar 
las deposiciones, presentaba nuevamente (ha-
rrea (deposiciones ¡mis líquidas y/o abundan-
tes que provocaban deshidratación) antes de 
los 10 días del alta. 

Las diferencias no fueron estadísticamen-
te significativas. 

Comentario 

Se estudió un grupo de niños con D.AM. 
no presentando diferencias clínicas estad (sti-
camente signiticativas entre aquellos que re-
cibieron fosfumicina por vía oral y los que 
recibieron placebo. 

Ant bus grupos fueron similares y por lo 
lanto comparables. 

Desconocimos la etiología de la diarrea en 
estos niños, cosa que ocurre habitualmente 
en la práctica diaria. Aunque respondieran a 
en terotoxinas bacterianas, virus u otras etio-
logías, el empleo de fosfoinicina no modificó 
la evolución respecto del grupo control. 

Por lo antedicho, es nuesíia opinión que 
la fosfomicina por vía oral no es una medica-
ción indicada en el comienzo de tina diarrea 
aguda moderada. Además, valorando la evo-
lución del grupo que recibió sólo placebo, 
pensamos que un ATB oral flO es indicación 
inicial en dicha patología, ya que el porcen-
taje de complicaciones y el tiempo de evolu-
ción es similar sin dicha prescripción. 
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Tratados: X L  

Controles: x 

TABLA N° 5 
Recaídas de la Diarrea 

Tratamiento 	1 Poblacion 

Antibio'tico 	1 	22 

Placebo 	 1 	24 

Total 	 1 	46 

- 
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ENFERMEDAD BOCA-MANO-PIES" 
(Evaluación de 50 casos) 

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

RESUMEN: 

Los autores comunican la ob.çcrració,, de 
50 casos de L'nJ'rmcdad Boca manos -pies, 
en el lapso comprendido entre setiembre e 
diciembre de 7978 r setiembre e diciembre 
de 1979, en la Ciudad de O/ira, Prorincia de 
Córdoba, .1 rgentina. De criben la incidencia 
por edad e sexo; /115 Inclnites tacionc's clínicas 
e ero/u tiras, haciendo consideraciones acer-
ca cte formas POCO jrecuc'itc's, diagnosticos 
diferencia/es e tratamtento, 

SUMMARY: 

Pie ,il uihors comrnunicate ¡he obsc'rra-
¡lvii of fiftv cases of sicknc'sS niout haci--
fet't. in thc /apsc of 1/inc cores/ng setember 
dc'eenrbc'r of 1978 anc/ seic'mber -december 
of 1979, in tire O/ira Cite, Córdoba, Argen-
tiria. l7iev describe ¡he ineidence be rige wid 
SCX ¡lic cl/nic evolutionari.' rnanifestatións 
coiisidcr/rig ¡he wac's w/ric/i are less frequent, 
differen ¡ial diagnosis and treatm en t. 

En troduccion 

La enfermedad boca, mano. pies, I'ué des-
cripta por primera ves en 1957.   por Robin-
son, Doanc y Rhodes, en una epidcniia acae-
cida en Toronto Canadó, y posteriormente en 
varias parles del mundo. Inglaterra, por Al-
sup 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 Vi-
nale, publican los 2 primeros casos, en 1969. 
en el Hospital Pedro de E] izalde de Buen os 

Aires, y rnis tarde lo ]iacen Parra y col. en 
1972. 10 casos, en Mendoza, y S. Pons. en 
1977. 25 casos, tarubin en Mendoza. 

'.1 ro] etiolóuico ha siclo adjudicado a un 
virus C'oxsakie A 16 un e rite rovirus ciu e se 
u alla en el tracto iii testinal y se elimina por 
las heces. 

Ha sido aislado en todas las epidemias, en 
tanto q LIC CII a]eunos casos individuales o en 
brotes esporádicos se encontró tambien ce-
pas de ('oxsakie A 5 y  A 10. sin embargo. no 
es posih]e apreciar diferencias clínicas que 
permitan orientar el tipo que provoca la 
al'e cci ón. 

Es de destacar que en grandes epidemias 
como la descripta por Evans y Wadington, en 
Gales, sobre 800 casos estudiados, rio fué po-
sible aislar virus algo no en un al tu porcen taje 
de pacientes. 

Material: 

En la Ciudad de Oliva, Provincia de Cór -
doba, Argentina, en el lapso comprendido 
entre Setiembre y Diciembre de 1978 y Se-
tiembre y Diciembre 1979, liemos observa-
do 50 pacienteS qcie jresentaron la enfernie-
dad típica, de los cuales 27 correspon-
dieron al sexo niaseuhno y  23 al femenino. 
(Cuadro N °  1 y N °  2). 

La edad osciló entre 1 año y 7 ai'os, con 
una clara prevalencia de niños de apl'oxilila-
damente 2 años (22 en total), a diferencia de 
otras publicaciones que citan la edad escolar 
como la mas frecuente. 

1Especialista en DermatoLogía. 
() Ispecialkta en Pediatría - San Martín 424 ' Oliva - Pcia. Córdoba - Argentina. 
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No tiernos observado la enfermedad en 
convivientes de mayor edad y los niños pro-
venían de distintas localidades y zona rural 
sin relación directa entre sí, excepto en 5 
parejas de hermanos. 

VARONES MUJERES 

P.S.D. 29 ni i.L.G. 8,1 
A.M.A. 6a G.M. 30m 
FI. 28 ni D.L. 36111 
M.l-l.G. 25 in 'F.M.S. 29111 
F.M.M. 27in C.Y.L. 23m 
C.I.A. 29 in C.S.A. 24 ni 
G.M. 7a P.E.G. 26m 
B.M.A. 29111 P.C. 36rn 
V.F. 32 ni B.L.S. 36 ni 
V.G. 32 ni G.C. 4 a 
(.R.E. 4a G.Z.B. 30m 
A.S. 29 ni A.E.D. 32 ni 
P.C.S. 4a 

CuadreN° 1 1978 

VARONES MUJERES 

R.C.G. 22iii T.F. 14m 

R.M. 19 ni DL. 28 rn(R) 

S.F. 22111 M.M. 28m 

PAl.. 12ni N.M.P. 36rn 

MG, 28 ni G.M. 31 ni 

S.C. 48 ni uY. 31111 

S.D. 42in PM. 12 ni 

SE. l2xii V.M.G. 14m 

D.H. 30111 S.('. 6a 

F.M. 24m 
C.l. 31 ni 
F.F. 30 ni 

M.P. 36 ni 
D.C. 34m 

(a): ai1O 

(ni): inees 
(R): recidiva 

Cuadro N° 1 - 1979 

El Doctor .Am'rico Múrquez, del instituto 
de Virología de la Provincia de Córdoba, rea-
lizó la investigación del virus mediante la 
inoculación a ratones de material obtenido 
mediante escobillado faríngeo de 15 casos, 
materia fecal de lO casos, y uno de líquido 
de una vesícula. No se logró aislar el Virus. 

Cuadro clínico y evolución: 

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

dromos de poca intensidad y que general-
mente pasan desapercibidos, aunque hay pu-
blicaciones que describen fiebre elevada, 
adenopatías inflamatorias, esplenoniegalia. 
diarrea o eritemas morbilifonnes de uno o 
dos días de duración. 

En nuestros pacientes el estado general no 
se vió afectado, y la temperatura axilar, 
cuando existió, no excedió los 38°C. 

i.as lesiones se instalaron simultIneaiiien te 
y en forma brusca en piel y mucosas. 

En boca el enan tema se presentó como 
una estomatitis vésico-crosiva. con vesículas 
aftoides, a veces redondeadas u óva]os de 2 
a 8mni . rodeadas de un trato roj O, que riíp i-
damente se exu]cera u, cu liniiiidose de una 
película blanco amarillenta. Asico tan pri-
mordial nien le en la iii ita] anterior de la bo-
ca. en sil piso. bordes ile la Ieneua, parte art-
tenor del paladar y pliegue gingival. II nú-
mero es, en general, pequeño y son mínimas 
las molestias que ocasionan. Figura N °  1 y 
N° 2 

1 hiura 1 

I:j gu ra 2 
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'IiurJ 3 

1' 

[tura 5 

fPiç Çt, 

El exantema se localizó en manos y pies 
en la totalidad de los casos, además cuatro 
de los niños presentaron lesiones en muslos y 
rodillas uno en la región glútea y otro en 
dorso de piernas. Figura N° 3 y  N° 4. 

I'guri 4 

Lii manos las lesiones fueron siiiitricas, 
Figura N° 5 y 6, en número variable, locali-
zadas çn palmas propiamente dichas, cara 
palmar l)ulpejo y bordes de los dedos, y en 
un caso tambkn en dorso de la mano Se tra-
taba de eflorescencias vesiculares redondea-
das u ovaladas, casi carente de contenido, 
que se (lesccal)an Cfl POCOS días, Sifl l)rO(lucir-
se la ruptura de las mismas. Su tamaño varia-
ba de 1 a 3 mm, y a veces se hallaban rodea-
das de un halo rojo. eritema toso. Tres de los 
pacie ntes presentaron simultáneamente 
máculas rosadas o purpú ricas. 

En pies, las lesiones fueron escasas en iii-
mero, asentando preferen temen te 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 casuística. 

El CU ro es auto! im it a do. ben ign o. evol u-
cionando en un períod o de 5 a 8 días. Pese a 
ello debernos recordar que se han descripto 
casos fatales por coiiipl icaciones romo mio-
carditis, encefalitis y fonnas severas siiiiilares 
a eritema polimorfo o erupción varicelifornic 
de Kaposi. Se ha relatado un caso crónico de 
dos años y medio de evolución en un adulto. 
y nosotros hemos observado 3 casos de reci-
divas. 

Amox lcd i na oral (30 a 50 nig/Kg/(1 ) co-
nienzando una hora antes y siguiendo su ait-
ininistración cada 8 horas d urante 2 días aso-
ciando al tratamiento un aminoelucósido 
(Gentaniicina IM 1 ing/Kg/cada 8 lis, aten-
diendo a la integridad de la función renal). 
El riesgo de la El. no desaparece, en general, 
con el tra'tamiento quirúrgico de la malfor-
mación cardíaca e incluso puede aumentar, 
tal corno sucede en casos de anastomosis, 
con la colocación de parches intracardíacos, 
de injertos humanos o artificiales, valvulados 
o no, y en aquellos niños sometidos a reem-
plazos valvulares. 
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Diagnósticos diferenciales; 

Estomatitis herpética: se caracteriza por 
encontrarse gran número de vesículas peque-
ñas, acompañadas de dolor, sialorrea y 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 lesión tundamental es a presenci:i de pús-
tu las en las manos, y sin tomas generales co-
mo gastroenteritis, cefaleas, fiebre alta y 
COfl1fOiSO (tel estado general. 

Aftas: las lesiones se localizan en boca ex-
clusivainen te. se  acompañan de dolor in ten-
so. sialorrea y lialitosis. 

l-krpangina: descripta por Z;mlitiisky en 
1 9.2(). es provocada por una cepa tic Coxsa-
ckie A. tiene un comienzo brusco, las lesio-
nes tratan (le localizarse en paladar du () y 
bLindo, pilares, úvula y am ígLlalas,cxislien-
do compromiso del estado ge neral. fiebre al-
ta. vómitos, cefalea disfaa. (ura en 7 a 10 
ti fas. 

Tratamiento: 

1)ada la benignidad de la afección y su 
etiología virósica, el tratamiento fué exclu-
sivamente sintomático y en la inmensa ma- 

yorfa de los casos no liemos efectuado ni rl-
gu no. 
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PATOLOGIA OTICA EN LA INFANCIA 

Dr. Luis María Roffo * 
José Ribo ** 
Jorge Chittaro Maspero 
Carlos Faez 
Norma Devita * 

RESUMEN 

El objetivo fundamental (le este trabajo es 
presentar en fórma breve i' concisa la pato/o-
gía otológica de más frecuente OhS('rVlCiófl 

en la infancia. 

De tal modo se resumen los procesos (le 
oído externo i' las enf'rmedades  agudas del 
oído medio. El estuwo de la otoantriris y de 
la otitis inedia secretoria ocupa un lugar des-
tacado por ser afrcciones mui comunmnentes 
ohsen'adas en nuestro servicio. En cuanto a 
la otitis crónica, su estudio y tratamiento 
SOn de la maor importan cia, nO so/am en te 
por las afecciones infecciosas  que puedan de-
parar, sino además, por las graves lesiones de 
oído medio que ellas provocan con sus se-
cuelas de Izipoacusias más o iizenos graves. 

Esta síntesis inc/uve finalmente un hrei'f-
suno repaso de la patología vestibular injiin-
til u una enumeración de las hipoacusias más 
frecuentes i' SU trataifll('litO. dcStacán(lOSe la 
importancia que le atrihuímos al rápido y  
correcto equipamiento de los pequezos hi-
poacúsicos. 

SUMMARY 

The principal aim of tuis work is to descri-
be th e o topatlz ies (O tologic patiz ologv) more 
frequ cnt/y seen iii chi/dren ou ter— ear proc e-
sses and middle car acute diseases. 

Hugo Bonilla 
Raul Cervio 
Rodolfo Abbiedatti 
Juan Francisco Riggio 
Beatriz Baldi Soler 

Tite otoanirisis and tite secrctorv otitis 
inedia are siudied here in detail, as thev botiz 
¡tuve a ven higli oecuranee rate wnong our 
patien is. 

As far as ehronic otitis is concerned, its 
sludr amid iis subsequení treatment are of 
tite estmost importanee nos onlv for tite iii-
fections complications tliat muy set in but 
also for its sequel ojinid(lle ear grave /esions 
that mai lead lo hipoacusias of varied se-
riousn ('SS. 

4 brief rcview of the infuntile vestibular 
patlzologv is a/so included together with an 
elzi.mmeration of the most frequení hipoacu-
sia aizd their treatment eniphasizing our l)e-
lief ¡itt he proper and rapid equipping of lite 
iouizg hipoa. 

PATOLOGIA DEL OIDO EXTERNO 

La patología del oído externo en la infan-
cia debe encararse de la siguiente forma: 

1) Eliminar los procesos de vecindad: 
a) Síndrome (le Costen o S.ftM.A. (Sín-

drome Osteomusculoarticular) por la otalgia, 
el vértigo, la hipoacusia, etc. 

h) Torticolis por el dolor mastoideo en la 
inserción mastoidea del csternocleidomas-
toid e. 

e) Impetigo retroauricular por el dolor y 
pntrito. 

(1) Fístula Pre -aUri que aparece en la raíz 

* Jefe Unidad O.R.L. - Adscripto a la Cátedra de O.R.L.. ** Jefe Departamento Consultorios Externos - Profesor Adjunto de 
O.R.L. 	Médicos. Fotioaudiíloga 

Pág. 62 / Patología Otica en la Infancia. Dr. Luis M. Roffo y col. 



de! helix provocando dolor y edema (uno (le 
nosotros Riho) IuI fl01-[1iitizadO una t&'cnica 
quirúrgica propia). 

2) Procesos que asientan en el pabellón: 
a) Mal tormaciones (ni icrotia rnacrotia o 

poliotía). 
b) Eczemas. 
c) Frisipela 
d ) Pericondritis. 

3) En el conducto Auditivo Externo hay 
que descartar: 

a) La Otitis externa difusa. 
b) Las circunscnp tas 
e) Los cuerpos extraños (animados, inani-

mados. 010111 icosis y Lapones de cera). 

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

De todos estos procesos insistiremos espe-
cialmen te por su iii terés pedhí Lrico en la oti-
tis externa del lactante que consiste en un 
proceso ilernia toldeieo inflamatorio infeccio-
So y/o alérgico, representado por una epider-
moderinitis del conducto auditivo, llamado a 
veces la atención su tenacidad y recidivancia. 

Los gérmenes más frecuentes son: Li es-
treptococo, el estafilococo y el piociánico: 
Siendo rilas raros los hongos, el l)rOteUS, el 
bacilo de Lacífer y el fecalis alcaligenes. 

Las caLisas predisponentes son: La fragili-
dad de la piel, la estrechez del conducto au-
di Livo ex terno, la humedad, ci calor, el Ph. 
alcalino (más de 6,3) que no es bactericida. 
de lcd os dicté E icos como la hipovitaininosis 
cte. 

Los fue tures detenninantes son: la mace-
ración provocada por el agua y el jabÓn del 
baño, irritación por gotas ( gliceina fenicada, 
antibióticos o vehículos como el propilengli-
col), cáusticos (líquido de E3onain) eczema. 
supuración del oído medio, etc. 

El diagnóstico se hace por la otoscopia (a 
veces muy difícil por el dolor y la tumefac-
ción) con la que se ven costras melicericas. 
escamas y pequeñas grietas en la piel; el niño 
presenta pnirito (se lleva las manos al oído. 
trata (le rascarse), aparece neurosis (insom-
nio, iii tra nq uilidad) y llanto pudiendo com-
plicarse con vómitos, diarrea y desnutrición. 

Al limpiar el conducto aparece el signo de 
Dutheillet de Larnothe 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 llan Lo. 

FI tratamiento consiste: a) calmar el pru-
rito b) tratar la dermitis, y e) detener la in-
fección recidivante: teniendo en cuenta que 
dado lo dit'uso de la etiología, cada enferrni-
to debe tratarse corno una entidad distinta 
y buscar en cada caso la existencia de facto-
res provocadores, coadyuvantes o de mante-
ninliento. 

OTITIS MEDIA AGUDA 

Inflamación aguda ni icrobiana de la ni u-
cosa que recubre el oído medio. Se entien-
de por oído medio las cavidades que se ex-
tienden desde el orif'icio Í'aringeo de la 
troml)a hasta el límite extremo dci sistema 
neumático del 1cm poral comprende por lo 
tanto la trompa, la caja del tímpano, el antro 
y las celdas temporales. 

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

Etiopalogenia. 
Se deben considerar los gérmenes actuan-

tes, el terreno en que actúan y las vías de in-
fección. 
Bacteriología. 

En estafilococo es el germen más frecuen-
te siguiéndole el neumococo, el bacilo pio-
Cian iC() y otros. 
Terreno. 

I.s importante el estado inmunológico, 
las enfermedades agudas alegizantes como la 
gripe, sarampión, e te. y también los estados 
constitucionales lirifiíticos, exudativos y 
otros. 

Factores locales. 
La trompa del niño ancha, corta y recta, 

la frecuencia de irritaciones adenoideas y las 
rinosinusitis favorecen la instalación de esta 
a fe cci o rl. 
Vías de infección. 

Pueden ser varias: 
- Vía tuhárica (adenoiditis, rinosinusitis). 

Vía heinática (gripe, sarampión). 
- Vía conducto auditivo externo (trauma-
tismo con perforación timpánica). 

Sintomatología. 
Los sístomas generales son: fiebre, dia-

rrea o vómitos (muy comunes en el lactant 
y quebrantamiento del estado general. 

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

A la otoscopia se observa un tínipano con-
gestivo generalmente abombad o, con d esapari-
ción de sus características otoscópicas habi-
tuales. Es frecuente la existencia de tumefac-
ción retroauricular. 

El estudio radiográfico en la posición de 
Schueller, mnuetra la extensión de las lesio-
nes y el tipo de neumatización. 

La audiometría presenta una hipoacusia 
de conducción. 

Formas clínicas. 
Según el tipo de lesión se divide en: otitis 

media aguda simple y otitis necrosante. Se-
gún la edad: del lactante (eunutrido o desnu-
trido), del niño y del adolescente. 

Evolución. 

La otitis media aguda simple cura COfl o 
sin tratamiento en el lapso máximo de :1a-
tro semanas con la restitución iriteal de 
las funciones úticas. En caso de mayor dura-
ción nos encontramos en presencia de una 
complicación (mastoiditis, laberintitis, petro-
sitis, etc.). Es dc destacar que nunca pasa a la 
cronicidad. 
Tratamiento 

Este varía según el estado evolutivo I)re-
sente. Si no hay exudado en caja prescribi-
mos antibióticos, analgésicos y las medidas 
higienicodietéticas corrientes. 

En caso de presencia de secreciones o pro-
longación de la afección se debe practicar 
una paracentesis. Las indicacioiies de la mis-
ma, están dadas por la presencia de la triada 
de Kürner (dolor intenso, temperatura eleva-
da y tímpano abombado). En todos los ca-
sos en que esté presente la otitis media sim-
ple deben tratarse inevitablemente las enfer-
medades concomitantes con ella, ya sea las 
rinosinusits, aden oiditis, etc. 

OTITIS MEDIA CRONICA SUPURADA 
SIMPLE (Otorrea tubrica) 

Es muy frecuente en el niño y se instala 
generalmente en un terreno predispuesto por 
herencia o alérgico lo que sugiere que ésta 
patología sea crónica desde swcomierizo y es 
la expresión de una dificultad de defensa del 
conjunto de la mucosa respiratoria, siendo 
muy importante en el niño la existencia pre-
via de un síndrome rinosinusobronquial. 

Anatomía patolóca. 
Se observan inflamaciones crónicas comu-

nes asociadas a lesiones cicatrizales, tales co-
mo adherencias, bridas o destrucciones osi-
culares. 

Sintomatología. 
a) Síntomas funcionales: hipoacusias, 

transmisión, acúfenos. 
b) Signos objetivos: supuración general-

mente abundante, mucosa mucopurulenta y 
a veces excepcionalmente purulenta; habi-
tualmente no es fétida. La perforación tim-
pánica suele ser central o anterior de bordes 
libres o adheridos al fondo de la caja; en nin-
gún caso es marginal, es decir no llega al 
marco timpánico. Suele observarse lesiones 
eccematosas en con dii cto auditivo externo 
producido por el pasaje del exudado. 

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

Formas ci Ínicas. 

—A) Según las lesiones regionales puede tra-
tarse de una "otorrea tuhíirica" producida 
por inflamación de la trompa de Eustaquio, 
acompañada de Perl'oración timpánica ante-
rior o de otras formas debidas a procesos oti-
coantrales que hacen más difícil el drenaje 
de la secreción. 

b) Según la edad: es común en el niño de-
bido a la frecuencia de episodios rinofarín-
geos y deficiencias transitorias del estado ge-
neral e inmunológico. 

Tratamiento. 
a) General: con antibióticos, antiflamato-

rio, corticoides, etc.; 
h) Local: aspiración de secreciones, lava-

jes, instilación de antisépticos o antibióticos. 
En casos excepcionales es necesario proceder 
a una intervención quirúrgica, ya sea una 
mastoideotomía simple, antrotomía o mas-
toidectomía. También se tratan los procesos 
rinosinusos faríngeos, ya sea en forma médi-
ca o quirúrgica. 

Pronóstico. 
Benigno, salvo reagudizaciones que pue-

den dejar secuelas. 

OTITIS MEDiA CRONICA SUPURADA 
CO LESTEATOMATOSA 

La lesión fundamental de esta otitis es el 
colesteatorna, que en el caso de no sohreaña-
dirse una infección constituye el colestea,to-
ma primitivo o colesteatoma seco. 
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Anatomía patológica. 
Se observa la presencia (le epidermis en el 

interior de las cavidades del oído por lo que 
no pueden climinarse los productos de desca-
mación. Hay procesos de reabsorción ósea en 
las regiones vecinas por acción enzimática 
probablemente (le lisis y por acción infeccio-
sa cuando el colesteatoma está infectado. El 
colesteatonia verdadero es un tumor embrio-
nario desarrollado a partir de elementos cc-
todérmicos. El pseudo colesteatonia de oído 
medio se origina por invasión de la epidermis 
del conducto auditivo externo. 

Sintomatología 
Síntomas subjetivos: Sólo los hay cuando 

existen complicaciones laberínticas: vértigos, 
náuseas. vónlitos, infecciones, fiebre. otalgia. 
e te. 

Síntomas funcionales. 
Dan hipoacusias de transmisión y si hay 

lesiones laberínticas pueden ser mixtas o (le 
pepción, 

Signos objetivos 
Otoscúpicarnente se observa una perfora-

ción ubicada con frecuencia en la membra-
na de Schrapnell u en otra localización q n 
todos los casos alcanza el marco timpánico. 
Vernos también lesiones epidérmicas que in-
vaden la perforación hacia el oído medio. 

Signo radiológico. 
Mastoides muy eburnea. Agrandamiento 

de la cavidad con erosión (le las paredes, ero-
sión del conducto semicircular externo y de-
saparición más o menos compkta (le la ima-
gen osicular. 

Evolución y complicación. 
La evolución es lenta y progresiva, obser -

vándose 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, 
ahceso cerebral o cerchcloso. 

El pronóstico depende del estado en que 
se hace el diagnóstico y tratamiento. 

OTITIS MEDIA SUPURADA 
TUBERCULOSA 

Es actualmente rara en el niflo por la exis-
tencia de antibióticoterapia específica. Se 
caracteriza por un comienzo insidioso, ten-
dencia a la cronicidad y a una sordera pre-
coz. Se considera que la vía (le infección es 
tuhárica a partir de la rinofaringe. 

Sintomatología. 
hay una eczema de conducto auditivo ex-

terno: el tímpano se presenta pálido, rosado 
y amarillento con perforaciones múltiples de 
bordes más o menos irregulares. El exudado 
es fétido. 

Diagnóstico. 
Se realiza por el hallazgo del bacilo de 

Koch en la secreción. 

Tratamiento. 
Es específico de la TBC y el pronóstico es 

satisfactorio. 

OTOANTRITIS 

Proceso inflamatorio agudo o subagudo 
que asienta en las cavidades neumáticas del 
oído medio. 

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

COflviefle recordar titie la otoantritis es 
una enfermedad de los primeros meses de la 
vida, que es tanto más grave cuanto menor 
edad tenga el paciente, que son muy raras en 
los niños alimentados a pecho, lue eliminada 
la infección otoantral mejoran de inmedia Lo 
y a veces lo hacen en forma espectacular. 

Consideraciones anatómicas 
Divertículo de la caja timpánica con la 

cual comunica por medio del conducto tim-
panomnastoideo, el antro en el lactante. Es la 
única célula neumática desarrollada, aunque 
existen otras más pequeñas. 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 
timpánica con epitelio cilíndrico. 

El aditus ad antrunmn de gran calibre se 
encuentra situado a un mismo nivel del orifi-
cio timpánico de la trompa de Eustaquio, 
disposición que favorece la participación del 
antro en las infecciones óticas de origen tu-
bario. 

Síntomas. 
En estos niños, en que la capacidad de de-

fensa está muy disminuída, los síntomas lo-
cales son escasos y difíciles de hallar, depen-
diendo el correcto diagnóstico (le la habili-
dad del otólogo en colaboración con el pe-
diatra. 
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Síntomas generales: Estos niños presen tan 
una facies que denota sufrimiento y angus-
tía; la cara es de color pálido grisacco: ojos 
hundidos; descenso de peso; anorexia; la fon-
tanela al igual que el abdomen se encuentran 
tleprirriidas: fiebre, sin característica especial: 
vómitos y diarreas. 

Síntomas locales: Son de poca importancia y 
no frecuentes. 

El examen otoscópico se puede ver cuan-
do el timpano está intacto de color blanco 
mate o gris sucio. Si está perforado, presen-
ta pus, que, cuando es abundante y no 
hay regresión de los síntomas generales a 
pesar del tratamiento medico iflStituíd() nos 
indicaría la existencia de una an tritis. En es-
tos casos si después de haber realizado una 
limpieza del conducto auditivo externo, se 
ve la inmediata salida de pus, estaríamos en 
presencia de un empiema (signo Asheson 
Franchini). En esta situación realizamos el 
diagnóstico correcto median te la punción del 
antro ni astoideo. 

Punción del antro mastoideo 
Debernos tener corno punto LIC referencia 

una fosita que se halla en la región retroauri-
cuiar en una línea imaginaria, que une la pro-
tu berancia occipital con el centro del con-
ducto auditivo externo a 2 6 3 mm. del sur-
co retroauricular. 

El instrumnen tal que utilizarnos es el si-
guien le.: 

- Aguja trocar de 7 u 8 mm. LIC longitud 
por 1 5 mm. de diámetro, cuyo pabellón sir-
ve de mango. 

- Aguja exploradora de punta roma de 4 
cm. de longitud x 0,8 mm, de diámetro. 

-. l)os jeringas. 
- Porta—ohjetos. 
- Ampolla de agua destilada o suero fisio-

lógico. 
- Penicilina, 

Esta punción se debe realizar en niños me-
nores de 8 meses ya que en esta edad Son 
más frecuentes las complicaciones óticas y la 
cortical no neunlatiza(la tiene POCO espesor. 

Se debe hacer cori gran exactitud ya que a 
la menor desviación podernos caer en fosa 
cerebral media, seno lateral o en conducto 
auditivo externo. La punción del antro riias-
troideo es la que nos va a dar los datos reci-
sos de como se halla esta cavidad y así inves-
tigaremos: 

La consistencia LIC la cortical externa. 
La Presencia de pus o no en la cavidad. 

La exploracion táctil que se efectúa con 
una aguja roma. 

La permeabilidad del aditus. si  hay des-
censo espontáneo del émbolo (le la jeringa, 
ste se encuentra permeable; en caso contra-

rio. nos indica la presencia de un obstáculo 
1 fungosidades). 

El signo dci Nistagnius: Por exitación del 
cOnLluclo semi circular externo al inyectar 
liquido (Penicilina) se produce el movim ¿en-
lo conjugado de los ojos. Posteriormente se 
inyecta una suslancia opaca ( Lipiodol al 
50% ) con el objeto de reahiar estudios ra-
di ol6icos contrastados, que n OS Llail un 
diagnóstico aproximado del estado de la mu-
cosa del antro y LIC1 co dueto timpanomas-
tui (leo. 

Antrotom ía. 
En la práctica ni ás que una an trotomía ha-

cemos en muchos casos una verdadera mas-
toidectoni ía al explorar celdillas periantrales 
períectani ente conslitu idas. U ria vez realiza-
da la apertura del antro, se debe continuar 
con la exéresis de los tejidos entrmos y la 
veificación de la coni unicación de! antro 
con la caja timpánica. 

En cuanto a las contraindicaciones pode-
rnos decir que fo existen, salvo las derivadas 
del mal estado físico del lactante en el mo-
nleflt() LIC realizar la antrotomía. 

OTITIS MEDIA SEROSA 

Çonocida tani bién como otitis inedia 
sub- aguda, otitis media "ex -vacuo''. salpin-
gitis aguda y catarro tubo timpánico. Esta 
afección del oído medio es observada en to-
das las edades, aunque es mucho mayor su 
frecuencia en los niños de edad escolar. 

La trompa de Eustaquio tiene un papel 
patogenico preponderante »  ya que su infla-
mación y subsiguien te obstrucción desenca-
denan una serie de alteraciones a nivel del 
oído medio. Es bien sabido que el tejido lin-
fático en el niño tiene un grado de hiperpla-
sia que no se lo encuentra en otras edades. A 
nivel del cavum nasofaríngeo, la hipertrofia 
de la amígdala faríngea y del tejido linfático 
de la fosita de Rosenmueller adyacentes al 
orificio faríngeo de la trompa. puede blo-
dlUearlos por completo, debido a una acción 
meramente mecánica o bien en caso de en-
con trarse iii fectadas pueden transmitir dicha 
infección por continuidad provocando una 
salpingitis más o menos prolongada. 
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Otros procesos rinosinusales y faríngeos 
pueden actuar también corno causales de 
obstrucción tubárica a saber: Rinosinusitis, 
alergia, hipertrofia de la cola de cornete, po-
lipoantrocoanal, fibroangioma juvenil, neo-
plasias del oavum. etc. 

Es de importancia recordar que el oído 
medio y sus sistemas de celdas neurnatiaJas 
intercomunicadas forman una cavidad de pa-
redes rígidas con excepción de una de ellas, 
la timpánica, que tiene la propiedad de cam-
niar su posición según la presion del aire con-
tenido en la caja y cavidades aéreas. Este 
contenido aéreo bajo condiciones normales 
se desplaza desde las cavidades del oído ha-
cia el torrente circulatorio. Esta absorción es 
efectuada por la mucosa de todo e] oído me-
dio, especialmente a nivel de la zona rica-
mente vascularizada del promontorio. 

Si corno consecuencia de una prolongada 
obstrucción tuhárica el aire no penetra al 
oído medio. el proceso de absorción de izases 
inducirá una presión negativa en estas cavida-
des, que en su expresión extrema alcanza los 
60 cm cúbicos de agua. En este caso, la 
mcm brana timpánica se desplaza hacia aden-
tro tratando de compensar esa disminución 
tensional. 

Cuando la capacidad correctora del tím-
jano ha llegado a su límite y la presión nega-
tiva sigue incrementándose se produce una 
dilatación (le los capilares venosos y el consi-
guiente edema de la mucosa. En trabajos ex-
perimentales realizados en conejos. SC ha 
comprobado que la presión negativa sosteni-
da produce en la mucosa del oído medio: 
hiperemia, edema, diapédesis y trasudación. 
Los mismos fenómenos se producen cuando 
se reduce el aporte de oxígeno. Algunos in-
vestigadores como ZOLNER opinan que la 
otitis media serosa debe considerarse corno 
una enfermedad de la mucosa del oído me-
dio de origen infeccioso o alérgico y que la 
trompa de Eustaquio, sólo juega un papel se-
cundario en la patogenia de la misma. Sin 
embargo, las más recientes investigaciones 
coinciden en afirmar que la alteración de la 
función tuhárica es la generadora del proceso 
inflamatorio de la caja del tímpano. 

Como consecuencia de la presión negativa 
sostenida se va acumulando en la cavidad 
timpánica un trasudado pobre en células y ri-
co en alhámina casi siempre estéril. En los 
trasudados crónicos se hallan con frecuencia 
cristales de colesterina. Se trata de un líqui- 

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

Este proceso provoca una hipoacusia de 
transmisión 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 atención e integra-
ción del pequeño a su grupo escolar, 

FI examen del oído se debe realizar "si es 
posible" con el otornicroscopio y se observa-
rá, sí. el tímpano congestivo y con vascula-
rización aumentada, los relieves tímpano-
maleolares y la apófisis corta del martillo 
prominentes y el mango del martillo acorta-
do el triángulo luminoso disminuído defor-
niado o ausente y en raras oportunidades un 
nivel líquido. 

Es frecuente en los niños que la otitis se-
rosa sea precedida por una otitis media agu-
da con distensiones prolongadas del tímpanu 
como consecLiencia del aumento de la pre-
sión m tratimpánica. Cuando estos episodios 
se repiten con frecuencia se produce una 
ruptura de las fibras elásticas de la capa me-
dia del tímpano y éste pierde así su elastici-
dad. Al disminuir luego la presión intratim-
pánica la membrana se hunde profundamen-
te y a veces aparece como una tela transpa-
rente pegada al promontorio y a los hueseci-
lbs. 

El estudio audiométrico revela una hipoa-
cusia de conducción con un perfil de vía 
aérea por debajo de los 30-40 db. y con 
conservación del perfil de vía ósea, salvo en 
caso de bloqueo de las ventanas. El Rinne es 
negativo y el Weber está lateralizado al oído 
enfermo. 

La impedanciornetría nos muestra un au-
mente de la "impedancia" y una disminu-
ción de la "complacencia" timpánica, 

PATOLOGIA VESTiBULAR EN LA 
IFAN CIA 
Introducción: 

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

patología 

En el recién nacido y durante el transcur -
so (le! 1 er. año de vida encontramos que las 
tres áreas relacionadas con el equilibrio: cor -
tcza-cerebelo-neu rorecep tor laberin tico se 
hallan desconectadas pues no se han mieli-
nizado todavía las vías (le asociación. Es en-
tonces que la estimulación de los receptores 
periféricos producen una respuesta refleja. El 
estudio de estos reflejos primitivos, su apari-
cion y desaparición en el tiempo es lo que 
nos marca la evolucion ncurolóinca del sis-
tema del equilibrio. 

Se debe insistir en el interrogatorio de los 
padres ya que éste aporta los datos más im-
portantes para el diagnóstico. Por último se 
efectúa un nistagograma de frecuencias o 
una electronistagmografía cuando lo permite 
la edad del paciente. 

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

I)entro de la patología 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 de! cerebelo. 

Los trazados nistagmop -áticos tienen carac-
terísticas especiales en estos enfermos, pues 
conservan la respuesta del neuroreceptor Pe-
riférico a la estimulación térmica; pero es 
una respuesta alternada o niodificada por la 
patología supralaberintica mencionada más 
arriba. 

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

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

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

Como complemento del tema haremos 
una reseña de las características de los traza-
dos electronistagmográ ficos normales y pa-
tológicos. 

No presenta nistagmo 	Tiempo de latencia 10" 

espontáneo 

NORMAL 	 Trazado rílmico 

Prueha (le l{allpike 	Frecuencia 1 batida x segundo 

Desviación preponderante del 

nistagmo 

RE(;1sTRO 

ELECTRO NIsTA(;- 	 Presenta nistagmo 

MOGRAFICO 	 espontáneo (central) 

Tiempo de latencia alargado 

nulo. 

PATOLOGICO 	Pnteha (le 1-lalipike 	Trazado disrítmico 

Trazado paretico (periférico) 

Desviación preponderante del 

nistagmo 
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HIPOACUSIAS INFANTILES 

(lasi licación e tiOlóL!JCa LIC la scriiera ¡ti-

fantil. 
1. Sordera prenatal 
a) Sordera endócena hereditaria recesivas 

y dominan te ). 
h) Sordera exógena no heredada (ro beola, 

lúes, nietlicanieri tos o tu tóxicos, radiaciones). 

2 Sordera pennatal 
Elipoxia, parto distocico. Iatur 1<11. eJ)sis 

(le! FCC1 éi nacido. 

3. Sordera pos-natal 
Meningitis, parol dt is. sarampión Ira la-

illien lo ni IrogL nico de ciertas en eniiedades 
(estreptoiuii.nia). otitis niedia. lalierintitis. 

Se pueden aru par tus ti ipoacusias en tres 
cap (tul i!is: 

(ond uclivus o de 1 raiisinisióii, perceptivas 
() neurosensoriales y niix tas. 

Lis pérdil:is audil ivas de conduceion alee-
tan al oído externo yal medio. 

('onio pérdidas percep uvas o neurosenso-
riales se encuentran los trastornos auditivos 
cocleares, re 1 rococleares y para algunos aia-
lorei también las alteraciones de la vía audi-
1 iva en el tronco cere bral. Para otros. estas 
últimas serian sorderas centrales. 

Las hipoacusias mixtas son aq uéllas en 
()lie se ven afectados los niecanisulos de con-
(luce ion más u mi lesión (te la coclea y la y (a 
auditiva. 

Sintomatología 

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

a) Falta (le reacción a estímulos acústicos. 
b ) Ausencia o deficiencia del desarrollo 

del lenguaje. 
Además de estos sigilos relacionados con 

la audición y la palabra, se manifiestan al te-
raciones de conductas en otras esferas ( inte-
lectuales. emocionales y sociales). Fn efecto, 
el niño que ha salteado el desarrollo del len-
guaje llegará a la edad escolar con un lengua -
je interiorizado sobre la base de imágenes sin 
estructuras gramaticales. Socialmen te, el lii-
poacítsico se integra en los juegos hasta los 6 
años, pero luego como ya son necesarias las 
reglas verbales será rechazado paulatinamen-
te del grupo. 

Desde el punto de vista pedagógico si la 
hipoacusia es moderada, su lenguaje presen-
tará dislálias. la  escritura revelará faltas de 
ortografía será tomado por un niño distraí-
do o por un deficitario mental. Si su hipoa- 

cusia es severa, solamente podrá integrarse a 
un colegio de normoyentes si previamente se 
lo equipa y recduca adecuadamente. En los 
casos más graves su asistencia a institutos es-
pecializados (escuela de sordos o hipoacúsi-
cos) será definitiva. 
Diagnóstico 

La investigación de los umbrales de audi-
ción en un niño de edad mental por debajo 
(le 4 años requiere el uso de métodos obje ti-
vos, es decir, sin la participación de] pacien-
te. Estos metodos son varios: 

El reflejo psicogalvánico condicionado, 
rnetodo ya cii desuso: los otros métodos to-
dos de gran act ualidad son: 

La audiouietría e lectroencefalográficu ( A. 
la elect rococleonrafia dinámica, el 

relleio de orientación condicionado ( SU7.U-
Kl ) y los poteiiciales evocados auditivos (E. 
R . A.). 

Para Investigar la audición en niños mayo-
res de 4 años se utilizan los métodos subjeti-
vos, o sea la iiudiomelr(a tonal por el juego 
( PEEP SUOW): audioiiietría tonal común y 
la logoa ud ioinetría 

Tratamiento de la hipoacusia 

,\ctualinente contamos con variados y nu-
ineroos melodos terapéuticos para el trata-
miento de la hipoacusias conductivas o de 
transmisión, no así para las formas percepti-
vas o neo rosensoriales, las que por desgracia 
son casi siempre irreparables y muchas veces 
evolutivas. 

En electo, en las hipoacusias conductivas 
la patología se encuentra a nivel de cavum, 
(roinpa de Eustaquio y caja timpánica, sin 
olvidar las malformaciones del oído externo 
y medio. En presencia de un niño con una 
hipoacusia del tipo mencionado pcdi nos una 
radiografía de senos paranasales y cavum. Si 
hallamos una sinusitis, la tratamos general-
mente con antibióticos. PROFTZ, aLit ovacu-
mi, punción de senos, etc. Si además diagnos-
ticamos hipertrofia de amígdalas de L.uscka 
procedemos a la adenoidectomía cumple-
meiitada con masaje digital en la tronipa (le 
Eustaquio y la tosa de Rosenmnueller para cli-
ni mar el tejido lin foideo que ha escapado a 
la cureta (Método de MAYOUX y MAR1'IN) 
procedimiento que en la mayoría de los ca-
SOS levanta el perfil del umbral de vía aérea a 
su nivel normal. 

Si la disfu nción tubári ca se ha hecho cró-
nica puede llevar a rina afección exudativa 
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del oído medio conocido conio otopatía se-
cretoria u otitis serosa, cuyo tratamiento 
consiste en evacuar por medio de paracente-
sis y aspiración del exudado gomoso "GLUE 
EAR" de la caja y colocamos un tubo de 
ventilación o diábolo que se deja 4 ó 5 meses 
"in situ". Este procedimiento da buenos re-
sultados siempre que la función tubárica se 
anormalice; caso contrario, cuando se halla 
eliminado el diábolo, se producirá al poco 
tiempo una recidiva del proceso. 

Cuando estamos en presencia de un niño 
hipoacúsico, con una supuración de su oído 
debernos tratar la infección con antibióticos, 
lavajes, aspiraciones, etc., y en presencia de 
un colesteatoma la operación es iniprescindi-
ble e impostergable tratando de que ésta sea 
lo más conservadora posible, es decir, respe-
tando al máximo las estructuras del oído mc-
(tiø. 

I)cspués que liemos curado la supuración 
crónica, nos enfrentarnos al problema de la 
restitución de la función auditiva. Para ello 
se emplean diversos métodos quirúrgicos re-
parativos, como la rniringoplastía, timpano-
plast fa, reim plan te de huesecillos remodela-
dos, estribos artificiales, etc. 

En cuanto al tratamiento de las hipoacu-
sias perceptivas no disponemos de elementos 
médicos ni quirúrgicos capaces de devolver la 
audición. Solamente podemos equipar al ni- 

ño con aparatos amplificadores (otoamplífo-
nos) que ayuden a acrecentar los restos de 
audición que puedan quedar. 

Estos se complementan con la enseñanza 
de la lectura labial y la enseñanza de la arti-
culación de las palabras cuando el niÑo ca-
rezca del lenguaje hablado. 
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TRATAMIENTO KINESICO 

DE LA ATRESIA ESOFAGICA TIPO III 

Luis Miyasato 
K inesiólogo 

Colaborador 1)ocente de la lii Cátedra de Pe-
diatría 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 ('iruzía del Hospital General de 
Niños "Dr. Pedro de Elizalde" tuvieron asis-
tencia kinésica 44 enfermos con atresia eso-
fágica tipo III, desde enero de 1973 hastaju-
ho de 1979. 

Durante este tiempo se observó que la 
complicación más frecuente fué la sepsis que 
en la mayor parte de los casos terminó con la 
vida de estos enfermos. 

El proceso obstnictivo broncopulmonar 

estuvo localizado en el pulmón derecho: 
52% (27% fué atelectasia del lóbulo superior 
derecho), en un 33% fué bilateral y no hubo 
un solo caso en que la ubicación de la neu-
mnopatía fuera exclusivamente cii el pulmón 
izquierdo. En un 15% no hubo complicación 
respiratoria obstructiva 

Lsta localización preferencial de Lis secre-
ciones cii el pulmón derecho estaría explica-
da por la disposición anatómica frecuente en 
estos enfennos: la fístula se encuentra abo-
cada en la carina o en el bronquio fuente de-
reclio. Además se sabe que éste forma con la 
línea vertical un ángulo de unos 30° , mien-
tras que el izquierdo unos 45 °  el diámetro 
del bronquio derecho es mayor qe el iz-
q uierdo. 

30° 	° 

La ncumnonitis izquierda citada por 
Clifford Benson en 1967 no se ha observado 
hasta el prcs'n te. Se debería a la postura del 
enfermo durante el acto operatorio: decú-
bito latcral izquierdo y con el miembro 
superior derecho extendido y elevado. 

OBJETIVO 

Las secreciones y la leche inundan el cabo 
proximal y fácilmente se vehiculizan a la la-
ringe y a la tráquea. A través (le la fístula el 
jugo gástrico refluye a los pulmones. El aire 
insufla el estómago. cuya consecuencia es  

una disminución (le la excursión diafraná-
tica. 

El niño con esta malfoniiación tiene 
abundantes secreciones orales, faríngeas y en 
el árbol tráqueohrunquial. 

Cualuuiera fuese la localización de las se-
creciones, la obstrucción bronquial se puede 
complicar con una infección y ésta aumentar 
aún más el proceso obstructivo. 

Por lo tanto la kinesioterapia tiene por ob-
jeto prevenir y o tratar la obstrucción bron-
copulmonar, preservando al niño de una po-
sible infección motivada muchas veces por la 
retención de las secreciones. 
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TECNICAS KINESICAS 
a) Drenaje poslural. La acción normal de 

las cujas y del retiejo tusígeno para desplazar 
las secreciones hacia las vías aéreas superio-
res son favorecidas por el avenamiento (le los 
bronquios afectados. 

b) Tos kinésica. Son maniobras de movili-
zación torácica l)ara obtener una tos efecti-
va, la cual inoviliza las secreciones de la trá-
quea a la faringe, favorecien(lo su ulterior ex-
Pectoración o aspiración. 

c) Aspiración de las secreciones. 
PREOPERATORIO KINESICO 

Hay que tra lar de prevenir la obstrucciori 
del árbol tráqucobronquial antes del acto 
quirúrgico. 

Es conveniente colocar al paciente en po-
sición de Fowler, alternando ambos decúbi-
tos laterales. cada 2 horas, para disminuir la 
posibilidad de la regurtación del jugo gás-
trico y su posterior pasaje a las vías a&cas ' 
para prevenir especialmente la arelectasia del 
lóbulo superior derecho. 

El l)r. Marcos Llainbías concibió la doble 
sonda de aspiración permanente. Consta de 
uan sonda aspirante del tipo K 31 que está 
introducida en otra de mayor calibre. ('ada 
una de ellas posee orificios dispuestos en tur-
nia alternada entre sí para evitar que la mu-
cosa esofágica obs[ruya los oriticios de la 
sonda aspirante y para transtoruiar la cavi-
dad esofágica virtual en una cavidad real que 
permita una mejor aspiración de las secrecio-
¡les. 

Es necesario verificar en todo momento la 
permeabilidad de la doble sorida. A veces se 
produce la obstrucción de la misma, ya sea 
por las secreciones espesas o por tapones mu-
cosos. Para reestablecer SLI luneionamiento 
hay (1UC instilar agua destilada en la luz que 
existe entre ambas sondas. 

La tos kinésica se efectúa con una licera 
presión con el dedo meñique en la tosa 
supraesternal, o bien con una suave presión 
en las caras laterales de la tráquea, para esti-
mular el acto t'.isígeno. 

Con la aspiración bucal y nasotaringea se 
eliminan todas las secreCioiies acumuladas en 
la boca, en la nariz en Ja laringe. De esta 
manera se atenúa la posibilidad de que la 1ra-
(]U Cii SC con tam inc. 

Se procede en todo moinen lo con lodos 
los cuidados de asepsia: lavado y cepillado 
de las ulanos, uso de guantes y sondas de as-
Piración ( K 3 1 o Nelaton () ) esterilizados, 
para e i tar la com plieación iii lecciosa. 

IOSOPERATORIO KINESICO 

liene por finalidad nian tener las vías aé-
reas libres, tratando de prevenir las neumo-
pat ías más frecuentes. Ja arelectasia dci 16-
bulo superior derecho y la neumopatia clere-
elia. En caso de presentarse cualouiera de es-
tas complicaciones u otras tratar de resolver-
las. 

Una vez que el paciente regresa del quiró-
fano conviene colocarlo en posición Fowler 
y en decúbito lateral izquierdo, pues es pro-
bable la localización de las secreciones en el 
pulniún derecho. 

De acuerdo a la localización de las secre-
ciones se coloca al pacien te en avenainien to 

)st ural correspondien te il u rau te 10 ni mu-
tos aproxiniadamen te, para luego efectuar la 
movilización torácica y la tos kinésica seeui-
da de aspiración. 

La aspiración bucal y nasotaríngea se dcc-
túa con el cuidado de no iii trod uci r la suri Ja 
más allá de los lO cm. por el peligro de lesio-
miar la zona de anastomosis. Claro que esta 
longitud es variable individual, pero hay que 
tener una mcd ida que sirva (le guía pa ni evi-
tar esta complicación. 

Si está fu tubado y con ayuda mecánica 
respiratoria, se puede instilar agua destilada, 
si la naln raleza de las secreciones así lo exi-
giera . y luego efectuar la aspiración., la cual 
deberá tener una duración muy breve: no 
mas (le 10 segundos. 

CONCLUSIONES 

la K mnesiología colabora cii el tratamien-
to de los en fermos con a tresia esofágica tipo 
III. con sus técnicas kinésicas, con la finali-
(¡ad de lograr una evolución clínica tavora-
h le. 

u) Frutando (le prevenir el aflujo (le las se-
creciones y de la leche a las vías aéreas me-
dianIL' posturas y aspiraciones frecuentes. 

b) En caso (le producirse las complicacio-
nes ohstructivas. realiiando las maniobras ki-
nésicas necesarias pura reestablecer la limpie-
za del árbol t raqucobronquial. 
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El propósito del presente documento es 
presentar ante los participantes del 111 Sim-
posium Nacional de Pediatría Social la in-
quietud de los integrantes del grupo de tra-
bajo, por la repercusión biosocial que las 
muertes infantiles acarrean a la comunidad. 
Ante la convicción absoluta de que anual-
mente acontecen muertes evitables en los 

menores de un año, el grupo considera nece-
sario efectuar un trascendente llamado de 
atención en el principal foro de la Pediatría 
Social Argentina. De donde junto a la revi-
sión crítica de la situación actual y pasada, 

nos proponemos que surjan propuestas de 
solución para los responsables de llevarlas a 
cabo. El objetivo específico es la profundiza-
ción del estudio de nuevas metodologías. 

CONCEPTOS GENERALES 

La tasa de mortalidad infantil mide el ries-
go que tienen los menores de un año de falle-
cer; relaciona las defunciones de cero a un 
año por cada 1.000 nacidos vivos en el mis-
mo lugar y época, según la fórmula: 

lasa de Mortalidad Infantil: Número de defunciones de O a 11 meses y  28 días de vida x 1.000 
Número de nacidos vivos 

La tasa de mortalidad infantil es un mdi-
cador global de la situación de salud e indi-
rectamente señala el nivel socio-económico 
de la comunidad. 

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

Nuestra presentación profundizará en la 
temática del menor de un año en cumpli-
miento de la tarea encomendada y en el de-
seo de señalar aspectos y soluciones que se 
han incorporado al acervo científico en los 
últimos años. 

* Santa Fé - Argentina - Agosto 1979 

La magnitud registrada de la mortalidad 
infantil en la República Argentina no permi-
te la definición de una tendencia, atento a 
los cambios observados en la consistencia de 
(latos y en los procedimientos metodológicos 
empleados en los últimos años. 

Las distintas jurisdicciones nacionales pre-
sentan variaciones que señalan que el riesgo 
de morir en los menores de u u año, es muy 
alto en delenninadas áreas. (oit ¡elación al 
nivel de Mortalidad Infantil en la Repúhhca 
Argentina, lo fundanien tal no es establecer 
solamente cuál es nuestra ubicacion con res-
pecto a otros países. Sino determinar cuál de-
bería ser el nivel de la mortalidad iii I en 
tunción de las posibilidades con que el país 
cuen la. 

La lista ki i iclorc causales LIC Nloi ¡aliJad 
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Infantil es nitiy larea, pero su control es deci-
sivo para la reducción de la enfermedad y la 
ru uerte. lenemos conocimiento que estos 
tactores pesan con singular gravitación en de-
terminados ui-tipos humanos expuestos a al-
tos riesgos. Surge desde ya la responsabilidad 
de desarrollar kcnicas para su deteccion y 
control. 

Entendemos que la profundización del es-
tudio de nuevas metodologías va descriptas 
o por ej-e arse. es  la primera etapa para el Co-

nocimiento de la realidad sanitaria y paso 
previo al logro de una verdad cien fIlen. Con 
ese objetivo el grupo realizó una búsqueda 
bibliográfica que se describe a continuación. 

INVESTIGACION BIBLIOGRÁFICA 

El propósito de la búsqueda bibliográfica 
fue obtener un panorama de lo más relevante 
que se ha escrito sobre el terna en los últimos 
años. El rastreo se inició desde 1972 en ade-
lante. Es decir a partir de la última fecha que 
citan Puffer y Serrano en la bibliografía de 
su trabajo Mortalidad en Ja Niñez (le 1973. 
La lista bibliográfica incluída en dicho traba-
jo es muy extensa y se considera que infor-
rna sobre lo más importante escrito sobre el 
tema hasta el momento. 

Se consultaron repertorios (le resúmenes 
como Courrier y Resúmenes sobre Población 
cii América Latina, de I)OCPAL: revistas (le 
índice, como el Index Mcd jcus: índices de ci-
tas, como el Science Citation Index, Current 
Contens; repertorios estadísticos conio el 
World Health Statistics Report y el World 
Health Statistics Annual, de OMS y las revis-
tas relacionadas con el terna en estudio (lite 
posee la Biblioteca de la Escuela de Salud 
Pública (UNRA). 

Dados el tiempo y los recursos de que se 
disponía se procedió según los siguientes en-
1 en os: 

• Se empezó a buscar desde 1978 hacia 
1973 inclusive es decir, (le la fecha más 
ta rd ra a la más temprana. 

• En el caso del mdcx Medicus la consulta 
se limitó a la sección reviews. listo se hi,o 
así porque se considera que cada revievs 
es una síntesis, llevada a cabo generalmen-
te por un experto en el tema, de los traba-
jos más importan tes en ese campo. En la 
sección general de artículos sólo se buscó 
si habían publicado tra baj os los a u t ores 
más citados en la bibliografía (le Pu ífer y 
Serrano. 

• Se eliminaron las referencias (le ira bajos 
en lenguas que necesitaron de servicios (le 
traducción extra, por epetnplo: japones, 
ruso. 

• Una vez seleccionadas las referencias que 
parecían pertinentes se procedio a locali-
zar la mayor can ti Lid posible (le ellas (Ver 
listado (le bi bl iografia consultada ). 

• De entre los artículos obtenidos se prefi-
rieron aquellos que aportan informuacion 
sobre metodología para el estudio de la 
Mortalidad lnfin fil (Ver listado (le biblio-
grafía recomen (lada). 

La búsqueda puso en evidencia que en 
nuestro medio están disponibles titen tes 
bibliográficas (repertorios) que nos informan 
sobre la existencia del material para cubrir 
las necesidades de investigación, actualiza-
ción, etc., pero todavía no existe una iii-
traestructura qe permita el acceso a la bi-
bliografía citada en esas Fuentes en forma 
ágil y segura. En la medida en que los usua-
rios reales y potenciales (le ese servicio to-
men conciencia de la necesidad de Fomentar-
lo, se estará más cerca de su iniplementación. 

La etapa que presentó más dificultades 
fue la de localizar los artículos que se extra-
jeron dc los repertorios de índice o resúrne-
nes. 

La mayoría de las bibliotecas han debido 
suspender suscripciones y limitar su horario 
de atención al público, algunas colecciones 
no están completas y el excelente servicio dc 
catálogo centralizado que brinda el CAICY 1' 
(Consejo Argentino (le Información ('ientífi-
ca y Técnica) no es suficiente por cuanto ni) 
toilas las bibliotecas envían regularmente in-
formación sobre sus existencias. Dentro ile 
estas limitaciones la investigación bibliográ-
fica se realizó con ci mayor rigor posible, to-
dos los artículos citados fueron leídos por 
los integrantes del grupo y discutido su con-
tenido. 

Siempre estará presente la disyuntiva en-
Ire formular u mi trabajo (le difusión general 
que llegue a toiloS los niveles del equipo de 
salud y en especial a aquellos que tienen la 
responsabilidad coimio efectores de la aten-
ción médica, ó la iii vestigación acuciosa de 
las técnicas y procedimientos en el más alto 
nivel científico. Anilios son una necesidad (le 
la li ora actual y el d QL 11111 en to (le tra bajo ¡li 
tentará ser la base para u rin discusión crea ti-
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 análisis estadístico de las defuncio-
nes 

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

De acuerdo a la metodología internacio-
nal actual para la clasificación de enfermeda-
des, la selección de la causa básica de una de-
función, si bien regida por normas y defini-
ciones pre-establecidas es en el fondo siein-

re arbitraria y por lo tanto, los datos obte-
nidos de esta forma, reflejarán en parte el 
l)rohlema de salud que nos interesa y por 
otra parte la arbitrariedad del método. Como 
ejemplo se menciona que el atribuir al Sa-
rampión la causa de la defunción de un lac-
tante que además tenía desnutrición, de 
acuerdo con normas actuales conduce a una 
visión parcial del problema, cuando se anali-
zan las causas de las defunciones. Esto a su 
vez conduciría a la toma de medidas inade-
cuadas o parciales en el campo de la salud y 
la atención médica. 

Basta además con observar los cambios de 
la estructura de mortalidad por causa, que se 
producen como consecuencia de las periódi-
cas revisiones de normas y clasificación, para 
destacar el efcto de las reglas de selección 
de causa sobre una realidad subyacente, que 
tio depende de metodología alguna. 

Se señala que en los estudios de causas 
múltiples, en los que se pretende evitar los 
problemas antes señalados, se cae en errores 
aún mayores debido al agregado de un ma-
yor número de definiciones arbitrarias (cau-
sa básica, causa asociada, etc.). Se propone 
tina nueva metodología de análisis que bási-
camente consiste en el análisis de la o de las 
enfirmedades que afectaban a un individuo 
antes de su muerte, sin considerar cuál de 
ellas fue la causa de la defunción. 

Esta proposición denominada por el autor 
como de estudios preniortimorbilidad, impli-
caría la revisión completa de los métodos ac-
tuales de registro y elaboración de los datos, 
jero se señala que al eliminarse las compli-
cadas normas actuales de clasificación y se-
lección de causas. el método significa una 
simplificación ventajosa. 

En el trahalo se describen además los indi-
cadores que surgirían de la nueva metodolo-
gía (razón de premortimorbilidad, tasa de 
prem ortimorbiliclad, índice de asociación 
mórbida y razón de frecuencia relativa) y se 
aplican los datos del estudio "Característi-
cas de la mortalidad en la niñez" OPS, publi-
cación científica 262, 1973, con la finalidad 
de demostrar las ventajas del método pro-
puesto al método clásico utilizado en dicho 
estudio. El autor señala, que de aplicarse, los 
estu dios de premortimorbilidad implicarían 
un valioso aporte al conocimiento de la sa-
lud en las poblaciones y un cambio filosófico 
fundamental en la interpretación de la muer-
te desde el punto de vista médico. 

Finalmente se destaca que el concepto de 
prem orti morbilidad podría aplicarse también 
al estudio de consultas y egresos hospitala-
rios, donde al igual que en mortalidad, se ha 
procedido con una metodología que distor -
siona los resultados con definiciones arbitra-
rias tales como: Diagnóstico principal, diag-
nósticos asociados, complicaciones del diag-
nóstico principal, etc. 

Resúmen de: Yabo Roberto. Premorti-
morbilidad un nuevo concepto para el análi-
sis estadístico (ic las defunciones. Atención 
médica, 1975 11 75, 4(1/4)76. 

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

La metodología elaborada por Brass per-
mite estimar la mortalidad a partir de infor -
mación proporcionada por el censo de pobla-
ción en los 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 período determinado. 

Esta relación se fundamenta en una com-
probación empírica hecha por Brass. Este 
partió de la idea de que la proporción de hi-
jos muertos/hijos nacidos vivos de mujeres 
en un grupo de edades en una determinada 
población es función de la distribución por 
edad de los hijos de mujeres entre determina-
das edades y de la mortalidad experimentada 
por esos niños. Dicha proporción está deter-
minada, en consecuencia, por la estructura 
de la fecundidad y la mortalidad vitentes. 

Siguiendo esta idea y adoptando un mode- 
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lo de mortalidad y Otro de fecundidad, Brass 
derivó valores rara 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 ni uy próximas a los valores de mortal i-
dad por edades exactas. Por ejemplo, la pro-
porción de hijos muertos/hijos nacidos vivos 
que corresponde a las mujeres cje 1 5— 1 9 
años es aproximadanien te igual a la probabi-
lidad de morir durante el primer año de vida: 
la de ni lucres de 20 24 años es cercana a la 
proba brlid:td de morir entre O v 2 años, etc. 

('orno es más práctico Ni facilita SLI USO V 

comparacrori cori las medidas de la mortalidad 
obtenida de otras luentes, Brass ha elabora-
do una tabla de factores que perni ite conver-
tir sus proporciones en proba bilidades de 
muerte. 

Brass encontró que la relación entre pares 
correspondientes de proporciones y probabi-
lidades está jo fluida principalmente por las 
características de la teeund idad y en part icu-
lar por la edad de emuien/.o de la fecundi-
dad. En consecuencia la elección del multi-
plicador depende de la estnlclLl ra de la fe-
cundidad. 

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

1) Que la ley de fecundidad haya siclo más o 
menos constante en el pasado inmedia tu y 
se conozca la forma aproximada de dicha 
ley. 

2) Que las tasas de mortalidad infantil y juve-
nil haya sido más o menos constantes en 
los últimos años. 

3) Que no haya una fuerie asociación entre 
la edad de la madre y la mortalidad infan-
til y entre fa tasa de mortalidad de las ma-
dres y la de sus hijos. 

4) Que las tasas de omisión de los niños 
muertos y de los niños sobrevivientes sean 
aproxirnadarnen te las mismas en totales de 
nacimientos declarados. 
No se puede esperar que estas condiciones 

se cumplan cabalmente en una población 
reaL sin embargo, se ha comprobado que los 
multiplicadores son rda tivarnen te poco sen-
sibles a la forma detallada de la función de 
fecundidad y que el método en general es 
bastante robusto en el sentido de que el 
error es relativamente pequeño cuando no se 
cumplen las condiciones teóricas implícitas 
en el método o hay disparidades entre los 
modelos de mortalidad y fecundidad emplea- 

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

Lo interesante de anotar es que, a pesar de 
todas estas restricciones, el metodo de Brass 
aplicado a los países de Latinoamérica ha 
permitido obtener estimaciones que son ra-
zonables y coherentes. La prueba ha sido 
exigente, porque se han hee ho estimaciones 
Para centenares de subpohlaciones que tie-
nen condiciones de fecundidad y iii ortalidad 
muy variada. Por otra parte, en una regiori 
donde el conocimiento detallado de la mor-
talidad en los prirlieros años de vida es en ge-
rieral ro uy deficiente, el estudio ha permitido 
precisar diferenciales geonáFicos y socioeco-
nómicos de gran sienificación práctica, los 
cuales no pueden ser detectados con los da-
tos del registro de nacimiento y defunciones. 
Este es su principal mérito. 

Fxtractado de: INI)EC Serie de investigaciones dernografi-
cas No 3 
Notas de l'oblaeión, Revista latinoamericana de dernosrafía. 
Año VI, No lñ. Centro Latinoamericano de Demografía. 

3) Investigación a través de fuentes 
múltiples 

Para mejorar la calidad, precisión y cene-
a de la ¡u formación respecto al estudio de la 

mortalidad infantil se aconseja utilizar fuen-
tes múltiples, que permitan la realización de 
reparos, la corrección de errores y la incor-
poración de omisiones, que pudieran existir 
en los registros tradicionalmente usados para 
establecer la mortalidad infantil. 

Las posibles fuentes según varios autores 
* 1 son las siguientes: 

lii forme estadístico ilel nacido vivo. 
- Certificado de defunción fetal. 

Certificado de defunción (del menor de 
un año). 

-- Actas de defunción del Registro Civil. 
- Reuistro de inhumaciones (cementerios) 

Formulario ad lioc para el registro de an- 
tecedentes del embarazo y parto. 

- historia Clínica ile los Establecimientos. 
• Protocolo de Autopsia (para corroborar la 

causa (le muerte). 
- l'ntrevistas con el médico o los niédicos 

que asistieron al menor en su última en fer-
iniedad y/o en las enfermedades que lo lle-
varon a la muerte. 
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Entrevista con la madre o familiar del mc-
flor fallecido o de la defuncion fetal. 

La incorporación de una entrevista con el 
médico tratante tic la madre (en caso de mor -
talidad perinatal) o del menor fallecido, será 
útil para mejorar la calidad y precisión de la 
información obtenida de los registros, po-
niéndose énfasis cii las condiciones o situa-
ción que llevó a la muerte 

La utilización de una entrevista con la ma-
dre o familiar del menor fallecido o de la de-
fu ación fetal, es una fuente relevan te que 
aporta datos al estudio de la mortalidad in-
faritil. Su objetivo es recabar intormación 
sobre los lactores sociocconóniicos. dejno-
gráficos, medicos y culturales que aparecen 
asociados a la mortalidad infan til. y ausentes 
en las fuentes tradicionales de recolección de 
(latos. 

1 Factores socioeconómicos y (lemoeraficos 

- Edad de la madre 
Estado civil de la madre 
Origen urban o rural de ambos padres 

- Nivel ocupacional (ic los padres 
Nivel educacional de los padres 
Características de la vivienda y barrio del 
grupo fani ¡liar 
Constitución del grupo familiar 
Seguridad social (cobertura) 

II Antecedentes médicos 

a) Enibarazo y parto: 
Fecha de la primera consulta 
Número (le consultas durante el embarazo 

- Características del embarazo y parlo ( na-
rrad as por la madre o fainiliar) 

b) Primer año de vida: 
- Fecha de la primera consulta 

Número de consultas durante el año hasta 
la defunción 
Problemas (le salud durante e.l año hasta la 
defunción (narrados por la madre o fami-
liar) 

III Factores Culturales 

Actitudes y conductas respecto a: 
la medicina (tratamiento, medicamentos) 

- la salud y la enfermedad (percepción (le 
enfermedad, conductas adoptadas ante ]a 
percepción: consultar médicos, legos, au-
tomnedicación, etc.) 

- al personal del equipo de salud (criterios 
según trato, confianza, revisacián. explica-
ción, etc.) 

a las instituciones tic salud según tiempo 
de espera, comodidad, higiene, costo, cte. 

(*) Fuente: SuLund. Ruhn E. Nuevos Aportes Metudulógi-
cos para el I:studjo  de la Mortalidad Infantil en el Arca 
Mctiopolitana -- Premio "Fedcracin Médica CEICA" 
de la Provincia de Buenos Aires. Octubre de 1 977 

Clement 6.. Mcndcz Dia. A.M y Roscnthal A.G. Murta-
hilad tufantil: Sectores sociocconúmjços y cuLturales 
asociados -- Uuaderno de Salud Pública. N ti - 1976. 

4) Las investigaciones colaborativas 

A un lustro de la publicación científica N °  
7 62/0MS/OPS "Características de la Morta-
lidad en la Niñez" de R.R.Puffe.r y C.V. Se-
rrano ( :5) se quiere destacar entre sus múlti-
pl es aportes el haber introducido en Corma 
definitiva el uso de las investigaciones cola-
borativas en el estudio de la problemática 
materno— ¡ti fan ti!, 

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

En el estudio de los múltip]es y complejos 
hictores que intervienen en la epidemiología 
de numerosas enfermedades, y de modo es-
pecial de las que son frecuentemente morta-
les, la identificación de poblaciones que ex-
hiben diferencias significativas en cuanto a 
su ni ortalidad consti luye u ti iaso inicial im-
portante De hecho en los comienzos puede 
que Sea el único camino a seguir, esperándo-
se encontrar los contrastes en la mortalidad 
más marcados cuando se hace una compara-
ción entre iohlaciones sujetas a la influen-
cia de factores biológicos y ambientales que 
difieran más considera blemnente entre sí. 
Aún cuando tales poblaciones pueden "n-
contrarse ubicadas dentro de límitc muy 
restringidos —por ejemplo, niños de distin-
tas clases sociales— de la misma manera las 
condiciones de vida habrán de variar en una 
escala mucho mayor cuando se comparan 
diversos países. La naturaleza y magnitud de 
las variaciones puestas de manifiesto por las 
comparaciones de orden geográfico se hallan 
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bien ejem f)liticadas por las tasas de mortal i-
dad infantil. Podeiti OS citar COfliO ejemplo 
de investigaciones cola borativas realizadas en 
Latinoamérica: Características de la Mortali-
dad Urbana, OPS, 1968 Las Carencias Nu-
tricionales y la Anemia, OMS/OPS. 1 972; 
Características de la Mortalidad en la Niñez. 
OPS. 1 973 Ruptura precoZ de las Menibra-
mis Ovulaies, CLAP, 1975; Malformaciones 
('ongénitas. SFLSP, Permanente; Fquipos (le 
Salud Materno Infantil. ESPUI3.A, 1 975;Ca-
lidad (le Atención Médica, CE.AM/Niños, 
1 975 l)eani bu lación duran te el Trabajo de 
Parto, CLAP, 1977. 

El valor de las investigaciones colahorati-
vas en el amílisis de los factores de la morta-
lidad ja fan 111 esti determinado por 1 s si -
guientes beneficios: 

a) Permiten efectuar comparaciones entre 
poblaciones diferentes. 

b) Permiten extender las investigaciones a 
centros (tue carecen (le recursos financie-
ro s. 

e) Reducen el problema de carecer de recur -
SOS pani tabular datos. 

d) Mejoran la racionalización (le recursos. 
e) Dinamizan la atención médica. 
f) Permiten llevar el tanlaño de la muestra a 

cifras significativas. 
g) Crean corrientes de intercambio científico 

entre los Centros que Participan en las iii-
vestigaciones colaborativas. 

(') Fuente: Pulier R.R. y Serrano CV, Características de la 
Mortalidad Cli la Niñez. Pubheacjón CientÍfiCa N° 262 
()MS/OPS. Washington 1973, 

5) Aplicación del concepto (le riesgo en salud 
materno infantil 

La noción de riesszo para las poblaciones 
que componen el grupo materno i rifan ti] 
adquiere dilusián a pa rl ir de los trabajos de 
Obstetras y Neonatúlogt.s corno; Chase. 
ILE.; Nesbitt, R., Butter, N., Caldeyro Bar-
cia, R. , GoId F.M., Goodwin J.V., Papierini 
E., etc. 

Una consideración reflexiva del concepto 
de riesgo desde el tiun lo de vista ep idem ¡ol O-

gico, para sir aplicacion a prokramas de salud 
lo efectúa Carlos Montoya Aguilar en 
1974 (*) 

"Se en tiende por riesgo en salud la proba-
bilidad de que una población de terminada 
sufra cierta enfermedad o daño". 

Una población determinada puede consi-
derarse compuesta de varios subconjuntos o 
subpohlaciones caracterizadas por tener dis-
tinto grado de riesgo (alto, medio, bajo) en 
relación cori un determInado daño. Estos ni-
veles en la magnitud del riesgo pueden atri-
huirse a la existencia de diferencias entre las 
su bpoblaciones en cuanto a distinta vul nera-
bilidad presentadas por sus individuos m iem-
brus. Si estas cariicter(slicas se pudieran co-
nocer, podrían identificarse las subpoblacio-
mies de mayor riesgo y predecirse la ocurren-
cia mís frecuente fiel daño en ellas. 

El resultado de tal investigación es de al-
cance limitado. Es probable que en ella no se 
tonien en cuenta todos los atributos inipor-
tan tes para la explicación del daño. También 
es posible que algunos atributos (1LIC inues-
tran correlación con el daño no tengan un 
papel causal respecto a él, y que el efecto de 
algunos atributos depende de su interacción 
con otras variables. 

Las limitaciones señaladas se retleian en el 
hecho de que un daño nunca aparece cir -
cunscripto exclusivamente a la población de-
finida corno de alto riesgo; por ser portado-
ra (le características supuestamente relacio-
nadas con la eénesis de dicho daño; en la po-
blación de menor riesgo siempre acontecen 
casos afectados por el daño. 

(*) Montoya Aguilar, C. Aplicación del concepto de Alto 
Riesgo de Salud Materno-Infantil B.O.S.P. Agosto 
1974. Ng. 93. 

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

FI trabajo Mortalidad en la Infancia en la 
República Argentina ( ') efectúa importantes 
aportes al estudio de: 

- La magnitud del daño definiendo tasas y 
SUS valores correspondientes, des acandose 
el concepto que "lo fundamental no es só-
lo esta hleecr cual es a uestra u hieaeión con 
respecto a ni ros países sino deterni mar 
cu;il debería ser el ti ivel de Mortalidad In-
iimntil en función (le las posibilidades que 
el país cuenta''. 
Los factores responsables donde se anali-
zan las variables relacionadas con la condi-
ción de la madre, la situación socio eco-
nómica cultural de la familia, la presen-
cia del complejo desnutrición infección. 
el saneamiento ambien tal y la atención 
médica. Se señala que la ocurrencia de la 
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enfermedad y la muerte en la infancia no 
obedece a causa única sino a la coTicurren-
cia de múltiples factores que establecen la 
madeja de causalidad responsab]e. Se des-
taca la importancia de actuar en los nive-
les de prevención que controlan los prime-
ros eslabones de la cadena epidemiológica. 
como estra tecia para la reducción de la 
Mortalidad 

Las SOlilciUlies : "La contrihucion que se 
ha efectuado desde el canipo sanitario a 
este topico ha sido la de ordenantien tu y 
conipatibilizacion de actividades en pro-
gramas de control de la salud, ya queac-
ciones coitio las vacunaciones. el control 
del crecimiento y desarrollo, la educación 
sanitaria, etc., son pal - te de la materia nié-
dica, q nc no son novedades ni entran en 
discusión. 

Sin embarco creemos (tu e son aportes re-
cientes e ini portanes el scialaiuicn tu que 
estos contro]cs tienen por finalidad evitar 
daños, a los que están expuestos los distin-
tos grupos ma terno -infantiles a los que 
controlamos, y no el cumplimiento de 
normas que apuntan a su eficiencia (pre-
cocidad. continuidad, cobertura) por sí 
mismas. 

('ada ti po de control dedicado a un grupo 
vulnerable o etúreo en especial tiene un ni-
vel (le prevención prioritario que es el ob-
jetivo central (le SU centralización, aunque 
se integre con actividades correspondien-
tes a distintos niveles. 
Así ejcniplificainos cuando decimos que el 
nivel de prevención medular del control 
del lactante es el primario, con funciones 
de "fomento y prevención específicas". 
ya que lo que interesa es qUe el lactante 
llegue al año de edad con el crecimiento y 
desarrollo que su potencialid art genética 
prevé, y protegido con las inmunizaciones 
pertinentes; a la inversa, el control prena-
tal de las embarazadas está centrado en el 
"diagnóstico precoz y tratamiento oportu-
no" (nivel secundario) de cualquier pato-
logía que ponga en riesgo a ella y/o al frit-
to de la concepciÓn. 
En cada tipo de control podemos estable-
cer el nivel de prevención prioritaria alre-
dedor (tel cual se construirán la doctrina y 
la metodología de aplicación del mismo. 
En tercer lugar cabe destacar que entre las 
distintas técnicas de evaluación no Pueden 
estar ausentes las qe midan la efectividad 

de cada tipo de control en términos de re-
ducción de la morhiinortaljdad. 

Baranchuck, Norberto 	Sjcardj. Beatriz. Mortalidad en 
la Infancia en la Rcpública Argentina -- Revista dci 1-Tos-
pital dc Niños XX. 80: 162/190. Agosto178. 

VALOR DEL DiAGNOSTICO DE 
SITU ACION 

Nunca será excesiva la insistencia en desa-
rrollar actividades continuas que faciliten los 
mecanismos para conocer la realidad sanita-
ria 

El avance del conocimiento médico y sus 
dificultades para implementarlo, por un la-
mio, y la tendencia general al desarro]lo socio-
económico, por el otro, con sus periódicas 
crisis hacen que esa realidad esté permanen-
temente en cambio y su percepción se difi-
culte. Sin embargo los esfuerzos por lograr 
diagnósticos de situación correctos son el ca-
mino más eficiente para el planteo de alter-
nativas de solución al problema de la Morta-
lidad Infantil. Este buscar soluciones a partir 
del diagnóstico es una toma de posición en 
lo que hace a política de salud y la manera 
(le encarar los planes respectivos pero, cabe 
aclarar, que la información diagnóstica debe 
estar acorde con la capacidad de análisis e 
implententación (le soluciones (le los organis-
mos. Un exceso de información no digerida 
ni instrumentación, puede significar una dila-
pidación de recursos. 

Este documento ha señalado: 

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

2) La Técnica de W. Brass que se nutre de la 
información censal para conocer la magni-
tud de la mortalidad en los grupos cte la 
niñez temprana, como un aporte realmen-
te novedoso a la ya transitada medición 
del riesgo a través de tasas cuya informa-
ción proviene de registros periódicos. 

3) La ampliación de las fuentes de datos. : 
les como historias clínicas, encuesto. re-
súmenes hospitalarios, etc., como un es-
fuerzo para obtener una información más 
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 más 
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bajo costo darnos información sobre los 
problemas que padece nuestra infancia. 

5 La selección de grupos vulnerables con al-
fo riesgo COmO una torma de establecer 
prioridades en la instrumentación (te pr 
era itas. 

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

DISCUSION 

FI documento ha presentado nuevas téc-
nicas para el conocimiento de la mortalidad 
infantil. en su magnitud y factores causales. 
La discusió]] puede cíectuarse en e] plano 
que cada uno considere más operativo y pa-
ra colaborar con ella se ha completado este 
informe con tablas anexas. Sin embargo, si 
algunas (le las técnicas vertidas en el cuerpo 
del documento invita a su análisis en el Sim-
posio o protundización posterior, se habrá 
cumplido gran parte de los objetivos que mo-
vieron a sus autores. 

Diris. 
Política 

NACIDOS VIVOS Y TASA DF NATAliDAD POR JURISDI('CION 
-RFPUBUCA ARGENTINA- 1970-1976 

Población 2 	Nacidos Vivos 	 Tasa Natalidad 

Ano 1970 	1976 	1970 	1976 	1970 	1976 

Total República 23.748.000 25.719.000 *516.025 656.768 *217 *25,5 
Cap. Federal' 2.973.000 2.979.000 46.350 *54.029 15,6 *18,1 
Buenos Aires 1  8.903.000 10.090.000 167.465 *231659 18.8 *730 

Catamarca 175.000 175.000 5.221 6.274 29,8 35.8 
Córdoba 5  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 37,5 
Chubut 194.000 218.000 5.497 7.583 28,3 34,8 
Entre Ríos 834.000 845.000 19.289 21.916 23,1 25,9 
Formosa 238.000 269.000 9.152 9.985 38,4 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 22,4 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 
Neuquín 160.000 192.000 5.658 7.564 35,4 39,4 
Río 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 4 416.000 11.381 13.864 28,7 33,33 

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 *49678 * 19,2 21,7* 
Sgo. dci Estero 515.000 529.000 11.157 *16.688 21,7 31,5k 
Tucumán 793.000 797.000 22.905 28.799 28,9 36,1 
T. del FuC1O, Antártida 
e Islas del A. Sur 5  14.000 17.000 313 549 22,4 32,3 

Fuente: Secretaría de Estado de Salud Pública. Depar- 
tamento de Estadísticas 

Notas: 
Se efectuaron las correcciones del caso cuando los * Información provisoria 

hechos ocurridos en Cap. Federal correspondieron a Estimación sobre la base de lcr. Semestre 1977 
residentes en Pcia. de Bs. As. 4 Información correspondiente a 1975 

2  INDEC. Tabulados Provinciales 

Tabla 1 
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TABLA 2 
DISTRIBUCION DE LA POBLACION SEGUN GRUPOS DE EDAD Y SEXO 

*Argentma año 1975 

Grupos de edad 	 Varones 	 Muferes 	 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 
40-44 781.000 771.000 1.552.000 
45-49 767.000 763.000 1.530.000 
50-54 683.000 690.000 1.373.000 
55-59 567.000 594000 1.161.000 
60-64 479.000 519000 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 
SOy más 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 pohlacin de la Capital Federal y las provincias por sexo y grupos de edades, 1960-1975. 
Serie lnforrnacin Demográfica - Instituto Nacional de Estadísticas 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 	('ADA ¡.000 PERS. 	CRECIMIENTO 

VEGETA TI VO 

Argentina 20,3 9,5 1,3 
Australia 17,3 8,1 1,5 
Austria 12,5 12,8 0,2 
Brasil 37,1 8,8 2,8 
Bulgaria 16,6 10,3 0,5 
Canadá 15,7 7,3 1,4 
Chile 25,0 7.2 1,8 
El Salvador 40,1 8,0 
Estados Unidos 14,8 8,9 0,7 
Grecia 15,7 8,9 0,7 
Holanda 13,0 8,3 0,9 
Hungría 18,4 12,4 0,4 
Israel 28,2 7,3 3,0 
Noruega 14,1 10,0 0,6 
Panamá 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 1,0 
Rusia 18,1 9,3 0,9 
Suecia 12,8 18,8 0,4 
Uruguay 19,3 9,2 1,2 
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 AÑOS Y MAYOR DE 64 AÑOS 
Y PORCENTAJE DE POBLACION EN CONGLOMERADOS URBANOS - 1975 

Porcentajes 	Porcentaje de 	 Porcentaje de 	 Porcen taje de 
Paises 	 Población menores de 	población mayores de 	Población en urbes 

15 años 	 64 años 	 más de 100.000 /wbs. 

Argentina 
	

28.5 
	

7,9 
	

51,1 
Australia 
	

28.0 
	

8,4 
	

68,7 
Austria 
	

232 
	

1 5.0 
	

30.7 
Brasil 
	

41.5 
	

3.3 
	

27,3 
Bulgaria 
	

10,6 
	

24.1 
Canadá 
	

26,3 
	

8.4 
	

54.1 
('hile 
	

35,1 
	

5,1 
	

54» 
LI Salvador 
	

46.2 
	

3,4 
	

9,5 
Estados Luidos 
	

24,5 
	

10,7 
	

66.4 
Grecia 
	

23,9 
	

12.2 
	

36,9 
Ho laisd a 
	

25.3 
	

10,8 
	

41,3 
Israel 
	

32,8 
	

7,8 
	

57.9 
Noruega 
	

23,8 
	

13,7 
	

24,0 
Panamá 
	

43,4 
	

3,7 
	

31,4 
l'olonia 
	

24,0 
	

9,5 
	

25,8 
Reino Unido 
	

20.3 
	

12.4 
	

62,8 
Rumania 
	 1ç -) 	 9,6 

	
1.1 

Rusia 
	

36,5 
Suecia 
	

20,6 	 15,1 
	

41,8 
Uruguay 
	

31,3 	 8.5 
	

41,1 
Vene,uela 
	

44,6 	 3,0 
	

38.2 
Fuente: Demographic Ycarbook - Naciones Unidas - Nueva York 1976. 

TABLA 5 
MODELOS DE MORTALIDAD PROPORCiONAL AGRUPADA EN ALGUNOS PAISES 

SELECCIONADOS - CIRCA 1974-1975 

Países 	 Menos 1 año 	1-4 años 	5-49 años 	50 y más 
años 

Argentina 12,2 2,1 15,7 70,0 
Australia 3,4 0,7 11,2 84,7 
Austria 2,0 0,4 7,7 89.9 
Bulgaria 4,5 0,6 9,2 85,7 
Canadá 3,3 0,6 13,2 82,9 
El Salvador 27,8 10,8 24,2 37,2 
Estados Unidos 2,7 0,5 11,9 84,9 
Grecia 4,3 0,5 7,6 87,6 
Holanda 1,6 0.5 7,7 90,2 
Hungría 4,9 0,3 9,2 85,6 
Israel 8,9 1,4 10,8 79.0 
Noruega 1,5 0,4 6,3 91,8 
Panamá 185 10,6 22,6 48,3 
Polonia 5,4 0,7 13,0 80,9 
Reino Unido 2,0 0,3 5,9 91,8 
Rumania 7,8 1,7 12,2 78,3 
Suecia 1,0 1,2 64, 91,4 
Uruguay 10,0 0,8 11,6 77,6 
Venezuela 27,1 7.7 21,0 44,2 

Fuente: Demographic Yearbook - Naciones Unidas - Nueva York 1976. 
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TABLA 6 
DEFUNCIONES REGISTRADAS EN EL AÑO POR JURISDICCION Y POR GRUPO DE EDAD SELECCIONADOS - MODELO DE MORTALIDAD 

PROPORCIONAL AGRUPADA 
REPUBLICA ARGENTINA, 1976 

División 
Política 

Total Edad 
Ig.iorada 

Sub- 
Total 

¡ año 

% 

1-4 años 

TV" 

5-49 años 50y más años 

TV" 

Total de la República 240764 2.485 236.279 29147 12,2 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 
BuenosAircs' 85.036 1.465 83.571 8315 9,9 1135 1,4 13612 16,3 60,509 72,4 
Catamarca 1.703 13 1.690 377 22,3 79 4,7 274 16,2 960 56,8 
Córdoba 2  20.475 186 20.297 1809 8.9 257 1.3 3168 15.6 15053 74,2 
Corrientes 5.934 37 5.897 1115 18,9 299 5.1 998 16,9 3485 59,1 
Chaco 6.371 75 6.296 1619 25,7 448 7.1 1160 18,4 3069 48,7 
Chubut 2.025 34 1.991 502 25,2 101 5,1 461 23,2 927 46,6 
Entre Río5 3  7.600 60 7.540 984 13,1 84 1,1 1180 15,6 5292 70,2 
lorinosa 1.935 31 1.904 425 22,3 169 8,9 486 25,5 824 43.3 
Jujuy 4.039 36 4.003 1267 31.7 370 9,2 827 20,7 1539 38,4 
LaParnpa 1.511 19 1.492 148 9,9 27 1,8 212 14,2 1105 74,1 
La Rioja 1.298 6 1.292 276 21,4 43 3,3 195 15,1 778 60,1 
Mendoza 9.151 10 9.141 1447 15,8 214 2,3 1445 15,8 6035 66,0 
Misiones 4.619 66 4.554 1138 25,0 252 5,5 1005 22,1 2158 47,4 
Neuquén 1.460 23 1.437 341 23,7 65 4,5 406 28,3 625 43.5 
RíoNegro 2.438 56 2.382 506 21,2 100 4,2 624 26,2 1152 48.4 
Salta 6.052 24 6.028 1687 28,0 561 9,3 1245 2 0. 7 2535 42.1 
Sanivan4  3.323 3.323 604 18,2 78 2,3 596 17,9 2045 61,5 
San Luis 1.726 9 1.717 266 15,5 29 1,7 274 16,0 1148 66,9 
SantaCruz 1.726 9 1.717 266 15,5 29 1,7 274 16,0 1148 66,9 
Santa Fe 23.160 197 22.969 2255 9,8 324 1.4 3156 13,7 17234 75,0 
Santiago del Estero 4.679 83 4.586 852 18.5 192 4,2 792 17,2 2760 60,1 
Tucumán 8.229 43 8.180 1493 183 276 3,4 1417 17,3 2994 61,1 
T. del Fuego, Antártida 
e Islas del A. Sur 2  116 116 24 20.7 1 0,9 50 48,1 41 35,3 

Se efectuó la corrección del caso cuando los hechos ocurridos en la cap. Fed. correspondieion a residentes en la Pcia. de Bs. As. 
Tabulados provinciales 
Estimación hecha sobre la base del ler. semestre del año 1977. 
Información correspondiente al año 1975 

Fuente: Secretaría de Estado de Salud Pública. Sector Estadística de Salud. 



TABLA 7 
DEFUNCIONES REGISTRADAS EN EL AÑO POR JURISDICCION Y POR SEXO - REPUBLICA ARGENTINA -- 

División Política 	 Total Gral. 	Sexo Ignorado 	Sub-Total 	 Varones 

NI 

1976 

tíucres 

No 

Total de la República 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 45,8 
Buenos Aires' 85.036 312 8 4.72 4 50.453 59.5 34.271 40,5 
Catamarca 1.703 2 1.701 918 54.0 783 46,0 
Córdoba 2  20,475 - 20.475 12.078 59,0 8.397 41.0 
Corrientes 5.934 - 5.934 3.168 53.4 2.766 46,6 
Chaco 6.371 12 6.359 3.765 59,2 2.504 40.8 
Chubut 2.025 3 2.022 1.269 62,8 753 37.2 
Entre Ríos 3  7.600 16 7.584 4.418 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 2.233 55,3 1.804 44.7 
LaPampa 1.511 7 1.504 981 652 523 34,8 
LaRioja 1.298 - 1.298 686 52.9 612 47,1 
Mendoza 9.151 1 9.150 5.338 58,3 3.812 41,7 
Misiones 4.619 3 4.616 2.633 57.0 1.983 43.0 
Neuquén 1.460 9 1.451 925 63,8 526 36,2 
Río Negro 2.438 10 2.428 1.570 64.7 858 35.3 
Salta 6.052 - 6.052 3.390 56,0 2.662 44,0 
Sanivan 4  3.323 - 3.323 1.933 58,2 1.390 41,8 
San Luis 1.726 3 1.723 1.043 60.5 680 39,5 
Santa Cruz 682 2 680 484 71,2 196 28.8 
Santa Fe 23.185 43 23.123 13.909 60,6 9.214 39,4 
Santiago del Estero 24.679 4,679 2.604 55,7 1075 44,3 
Tucumán 8.223 8.223 4.717 57.4 3.506 42.6 
T. del Fuego, Antártida 
e Islas del A. Sud 2  116 - 116 91 78.5 25 21,5 

Fuente: 	Secretaría de Estado de Salud Pública de la Nacion - Sector Estadística de Salud. 
1 Se cfectuó la correccin del caso cuando los hechos ocurridos cn la ('ap. Fed. correspondieron a residentes en la Pcia. de l3. As. 
2 Tabulados provinciales. 

Estjnsacjún hecha sobre la base del lcr. semestre de 1977. 
lnformaci6n correspondiente al año 1975. 



TABLA 8 
NACIDOS VLVOS, DEFUNCIONES INFANTILES, TASA DE MORTAL1DAD INFANTIL POR JURISDICCIONES DE LA REPUBLICA ARGENTINA 

- 1970y 1976- 

Nacidos Vitos 	Defii'zciones de menores de 1 año 	 Defunciones de menores de 1 mes 

1970 	1976 	1970 	 1976 	 1970 	 1976 

No 	Taso % 	N 0 	Taso % 	No 	Taso % 	No 	Taso % 

Total de la República 51 6.025 656 . 765* 32070 62,1* 29147 44.4 13549 26,3* 14475 22,0 

Capital Federal' 46.350 54 .029* 1459 31,5 1562 28,9 867 18,7 1040 19,2 

Buenos Aires 1  1 n7.465 231 . 659* 9367 55,0 8315 35,9 4229 25,3 4545 19,6 

Catamarca 5.251 6.274 371 70,7 377 60,1 102 19,4 189 30.1 

Córdoba 3  41.516 49.501 2095 49,2 1809 36,5 900 21,1 925 18,7 

Corrientes 16.737 18.937 1261 75,3 1115 58.9 381 22,8 452 23,9 

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 37,5 226 19.8 
Entre Ríos 3  9.289 21.916 1043 54.1 984 44,9 425 22,1 528 24,1 
Formosa 9.152 9.985 476 52,0 425 42,6 159 17.4 164 16.4 
Jujuy 11,776 15.210 1 520 129.1 1267 83.3 431 36.6 437 28,7 
La Pampa 3.928 4.277 143 36.4 148 34,6 67 17.1 86 20.1 
La Rioja 3.961 5.146 331 83,6 276 53,6 93 23,5 125 24.3 
Mendoza 26.257 30.749 1447 55,1 1447 47,1 577 22,0 724 23,5 
Misiones 15.034 20.246 1087 72,3 1138 56,2 437 29,1 530 26,2 
Neuqudn 5.659 7.564 578 102,2 341 45,1 231 40 18 188 24,9 
RíoNegro 8.760 11.096 799 91.2 506 45,6 300 34,2 218 19,7 

Salta 17.386 23.176 1897 109,1 1687 72,8 688 39,6 637 27,5 

SanJuan4  11.381 13.862 911 80,0 604 43,6 394 34,6 323 23.3 

San Luis 4.095 5.240 303 74,0 266 50,8 112 27.4 147 28,1 

Santa Crui 2.278 2.925 112 49,2 135 46,2 49 21,5 58 19.8 

Santa Fe *41.351 49 . 678* 2333 56 .4* 2255 45.4 977 23,6* 1232 24,8 

Santiago dci Estero 11.157 16.683* 771 69,1 852 51.0 396 25,5 345 20,7 

Tucumán 22.905 28.799 1680 73,3 1493 51,8 881 38,5 698 24,2 

T. del Fuego, Antártida 
e Islas del A. Sud 313 549 17 54,3 24 43,7 7 22.4 14 25,5 

Fuente: Secrctara de Estado de Salud Pública. Sector l'.stadístíca de Salud. 

Se efectuó la corrcccin de.] caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. led. correspondieron a residentes de la Pcia. de Bs. As. 
2  Tabulados provinciales. 
° Estimación hecha sobre la base del lcr. semestre de 1977. 

Información cc)rrespondientc al año 1975. 
* Información Provisoria. 

x 



¡8235 8.0 
¡457 4,0 
6950 8,4 

110 7.5 
1493 7.6 
467 9.0 
406 7.2 
241 13.0 
580 8.0 
171 10,2 
368 12,0 
118 7,8 
78 6.9 

795 8.3 
451 10,6 
28! 20,7 
411 ¡7,7 
450 9,2 
333 10.3 
¡28 8,0 
¡19 17,9 

1857 8,2 
253 8,1 
694 9.1 

44550 19.5 

	

5179 	14,1 
14964 18,0 

381 26,0 
4960 25.3 
922 17.7 

1153 20,4 
453 24.4 

1554 21,5 
324 19.4 
716 23,3 
264 177 
234 2 08 

	

¡958 	21.7 

	

1323 	31,1 
377 27,0 
576 1 4,8 

1223 25.0 
804 25,0 
33! 20,7 
¡49 22.4 

4314 19.6 
645 20.8 

1709 2 2, 4 

c 

E. 

o 

fl 

o 

TABLA 9 
MORTALIDAD GENERAL - NUMERO DE DEFUNCIONES Y PORCENTAJES SEGUN GRANDES GRUPOS DE CAUSAS - JURISDICCIONES 

DE LA REPUBLICA ARGENTINA - 1976 

hxlOO 	 cxIOO cLclOO exlOO fxlOO 	gxlOO 
a 	b 	a 	u-b 	e 	a-b d 	a-h e 	a-b 	1 a-b 	g 	a-h 

División Pol ilica Total 	Mal definidas 	Sub- 	Infecc. y ¡'aras. 2  Tumores cardios'asc'ulares 	Accidentes 	Otras bien def 
Gral. 	N° 	 Total 	No 	/o N0 	oj N° 	 No % 	/V" 

Total de la República 240.784 11966 5.0 228.820 27858 12.1 39460 17.2 98727 43,1 
Capital Federal' 37.202 528 1,4 36.674 2760 7,5 7173 19,5 20105 54,8 
Buenos Aires' 85.036 2085 2,4 82.951 7534 93 15368 18,5 38135 46,0 
Catamarca 1.703 237 13,9 1.466 265 17,0 176 12,0 534 36,4 
Córdoba 20.475 859 4,2 19.616 1192 8.1 3813 19,4 8158 41,6 
Corrientes 5.934 724 12,2 5.210 1212 23,3 595 11,4 2014 38,6 
Chaco 6.371 727 11,4 5.644 1725 30.6 635 11.3 1724 30,5 
Chubut 2.025 169 8.3 1.856 430 23.2 241 13,0 491 26,4 
Entre Rios 7.600 366 4.8 7.234 652 9.0 1304 18,0 3144 43,5 
Formosa 1.935 263 13,6 1.672 527 31,5 141 8,4 509 30,4 
Jujuy 4.039 970 24.0 3.069 1038 33,8 230 7,5 717 23.4 
LaPampa 1.511 24 1,6 1.487 165 11.1 331 22,2 609 41.0 
La Rioja 1.298 174 13.4 1.1 2 4 212 18,9 159 14,1 441 39,2 
Mendoza 9.151 128 1,4 9.023 1618 17» 12.82 14,2 3370 37,3 
Misiones 4.619 366 7,9 4.253 1164 27,4 392 9,2 923 21,7 
Neuquén 1.460 102 7,0 1.358 242 17.8 151 11.2 307 22.6 
RioNegro 2438 120 4,9 2.318 424 18.3 306 13.2 601 25,9 
Salta 6.052 1162 ¡9,2 4.890 1559 31» 414 8.5 1244 25,4 
SanJuan4  3.323 103 3.1 3,220 489 15,2 430 13.5 1158 36,0 
San Luis 1.726 127 7,4 1.599 278 17,4 244 15.0 618 38,6 
Santa Cruz 682 17 2,5 665 95 14.4 78 11.7 224 33,6 
Santa Fe 23.106 533 2.3 22.633 2869 10,5 4535 20,0 9558 42,2 
Santiago del Estero 4,679 1572 33.o 3.107 545 17.5 423 13,6 1241 39» 
Tucumán 8.3 582 7.1 7.614 1347 17,6 1016 13.3 2875 37,6 
T. del Fuego, Antártida 

1s!asde1 A. Sud 	 116 	6 5,2 	110 	lO 	14,5 	6 	5.4 	27 	24,5 	24 21,8 

Fuente: Secretarta de Fatado de Salud Pública, Sector Lstadjstica ile Salud. 

Se efectuú la correccián del cjso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes de la Pcia. de lis. As. 
Tabulados provinciales. 

1 stiniaciún lielia sobre la base del lcr. semestre de 1977. 

Int'ormacin correspondiente al año 1975.   

37 33,6 



Tabla 10 
MORTALIDAD INFANTIL - NUMERO DE DEFUNCIONES Y PORCENTAJES SEGUN GRANDES GRUPOS DE CAUSAS - JURISDICCIONES 

DE LA REPUBLICA ARGENTINA - 1978 

bxlOO 
	

ax/OO 	 dxlOO 	 exIOO 	 x100 
a 	h 	a 	a-b 

	
e 	a-h 	d 	a-b 	a 	a-b 	g 	a-b 

ifa! Definidas 
	

Infecc. y l'arasiiar. 	Malforn. Congén. 	Perinatales 	Otras bien definid. 

Dii'isión Política Total N° Sub No % N. ,Vo 
Gral. Total 

Tota] de la 29.147 3541 8,7 26.606 12296 46,2 2229 6.4 9357 35.3 2724 10.2 
República 
Capital Fedcral .562 17 1.1 1.545 499 32.3 189 12.2 733 47,4 124 8,0 
Ruenos Aires' 8.315 166 2,0 8.149 3195 39,2 852 10,4 3051 37,4 1051 12,9 
Catamarca 377 59 15,6 318 137 43,8 7 2,2 150 47,2 24 7.5 
Córdoba 2  1.809 105 5.8 1.704 681 40,0 153 8,8 696 40,8 174 10,1 
Corrientes l.l 	15 143 12,8 972 606 62.3 58 6,0 219 22,5 89 9,2 
Chaco 1.619 189 11,7 1.430 874 61,1 61 4.3 390 27,3 106 7,3 
Chubut 502 57 II .4 445 226 30,8 20 4,5 134 30,1 65 14,6 
EntreR,os 3  984 552 5.3 932 352 37.8 88 9,4 386 41.4 106 11,4 
Formosa 425 54 12,7 371 263 70,1 6 1.4 70 18,9 32 8,6 
Jujuy 1.267 411 32,4 856 529 61,8 53 6,2 203 23,7 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 4,2 73 33,8 34 15,7 
MendoLa 1.447 26 1,8 1.421 701 49,3 120 8,4 489 34,4 111 7,8 
Misiones 1.138 113 9,9 1.025 611 59,6 50 4,9 255 24,9 109 10,6 
Neuquén 341 40 11.7 301 III 36» 35 1 1,6 107 35,5 48 15,9 
Rio Negro 506 26 5.1 480 210 43,8 50 10,4 161 35.5 59 12,3 
Salta 1.687 389 23.0 1.298 781 60,2 52 40.0 321 24.7 144 11,1 
SanJuan4  266 23 8.6 243 105 43,2 22 9,1 110 45,3 6 2.5 
San Luis 266 23 8.6 243 105 43,2 22 9,1 110 46.3 6 2,5 
Santa Cruz 135 lO 7,4 125 36 28,8 18 14,4 45 36.0 26 20,8 
SantaFe 3.255 76 3,4 2.179 950 43,6 207 9,5 844 38.7 178 8,2 
Santiago del Estero Sr 350 41,1 502 259 51,6 11 2,2 167 33.3 66 12,9 
Tucumán 1.493 1 37 9,1 1.35 763 56,3 111 8.2 453 33.4 29 11 
T. del Fuego, 
antártida e Islas 
del A. Sud. 24 1 4,2 23 6 26,1 8 34,8 0 39,1 
Fuente: Secretaría de 1.stado de Salud Páblia. Divisjén Estadistica de Salud. 

Se efcctuí la correccián del caso cuando los licebus ocurridos en ('ap. lcd. correspondieron a residentes de la Pcia. de Bs. As. 
Tabulados provinciales. 
Estimaci6n hecha sobre la base del lcr. Semestre de 19 7 9. 
tnformaci6n correspondiente al año 1975. 



TABLA 10 Bis 
NACIDOS VIVOS Y DEFUNCIONES INFANTILES POR CAUSAS SELECCIONADAS - JURISDICCIONES DE LA REPUBLICA ARGENTINA 

- AÑO 1976- 

T,B.0 Tos Convulsa Tttanos Sarampión Difteria Diarreas 
División Política Nacidos NO Tasa N 0  Tasa jV0 Tasa N° Tasa N0 	Tasa N0 Tasa 

1 'jVOS 0/0000 
0/ 0/00 CC 0/ 01 

000 a/OnO O  

Total de la República 656.768 62 9,4 257 39,1 162 24,7 310 47,2 4 	0.6 3133 477,0 
Capital Federal' 54.029* 1 1,9* 10 185* - 5 9,3* 59 98,1* 

BuenosAires' 231.659* 12 5,2* 139 60,0* 4 1,7* 110 47,5* - 	
- 578 249,5* 

Catamarca 6.274 - 10 159,4 - - - - 	 - 48 765.1 
Córdoba 2  49.501 2 4,0 13 26,3 3 6,1 1 175 353,5 
Corrientes 18.937 6 31,7 5 26,4 16 84.5 23 121,5 179 945,2 
Chaco 21.679 4 18,5 6 27m7 30 135,4 30 138,4 211 973,2 
Chubut 7.583 3 39,6 1 13,2 - 4 52,7 - 	 - 92 1215,2 
EntreRíos 3  21.916 2 9,1 6 27,4 16 73,0 - - - 	 - 118 538.4 
Formosa 9.985 5 50,1 1 10,0 18 180.3 4 40.1 - 	 - 104 1041,5 
Jujuy 15.210 7 46.0 3 19,7 3 19,7 13 85.5 189 1203.1 
La Pampa 4.277 - - - - -- 	 - 12 280,6 
La Rioja 5.146 1 19,4 2 38,9 - - 1 19,4 - 	 - 19 369,2 
Mendoza 30.749 2 6,5 11 35,8 - - 16 52,0 236 707,5 
Misiones 20.246 3 14,8 1 4,9 34 167.9 4 18,9 1 	4,9 205 1012.5 
Neuquén 7.564 - - - - 1 13,2 - - 30 396,6 
RioNegro 11.096 1 9,0 2 18,0 - - 1 9,0 - 	 - 55 495,6 
Salta 23.176 8 34,5 2 8.6 16 69.0 35 151,0 1 	4,3 301 1298,8 
San Juan 4  13.862 - - - - 1 7,2 - 	 - 44 317,4 
San Iuis 5.240 - - - - - 27 515.2 
SaiiiaCruz 2.925 - 2 68,4 - - - - 8 275,3 
Santa Fe 49.678 1 2,0* 26 52,3* 7 14,1 18 36,2* 1 	2.0°' 261 525,4* 

Santiagode! Estero 16 .688* 3 18,0 3 18,0 4 24.0* 7 42.0* 57 341 . 5* 

Tucumán 28.799 1 3,5 14 48.6 10 34.7 37 128,5 1 	3,6 136 472,2 
T. del Fuego, Antártida e Islas 
del A. Sud 549 -- - - - - - - - 1 182,1 

Fuente: Secretaiía de Estado de Salud Pública. División Estadi'stica de Salud. 

Se efectuó la corrección del caso cuando los hechos ocurridos en la Cap. Fed. correspondieron a residentes en la Pcia. de Us. As. 
Tabulados Provinciales. 
Estimación hecha sobre la base del lcr. semestre del año 1975. 
Información correspondiente al año 1975- 

* Informacioil provisoria. 
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ECOS DE CONGRESOS Y JORNADAS 

XVI CONGRESO INTERNACIONAL 

DE PEDIATRIA 

Barcelona - España 8-13 de Setiembre de 1980 

SUMARIO 

1 (R()Nft..\ 
II 11UILI( ACIONES I)L AU1ORF.S 

ARGINlINOS FN EL XVI 
('oN(;RLs() IN1 FRNA1ONAI I)F. 
I'LDIATRI \ 

CRONICA 

('onirreso tuvo luir en la ciudad de Barcelona entre 
los días 9 y  13 de Setiembre ppdo, siendo su l'residente Eje-
cutivo el Profcsot A.Ballabriga y  Secretarios los Ores. A.Ga-
llari y C.Vasquei.. Las sesiones se realizaron en el Palacio de 

Congresos que cuenta con magníficas instalaciune-, e máxi-

olas comodidades para los aaistentes. 
Participaron más de 6000 profesionales lo cute da una 

idea de la febril actividad que se ha desplegado. La excelen-
te sincronización de las sesiones muestra la eficiente organi-
zación por Parte del Comité organizador. 

La inauguración o0eial tuvo lugar el lunes 13 en un ac-
to académico de gran lucimiento presidido por el Conteller 
de Sanidad de la Generulirat de Cataluña. Le acompañaban 
en el estrado, el Secretario de I.stado para la Sanidad, el Al-
calde de Barcelona, el 'residente de la International Pena-
trie Associatior y  el ['residente de] XVI (onereso. 

El primer orador fué el Alealde de Barcelona. Sr. N.Se-
rra . luco lo hizo el Pro . Italia finga (en i diurna inglés ). Este 
destacó la importancia que este tipo de Congresos tiene pa-
ra favorecer el intercambio personal y profesional entre to-

dos los pediatras y por ese intermedio se contribuye al mc-

joransiento de la salud de los niños de todo el mundo. A 
continuación habló el Presidente de la Sociedad lspañola 

de Pediatría, Prof.Cruz Ili'mández, destacando el deber de 
la Asociación como organismo asesor SIC las autoridades sa-
nitarias del país. Siiuiés después el discurso del Prof. PRo' 
yer. Presidente de la International Pcdiatric Associatinn 
(IPA), quien señaló las íntimas relaciones que la Entidad 
man llene con otras de nivel internacional, como la OMS. 

UNESCO, IJNICEI- y el Centro Internacional de la Infan-
cia. que funciona en París. 

Otros orad.sres fueron la Dra. A,Pctrus, representante 

ofluial de la OMS. el Sr. 1.1.. Perona jjsrranz, en nombre del 

Ministro español de Sanidad y Seguridad Social, quien en-
fatizó sobre los difíciles prohlc'inas que aquejan actualnic'tt-

te a la población infantIl en España, cuino ser: riesgos peri-
natales, desnutrición, accidentes, suicidio (2). etc. Cerró el 

acto y declaró ofieialnicnte inaugurado el Congreso ci Prof. 
J.Iaporte en nonibre del Presidente dr' la Generalitat de. (a-
taluña. 

l:L PR(x;RAMA CtE NTIITICO  estuvo estructurado en 4 
erandes Secciones: 

Co nfe re o cias 
Simposios 

Coloq uios 
Comunicaciones libres. 

Independientemente del progranta cientítieo. rl ('ongre-
so dió oportunidad a sus miembros, para escuchar declara-
ciones "informales" efectuadas por personalidades de la pe-
diatría mundial a través de entrevistas eolceltvas 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". Así por etemplu,  el Prof. Royer 

se refirió a la historia de la IPÁ. la  qUe fué fundada en París 

en 1912 cciii sólo 15 pediatras miembros, 1-la sido tan espec-
tacular su desarrollo que cuenta en la actualidad con 10.000 

asociados. 

II Prof, N.Ktibayashi, Vice-Presidente de la IPA y próxi-
mo Presidente del XVII Congreso Internacional a realizarsc 

en 192, expuso que en su país, lapón, la atención pediátri-
ea es completamente estatal, especialtisente para las afeccio- - 

nes (lite requieren cuidados especiales como la leucemia, el 
cáncer, etc, pero reconoció el esfuerzo que hacen las empre' 

sas industriales privadas, las que en general, mantienen sus 
propios hospitales para la atención médica primaria. 

En Japón la mayor mortalidad actual sc debe al cáncer y 

a los accidentes. El gobierno se halla abocado a la tinancia- 
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clon de promisorios programas de investigación sobre enfer-
medades metabólicas hereditarias, inmunológicas y a afian-
zar la lactancia materna. 

Otra personalidad entrevistada ha sido el Prof. E.Rossi, 
Secretario de la IPA, quien viajó en Noviembre a la Argenti-
na para intervenir en el Congreso del IV Centenario de la 
Fundación de la Ciudad de BsAs. que se comenta por sepa-
rado. El Dr.Rosi aclaró ciertos aspectos vinculados al siste-
ma de financiación conque se maneja dicho organismo in-
ternacionaj. 

El Prof.N.l-lal]man, pediatra de Finlandia y Consultor 
permanente de la IPA expuso interesantes conceptos sobre 
Pediatría Social. Reconoce en el medico pediatra generahs-
ta o de cabecera al principal efector en la relación médico-
familia-paciente y considera que el médico pediatra, para 
fortalecer aún mis esa relación, necesita profundizar sus co-
nocimientos en el campo de la psiquiatría y poder resolver 
así la mayor parte de los problemas psicológicos del niño 
frente a la familia, la Escuela y la Sociedad. Tanibiámi. según 
el Dr. Naliman, cabe al pediatra general un papel primor-
dial frente a los niños pacientes disminuidos", como son 
los ciegos, sordos y deficientes menta les. 

La magnitud del PROGRAMA CIENTÍFICO que sC pu-
so a consideración del calificado auditorio dá idea de su ini-
portaneia e interés y queda evidenciada a través de los si-
guientes datos: 

42 Conferencias sobre Temas principales de 35 minutos 
e/u. 

53 Simposios, de 2 hs. de duración, con 6 presentacio-
lies de 15 minutos y Inedia hora para discusión total. 

30 Coloquios, de 90 minutos. con 5 presentadores de 12 
minutos y media hora para discusión total. 

Más de 300 comunicaciones libres, muchas de las cuales 
no han tenido cabida para su lectura y consideraciori final. 

Las conferencias fueron dictadas por los profesores de 
mayor resonancia internacional, muchos de ellos especial-
mente invitados al evento, quienes abordaron la más exten-
sa nona de temas pediátricos. tina rápida mención de esos 
temas revela la importancia y variedad de los problemiias de-
batidos: 

Ast3xia intrauterina. Lactancia materna. El iiiño eroilica-
nsente enfermo. Enfermedades virales e inmunológicas. 
Efectos toxicológicos de las drogas sobre la madre y el ni-
ño. Malformaciones congénitas. Avances en el conocinsicu-
to de las diarreas. Afecciones tumoralcs. Nefropatías. Reha-
hilitimci/mn. etc. 

La s conferencias que ha o despertado pro bablernen te 
más jo terés sobrc el in milti tudinario auditorio y qe el sus-
CfiptO ha aprovechado, Imami ddo las siguientes: 

a) CONCEPTOS ACTUALES SOIIRI: ASFIXIA IN-
TRAUTERINA, por el Prof. Leo Stern, Rhode Island. USA. 

Tras numerosas consideraciones acerca de los c000ci-

mientos ya universales sobre los mecanismos que aseguran 
la honicostasis fetal, destaco que en el caso de las muertes 
fetales en las madres diabáticas, la causa reside en las lesio-
nes vasculares plaeentarias y posibles alteraciones en el 
transporte del U 2 por la sangre materna. 

En la desnutrición fetal, con retraso en el crecimiento 
intrauterino, se produce un agotamiento de la reserva ener -
gética giueogénica lo que diticulta el metabolismo en condi-
ciones anaeróhicas como acontece durante la asfixia fetal. 
Actualmente ha perdido vigencia el criterio ile la "insuím-
ciencia placentaria" y su pequeñez morfológica, la que 7  al 
igual que la pequeñez fetal, se consideran consecuencias de 
esa perturbación metabólica. Esa desnutrición perturba. a 
su vez, el adecuado desarrollo cerebral y facilita la hipoglu-
cemia, acrecentándose así el riesgo (le asfixia cerebral. 

En el centro en que actúa el Dr. Steni. la etiología de la  

asfixia fetoneonatal es de variada naturaleza y la incjdencal 
alcanza al 25%. De acuerdo a su experiencia, la causa de las 
convulsiones del recién nacido asfictico se debe a intoxica-
ciones por algún agente anestésico, más que a la acidosis, la 
hipoglucemia o la hiperbilirruhinemia. F.l sindrome de difi-
cultad respiratoria y el daño cerebral son las consecuencias 
más frecuentes de observar. 

h) MOR13ll1ORTttLlDAD NEONATAL EN NIGERIA 
Y LA INDIA. Por el Prof, Olikoye, Ransome Kuti, 

Este relator calificó como deplorables las cifras de mor-
Inmortalidad en su país. Así por ejemplo, la mortalidad pe-
nnatal es en La India de 25 al 81 por mil nacimientos, en 
Canaria 68 y  en Nigeria 251 por mil, mientras que en 
Japon, Suecia y Bulgaria -como comparación- son del 30, 
19,9 y  18,3 por mil nacimientos, respetaivamente. 

[.a incidencia del recién nacido de bajo peso en la India 
es del 26 por cien nacimientos, en Etiopía 9.4 y  en Nigeria 
20 por ciento. l'ero, debe señalarse, que para esos países, se 
considera bajo peso por debajo de 2000 g. a diferencia de 
nuestro medio que es de 2500 g. con lo que la incidencia se-
rá aún niayor. 

Como (lato interesante señaló que la mortalidad es aún 
mayor en las madres con drepanocito%is y en las que ticnen 
grupo sanguíneo "O". Es rara la Isoinmunización por Rli. 

El tétano es la principal infección crave en los países tro-
picales: luego sigue la gastroenteritis y la meningitis por sal-
monellas. listos resultados son razonables si se tiene en 
cuenta que la incidencia de partos no institucionales es muy 
elevada y muy precaria la atención mieonatal. 

e) EFECTOS Dl: l.OS I:ARMACOS  Y SUSTANCIAS 
QUIMICAS SOBRE L.A MADRE Y EL NIÑO. Prof. J.M. 
Arena 

Dcstaeó que todo fármaco u sustancia química debe 
considcrarsela potencialmente peligrosa para la vida fetal, 
especialmente si se la utiliza en el primer trimestre del em-
barazo. A continuación mencionó una larga lista de sustan-
cias peligrosas, sin excluir por cierto a los antibióticos. 

Destacó el alto porcentaje de mujeres con lujos maifor-
mados (30%) que tomaron anticonceptivos al comienz.o del 
embarazo y la importancia que debe asignarse a las intoxica-
ciones por eontamrnacion ambiental por metales pesados, 
por ejemplo, el mercurio que se elimina por la leche mater-
na: el plomo inhalado, producto de la combustión ile car -
burantes de automóviles: el cadmio existente en mariscos y 
cigarrillos con filtro, con gran capacidad para quedar acu-
mulado cmi el organismo materno por más de 20 años. 

En cuanto al cigarrillo, además del efecto tóxico de la 
nicotina y alquitranes, debe tenerse en cuenta su dosis de 
arsénico. 

Conipletó el listado con una serie de factores y circuns-
tancias potencialmente peligrosas, como ci aditivo de elda-
matos, sacarina y colorantes a los alimentos, al comer pata-
tas rancias que producirían defectos neurales y el vivir en 
las proximidades de los aeropuertos por el ruido intenso. 

El efocto de Iris contaminantes aditivos sobre los alimen-
tos fué explicado en forma más exhaustiva en la conferencia 
EFECTO DE LA CONTAMINÁCION Dli. AGUA Y LOS 
ALIMENTOS SOBRE LA Gl.SlACION Y DESARROLLO 
INFANTIL que desarrolla el Prof. S.Schavartsmami de Sao 
Paulo, Brasil. 

Aseguró que siempre quedan restos de plagicidas en los 
alimentos obtenidos de plantas que han sido fumigadas con 
dichos productos químicos, altamente nocivos. La mayoría 
pasan de la placenta al feto a que pueden dañar, y además 
pasan a la leche materna ocasionando irituxicaelones en el 
recién nacidos. La OMS ha determinado, precisanlentc, que 
es hahitual la ingestión por parte del recién nacido, de mg. 
0.005 x Kg. (lía de DDT. 

- 

- 

- 
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0trs conferencias no iilcnos interesantes han sido, en-
¡re todas, las siguientes: 

l-:Nr)OCA Rl)ITIS INI I(closA: ('asu ística del lIptal. 
rk Niños R. 1, itiirre -c de lisAs. l'rol.(,Bcrrj y col. 

1 L NIÑO HIPOTON WO por el I'rol. V. Duhowit,. de 
I ud res, 

AVANCES EN EL TR A IAMII NTO DE LA II IPLR-
TI NSION PORTAL, por I).Alrigillc, 1 rancia 

Se i ncluYe en esta Edición de S.A.P. 

lS 11 I)I() NACIONAl (1 llANO SOBRE (Rl (1-
MI! NTO INIAN1I 1.. por R.J .Jordrín. 

De Iris Simposios, u niri bien apreciado el presidido 
por el Prof. 1 Schjmdi de Alrrrnania, lirulirdo EL ('ARA('- 
II R 1 'NICO DI LA 1 .F( 'III 1)1 MU 1 R. 1 ntre sus ictaios, 

sC rl esi JCa ron 

i. INM1'\O(;IOIILl_INAS. iRANSI 1 RRIN AS. Cl - 
R1. 1 011.ASMA 'e' O'l'RAS 1 R A('L'lONI S P10111 ItAS 
DI' L ('Al OSE RO U :MANO. tiie resalta la composición u-
munológrc:i del calostro Inlaterno y su un purtancia en la pre-
Veiiclofl de lci sepsis ruesnatal. 

2. A''AN(I 5 RI('II' 51! 5 FN LAS INMU\'l/.A('IO-
NIS PI(l\ l:Nl'l\',\s II! 1 .'\S 1 Ni I RMIl)Al)lS INI! ('-
('lOSAS: ['residente I'ri', S.Krugrnari, que motivó una vil 
rlctivr,lrld cii la parte buril dr- lcr discusión. tal como ocurre 
u'rrirercrluircrrte con r'ie terrr,i de ;ietualrdacl. 

3. (OMPI lii) MALN( lRl('IO\ DIARRI A; Dl SA-
lO A LA F>l DIATRIA; Slniprrsio de elevada calidad cien-
r'tir;i presidido por \I,(;racev. de Australia. Se hicieron di-

versas eons,derar'iones vincularlas con la irnirrierón, la iritole' 
rancia específica a la la r.' t osa. el grave pro ble ma en pa Íses 
tropicales y de balo  desarrrrllri sociocconómico. 

4. NLTRICION l-N LOS NIÑOS Dl' RAJO M - SO AL 
NACER: presidido por Br' rul [,indr1urst, de Suica. Se lijaron 
estudios de investigación releren les a los nutrieiltcs princi-
pales de Iris dietas para prematuros y reción nacidos con ba-
li pO al nacer, rl un de conseguir optimas curvas de cred-

fil len lo Y  ciesa rl oil o. 
. AVANCE S FN 1.1, 1 RA] AMII'N'fO DE LOS NIÑOS 

CON LI- UCI,Ml.A: Simposio presidido por J ,V.Sinione, de 
1:1 UIt. en el orne SL' riestricir lund,jrnienlalmente, las esturdís-
ticuis romhorra Orienul;rs riUr rlri rOto' planes ile quimio-
lera pia.  

6. E3RONCOP\ FI\S OBS'l'Ri O JIVAS Dl -  LA INIAN-
CIA: frió otrcr simposio de cran rnterós, cii el que se Ira irirori 
aspee tos el ín icos. ct iri l:nosi leos ra rlrirlrigneris prUr has 1 UI1CIO-

nales y trata mien lo en el nr rio de t orlas las edades. 

1 RANSPLANT! Dl MEI)ii.A OSl-A en niños afecta-
dos por Leucemia, constituyó uno de los simposios de ma-
yor resonancia, sobre todo por la alta sobrevida conseguida 
en cientos de prenres, solrrevidu que en algunos casos lle-
gó a los 18 años. Se discutir', el concepto de curacion - y su 
relatividad - en leurernia infantil. 

1_os restantes Sinnposiso se relirieron a 

INI- t-RMFDAD l IBROQuIs'rI('A 1)1- I'ANCRlAS 
TR\iAM II- NTO DI I.A INSI,'I:ICII,NCIA  RENAL 
CRONICA 
RETRASO MIN tAL: patogenia y prevenclon 
I)IAGNOSTÍCO I'RE NATAL Di: LOS TRASTORNOS 
NEURO\I I-TABOLICOS 
UR(;l-.NClAs Pl I)IATRICAS FN PAISES DESARRO-
LLADOS 
ItS() 'r ABUSO DII. OXIGENO 
NEUROLOCIA NFONATAL. 

Numerosos COLOQUIOS se nliostrarr;rn particularnienle 
irlleresantc's. Por cierto qnir', rIada la gran simultaneidad de 
Iris sesiones (funcionarr,n muís de 20 salones sitatillancos). 
los conmrresistas u o pudieron participar sin o Cfl pocaS 'u-
nloures. 

En el coloquio de INF l.UI'INCIAS METABOLICAS SO-
IIRI EL SISTEMA NI-RVIOS() CENTRAL DEL RIClIN 
NACIDO, presidido por el Dr. leo Sierur (1 FIIU) se lucie 
ron comunrcaclones intercsrirllr's sobre la hipomagnesennia e 
hipocak-emia neona tal. los r'feel os de la hipoglucemia en el 
RN. de peso corriefite y ro el de halo  peso, las compliccucio-
oes hemorrrícas a que lleva la asfixia y acidosis fetal y 
otrOS tenias vinculados con el daño eerehral. 

PREV I'.N('ION Y EPI I)l'MIOLOGI A DE LOS A('('I-
1 )I - NIl-.S: coloquio presidido por el Prof. L.KQhier (Sue-
cia), Se dedicó, no sólo a puntualizar la etiología de la ma-
yujría de los accidentes rilas frecuentes sino tambión a dic-
tar hormas de educación sanitaria para la población. 

TRATAMII'.N!'U A(l'LAL DI LA MEMBRANA lilA-
l.INA. Coloquio presidido por el Prrl'. iD Baum, de logia-
ter ra . Dii rail te el tran scurso de es te eolo quio se escucha ron 
dos trrrhalrrs interesan lis porque itircu nuevas perspectivas 
cii el mm tamrent o de esi a grave en ferro criad. 1:1 Dr. I'ujiwa ni, 
rl e 1 ci pón y el Dr. Mor! r'y de logIa ter ra tela laroni sus expe-
riencias iii la jntrorlucr-ir'rn ile mo surlactante artificial en la 
liii endritrarlileal del reo-iórn nacirlri, como tratartmicntrr crimil-
pl'inieintitio de la vcirtilmeióu asistida. Iste procedimiento 
les Ita deparado resultados prolin suri os cmi su u tilir'aci u es-
[rel unen tal tul 1 tn en arr u uf es com o e u Ii umanos. 

lii el coloquio sobre BIOPSIA PULMONAR (Irle presi-
dió el Prof.A.Moragas de Barcelona, se destaeó la importan' 
cia que en los Cilt im os años ViL'flr_' nlost rando la biopsia jatil' 
mii ornar -a cielo abierto- y el cepillado endotraqueal. para lo-
gnir el diagnóstico bacteriológico de seguridad en las bron' 
coumeumopat ías agudas de la infancia. 

El cepillado eirdotraqucal, muís precisamente endolrron-
quial, se utilizaba en el diagnóstico del cuíncer pulmonar en 
el adulto. En la actualidad, y de acuerdo a las exposiciones 
presentadas. el mótodo carece de riesgos, se va generalizan-
dii paulatinamente y permitiría el diagnóstico etiolírgico 
con seguridad en el 60% de los casos. 

Otros coloquios versaron sobre los sirtuientes temas: 
l'R,ASTORNOS l)F LA FUNCION CORTICAL SUI'E-
RIOR 
MI-CINISMOS INMUNOLOG1(OS DE LA ENI'I RM 1'-
DAD G1 OMI,RL1LAR 
1' NTF ROC(I IT1S NFCR0FI/.J  N'F1' 
AV ANCI-:S l-'N EL (1 llI)Al)O INTENSIVO DF LOS 
NIÑOS 

Cabe destacar, aderricís la cxeelaneia de la Lxpnsio - ion 
cifl E fInca v dr: eqtiiparfl reo ro hospi (ilirio Ii ediótrico iris ala 
rio en el lcr. Suhsuelr' del ['alacio di' Congresos, visitado 
pe ron anen temen te por itrio crin tnclad (le congresistas. 

PRESENCIA DE LA SOCI FO Al) ARGENTINA DE: 
F'FDIA'iRlA F.N EL XVI CONGRESO INTERNACIONAL 

Ante tan niagrlo aeoum ieL'jrrnleultr) lcr C.D. desarrollo una 
intensa actividad a fin de cristalizai 2 grandes obetivos: 

1. Organizar la concurrencia del mayor número de aso- - 

ciados en las condiciones más convenientes para ósEos y pu' 
ra la l'.ntjdad, 

2. I)ifundir ARCHIVOS ARGI'NTINOS DE l'FI)IA-
TRIA a travós de su entrega a los congresistas. 

Con referencia a la organizacifor del viaje, y tras evaluar 
disnintos planes ofrecidr,s ptrr varias empresas turísticas, la 
S. AP, se volcó drrcicliciamcntc en favor ile POLVANI. ('orn-
pañia de Turismo, la 11' Irrindó sin dudas, un servicio eh-
ciente y de gran calidad. Por otra parte, dicha Empresa, en-
trego a la Tesorería de la Entidad rina importante rctrnbu-
eio ccciii omiea por la r'xclusivmrlad ni orgad a cora o ''tralis-
prrrtcidor oficial'', tal etano erinst;m en los balances de la 
intidad. 

1 it emnani tu a la djs trihueitin de mi liestru Revista, deheni os 
señalar que en su cImpa previa, intQrvino activamente 1cm Sub- 
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('omisión de Relaciones Internacionales de la SAP. plasman-
do la idea de sus integrantes: la de aprovechar el evento pa-
ra difundir en todo el inundo nuestra publicación presen-
tando una imagen del nivel científico de los trabajos argemi-
tinos. 

La Secretar ja de Pu ltlicaeiones comenzó la diagra iii ación 
correspondiente con los trabajos solicitados a distinguidos 
autores pediairas argentinos por parte de esa Comisión ile 
Relaciones. 

Nunierosas. engorrosas e imprevistas gestiones hubo que 
realizar, no solo ante los organisno's nacionales aduaneros 
sino, sobre todo, alite autoridades del Aeropuerto. Aduana 
y Secretar ja de Comercio de la ciudad de Barcelona, a fin 
de lograrse la autorización respectiva para efectuar la miro-
ducción de 4000 revistas N 2 Edición Especial conque la 

SAP. concurría en adhesión al XVI Coneso Internacional 
de Pediatría. 

('on bastante retraso, en la tarde del miércoles It) de Se-
tiembre. llegaron por fos nuestras 4000 revistas (21) tonela-
das): al Palacio de los Csmesos, y de inmediato, con gran 
Clii oci óii y e ir tusiasuulo, el Presidente, el Director de Puhl 
caciones. mieuibros de la C.D. y  numerosos pediatras argeis-
tlitus con sus esposas. procedicu on a la distri buciím masiva 
de ARCF-IIVOS Cii tre todos los cons.rcsistas extIanjulos. 
marcimndosc así una etapa de guao madurez y responsaltili-
dad institucional. ARCHIVOS ARGFNTINOS DE PI l)IA-
TRIA hahía sembrado allí su íui ura difusión e inclusión en-
tre todas las publicaciones pcdiitricas del mundo. 

A.R.B. 

PROGRAMA DE AYUDA A LA INVESTIGACION DE NESTLE NUTRITION 

A fin de colaborar Con la investigación para aumentar los conocimientos científi-

cos en el campo de la nutrición y desarrollo infantiles, NESTLE NUTRITION ha 

L'slablecido un programa de ayuda a la investigación, destinado a prorttover tra-

bajos originales entre un amplio círculo de investigadores. 

Los campos cubiertos por este amplio objetivo comprenden el desarrollo fetal, 

las circunstancias del embarazo, el mantenimiento de la lactancia, así corno los 

problemas del destete y de la exposición a ls infecciones. Pueden beneficiarse de 

la ayuda ofrecida por este programa tanto los estudios efectuados en laboratorio, 

corno los llevados a cabo en el terreno príctico. 

Uno de los ohietivos principales del programa es animar a los jóvenes investiga-

dores, poniendo a su disposición una ayuda linanciera de estímulo. Se dejará to-

tal libertad de publicación de los resutados de las investigaciones realizadas en el 

marco del programa. 

LI Comité encargado de la atribución de las becas esta presidido por el Profesor 

J.C. Waterlow de la London School of Hygiene and Tropical Medicine. Está 

compuesto también por: 

- Profesor J. Cravioto 	 - Profesor J. Ritiel 

Instituto Ndcional de la Ciencia y de la 	Universidad de Basilea Suiza 

Tecnología, México, México 

Pr olesor D. Debry 	 Profesor B. Underwood 

Universidad de Nancy, Francia. 	 Instituto de Tecnología de Massachu- 

Profesor J. Dobbing 	
setts EE.UU. 

 

Universidad de Manchester, lnglau'i ta. 

- Profesor A. Omololu 	 --- Dr. R.C. Thcuer (Secretarru:u) 

Universidad de Ibadan, Nigeria 	 Nestlé Nutrition 

Pueden participdt en el programa de ayuda los investigadores de cualquier país 

del mundo. Las solicitudes pueden ser dirigidas en inglés, francés u español. Los 

formularios de inscripciones pueden ser obtenidos cerca dr': 

Profesor J.C. Water low 

Deparlmemul ol 1 luman Nutri tion 

London School of Hygiene and 

Iropica! Medicine 

Keppel Street (Gower Street) 

London WC] E7llT, 

E ngla u d 
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PUBLICACIONES DE AUTORES ARGENTINOS 

EN EL XVI CONGRESO INTERNACIONAL 

DE PEDIATRIA 

III CATEDRA I)E F'EDIATRIA FAC. 1)E 
MEDICINA U.B.A. BRONQUIOLITIS Y 
SINDROME BRONQUIOLI11CO-
COMENTARIO ETIOLOGICO. CLINICO 
RADIOLOGICO, TERAI'EUTICO Y 
EVOLUTIVO. 

Profesor Ferrero, Narciso A 
Profesor Cedrato, Angel E. 
L)oc.Auto .Marinez Meyer, César A. 

L)oc.Aut. Koltan, Adolfo 

Dr. Puiggari, Julio 
I)r. Bitielli, Rodolfo 

Se e(ectuj una revisión de los unos internado' cori di. 
cito diar.nóstico en los últimos cinco años. 

Se destaca, además de la etiología vital. dificil de esta-
hlcçer aún en hospitales de alta complejidad. la  presencia de 
sindromes hronq ujol it 1 cos que ovoluci alan e unto tales ini-
cialmente u durante todo el curso de la enfermedad, debi-
dos a infecciones bacterian-as (neumococo y H. influenza. 
en especial;. 

Se destacan, en reemplazo de iatropenia Put Uso indcl'i-
do de antibióticos. Una nueva iatroecnia, reterenie a la pos-
tcrgaciún de la iniciación de una ,intihiórieoterapia necesa-
ria en sin dromes bron qitiol ít ICOS q tic son formas inicies de 
bronconeumonías bacterianas. 

Se eompleta la lrcntacimn con el comentario el inico-
corad'olóemci y terapeíitieu de tos caso' estudiados. 

NCII)ENCIA DEL REFLUJO 
GASTROFSOFAGICO EN NiÑOS CON 
BRONQUITIS OBSTRUCTIVA 
R ECl DIV ANTE 

Echezarreta E * 
Triscornia C. 
Marín A. 

Casella R. 
Alternar E. 
Porta J. 
Alvarez A. 
Hospital General de Niños "Dr. Ricardo Gutiérrez" - 

Argentina. 

OBJETIVOS: Valorar la presencia de reliuict gastroc5 

fágico en finoS de dos meses a dos años, que presentaran 
dos o nuís episodios de bronquitis ohstructiva. 

1 ueron descartados del estudio aquellos pacientes Con 
eiilcrntedades detinidas: Infecciones específicas en período 
agudo o secuclar, cardiopatías, fibrosis quística de páncreas, 
malformaciones, síndromes de inmunodelieieneias. etc. 

Se estudió un grttpo de control de niños de la misma 
edad, sin patología respiratoria, que sometidos a anestesia 
general por razones de cirugía menor, permitieron la reali-
zuCti u de Pilmetría y manometría de esófago con el pro-
p051t de tabular patrones comparativos de normalidad. 

METOI)OEOGIA: 1 —Historia clínica con referencias 
cspccilicas sobre hábitos alimentarios y enfermedad respi-
ratoria. 2—Pruebas de laboratorio. 3 Estudios de deglución 
y busqueda de retiujo gastroesofíigico por radioscopia dina-
Utica con trastada. 4 Manomet.ría csotasnca. 5 Medición 
del P11 esofáeico basal. 6 Esofagoscopia directa y biopsia 
de la mucosa del tercio iii tenor de esófago. 7—Citología del 
contenido luntinal y  traqueal para demostrar la presencia de 
contenido gastrico en la vía airea. 

REStL.TADOS: l.os setenta fliflos estUdiados demostra-
ron reflujo r.astroesofiígico con una incidencia aproximada 
lel 6(1%. 

('ON('lUSION: En grupo indudablemente significativo 
de paeicmm mes con bronquitis ohstructiva tiene relimo gastro-
esofágico- 1.1 seguinmiento de los mismos inuestra una Cvi-

den te mejor ja clínica con el tratansien tu an tirre flujo tmabt-
tital. 

AVANCES Y ERRORES EN EL TRATAMIENTO 
DE LAS INTOXICACIONES AGUDAS POR 
PLAG UICIDAS 

Dres. Julia Higa de Landoni * 

Dr. Emilio A,N.Astolfi 

- 

Vehículos hidrocarburos: Errores: Inducir vómitos o 
efectuar lavado gástrico. DDT y dorados: Avances: Acele-
rar la tntahohzaeion de estos Compuestos niediante la utili-
ración de estimulantes hepáticos enzimnológicos, como el 
16— carbonitrilo pregncnolotie (PCN). esteroide sintetico 
no activo nomionalmente pero muy eficaz como inductor 
hepático. carente de toxicidad. Errores: La utilización de 
adrenalina y drogas relacionadas, pOrtlUe  inducen a fibrila-
ción ventricular. 

Organofosforados: Avances: Utilización correcta de la 
atropina, a dosis suficiente, determinado por el estado del 
Paciente intoxicado, sin límite teórico y hasta ligero grado 
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de airopinizaeion. Puede empicarse drogas relacionadas a 
dosis equivalentes. En caso sIc poseer Aldoxirnas (Contra-
thinn o siritilares) es hsdispensahle la aplicación precoz, den-
1ro de las 24 horas, art les del envejecimiento de la acetilcoli-
nesterasa. l-.rroes: LI uso tIc leche como antidoto, al icual 
que otras sustancias oleosas. POTOUC tvoreeert la alisorcion 
intestinal. 

Carbamatos: Frrores Utilización de aldoximas esta cori-
traindicado, a pesar de que el mecanismo de acción sea de 
irihihicion (le las colinesterasas. 

lalio: Errores: la ditizona por ser diabetógena y facili-
tar el pasaje de] talio a travds de la barrera rnnineoencetá]i-
ca, favorece las lesiones iteurológicas. Avances: Diuresis for-
zada osmótica precoz y la administiación de 1701 de prusia 
soluble por via oral, cuya actividad arisorbenle es a nivel iii-
tesnoal exclusivo. Carece de toxicidad e interrumpe el cir-
cuito enteroheprinco del talio. deterrriinanrlo oua mayor eli-
minación fecal del tóxico y rápida recuperacion dl niño in-
toxicado. 

Paraquar: AVancei - : Adniinistracion precoz y sostenida 
(continuo o cada 2 a 4 horas) de suspensión acuosa al 30% 
por vía oral de tierra de Fuller, bentonita o en su tlefi'eto 
tierra comón de jardían, y catártico. Luego diuresis forzada, 
liemodjijlisis y vitamina C en dosis importantes. Errores: 12 
uso indiscriminau.lo del ox ígcuio. tiria vez iniciado los traris-
tornos respiratorios. que aumentarían la toxicidad del para-
quat, ya que parecería estar relacionado con ci mecanisruto 
de acción delerórea de los toe taboli tos del oX ígcrluL Se han 
osayado con puco áxito la tcraputica con esteroides, su-

peróxido dismuiasa azathioprina, aminobcnzoato ile pota-
sio y d-prnpanolol. 

Din t ofen ok's: Avances: Ma o tener coris tantu- una teun pe-
natura ambiente ile 18 a 20. Errores: Absolutarneuute con-
traindicado el sulfato de atropina (evitar el error diagnósti-
co cnn intoxteaelon por on:arl ofusíorado). 

Thioearbaniatos y clit]iioearbaioatos: Errores: Uso de 
sulfato de atropina. 

AVANCES Y ERRORES EN EL USO DE 
ANI1DOTOS Y ANTAGONISTAS 
TOXICOLOGICOS 

IJres. Emilio A.N.Astolfi * 
Dra Julia Higa de Landoni 

Uno tIc los errores niza frecuentes en el liso de ant idiutos 
qus'laoies es el administrarlos sin comprobar primero une-
chante el labotatorio la presencia del metal intoxican te. 1-ii 
esos casos, se produce la quelación de oligoelenuentos y 
grupos prostcticos eozunaticos causando patología hepáti-
ca, hematolóoca y renal especialmente. Has' coincidencia 
cje uit ít2ca in rernaciouial rin la ca utcla con (1  ue deben admi-
nistrarse estos anO-tóxicos por vía parenteral, pues indepen-
diersicinente de favorecer la excreción del contaminante 
químico, facilitan a menudo so paso a travós de la barrera 
hematocncefáliea, el incrensento de los nivcles san uíncrss y 

el mayor contacto con el sistema nervioso Central y Perifá-
rico. Todo ello conduce a un aumento en la agresividad y la 
contingencia de secuelas, que 00 es equiparable al beneíteio 
de una mas rripida decontaminación. Solamente en los casos 
especiales ile envenenamientos con pronóstico reservado 
(Arsénico, v.gi la terapéutica supera a los riesgos. El retor-
no a inetodos tradicionales de depuración por vía oral, usu-
fructuando la excreción hepatobiliar de los tóxicos, isa ga-
nado predicamento Cii estos ízltinios años. Así se recomien-

da no utilizar Ditizona en la intoxicación trulica y reenspla-
a-arIa por el Azul de Prusia por vía oral (250 ing/Kgn/n/día) 
por tunda duodenal, junto a diuresis osmótica forzada. Los 
resultados de tino y otro tratamiento sois decididamente 

favorables al segundo. Uno de los errores en la prescripción 
de antídotos es el desconocimiento de la patología que ellos 
Producen "per se". El B.A.L. aumenta la presión sistólica-
diastólica, es hepatotóxic-o y origina náuseai, y ónlitos, sen-
saciones urentes en labios y gargantas, espasmos musculares, 
opresión precordial y ansiedad. El Edatamil sódico-cálcico 
lesiones devacuolización a nivel renal y hepático estudia-
das experimentalniente por uno de nosntros (Astolíi, 1960) 
Anemia microcítica liipncrómiea hipotensión arterial ortos-
tátics, mialgias scveias, s reacciones liistam inicas como es-
binodo, lagrimeo y congestióis nasal y lesiones locales por 
la aplicación: tromboflebitis. La d-Pcnicilamnina puede aca-
rreat transtornos rcnal (síndrome nefrótico) y fenóinencss 
alérgicos banales corno exaillemas, más iniportarites en los 
films predispuesios quienes pueden padecer también asma, 
artritis almíreica o fenómenos analiláeticns. l-o los casos de 
coma por drogas deprctóxicai, es on error administrar ana-
lépticos o convulsionantes (tipo estricnina, aiifetaniinas, pi-
crotoxina, etc.). 1:1 shock debe tratasse con cxpansores y 
medidas sintomáticas y la asistencia respiratoria y control 
de ftniciones Vegetativas pernaire mantener al niño en un 
"coma en estado de seguridad'. Despertarlo no es sinónimo 
de mejoría, y por el contrario las drogas antagónicas pueden 
originar psotilenia.s agregados y ocasionalmente un 'colima 
convulsivo' 

COMPARACION DE PROCEDIMIENTOS PARA 
El DIAGNOSTICO DE P1ELONEFRITIS 

Dres. Alberto M. Lebetkin 
Oscar A. Brarda 
Miguel A. Granero 

l)epartarnen tu de Nefmología, Hospital Regional Provincial. 
Río Cuarto, Argentina. 

La localización de la infección urinaria es de primordial 
importancia para conocei la historia natural de la enferme-
dar! y para que el tratamiento pueda ser realizado sobre ha-
les racion ales. 

Para ese objeto hemos realizarlo un estudio cvaluativo y 
comparativo de los diferentes procedimientos que permiten 
determinar el nivel de la infección. 

Se tomaron 30 niños con infecciones rerialcv, de las cua-
les 22 eran nefropatías por reflujo y  30 niños con infeccio-
nes haias. i:n Un grupo control se estudiar oit 20 pacientes 
cous infecciones bacterianas diferentes a infección urinaria y 
otro grupo (Ic 20 niñ os san os. 

lis cada uno de los grupos establecidos se realizaron los 
iguientL's estudios: 1) Prueba del lavado vesical: 2) lsoenai-

unas di- la Lacticodehirtrngenasa cus usuta: 3) Bacterias cu-
biertas con anticuerpos: 4) Ilemoaglutinaeión pasiva con y 
sin tratamiento del suero cori nlercaptoetanol; 5) Proteína 
C Reaetiva 6) SeleeLividad proteica; 7) F..ritrosednnta 
cióri: 81 Prueba de concentración con pitresina flari'' 

11 estudio demostró que la prueba de] lavado vesical, las 
isnenziinas de la LDII y los títulos de anticuerpos antihac-
terianos ftneron estadísticamente superiores a los otros exé-
Osciles en cuanto a Precocidad y seguridad de densostrar el 
cnm proni iso parenquimatoso de la infección. 

Las isoenzimas de la LDH tuvieron un pattern caracte-
rístico, demostrando un incremento de las fracciones 1.3, 
L4 y LS que cuantitativamente superaron el 50%de los va-
lores totales y que no aparecieron en las infecciones bajas. 

La li:umoaglutinación bacteriana indirecta mostró títu-
los signilleativos por encima de la dilución 1:516 en las in-
fecciones renales. 

Finalmente la prueba del lavado vesical, en las infcccio- 
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flCS altas, encontr() orinas biicterjurie:is cii todas las recolec-
ciones luego del lavado y control hacteriolotoco 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 es toda ron 50 OV('i es d e ambos sex IS cnt re 13 y 19 
años, que biten taroli suicidarse mediante tóxicos desde 
1966. Hubo 31 mu)ercs y  19 varones. Los toXicos elegidos 
fueron psicodroc'as (21 casos). Talio (14). Ariorexígeisos 
(8). Productos Domisanitarios y otros (5). Gas (2). La mor-
talidad fué del 4 b y la internacion del 0% . Sobre un total 
de 50 casos, 18 recidivaron con una segunda T.S. y 7 con 
ursa tercera T.S. No hubo una cuarta T.S. en ningún casi 

Los cuadros psiquiatricos sociales pesquisados a poste-
riori, en un seguimiento entre 1 5 anos evidenciaron: Nor-
malidad en 6 casos, esqul/sitreflia en 4 casos (entre 1 y  3 
años después de la 1 .S.): depresión ansiosa 2 casos (inme-
diatos a la ES.): hIsteria 2 casos (inmediatos a la T.S.); De-
lincuencia juvenil 14 casos (1 a 4 años dcspues (le la T.S.). 
No localizados 9 casas. Con signos de organicidad se encori-
traron 8 casos sobre 50. 

Ls evidente que la T.S. en 1)venes son epitcoornenos que 
encubren una psicopatología más pro(unda. a menudo no 
diagnosticada o en ciernes. l'am a algunos es el primer sínto-
ma (le diseonducta que luego conspktará un cuadro psi-
q uizitrico O alt ti-social. Para los menos un accidcmi te biográ-
lico Con secuelas leves. La organicidad debe estudiarse sieso-
pre y 1 caso resulto premonitorio de un tumor de cerebro 
inadvertido mientras la sria oria arrojó trastornos electro-
enectalográficos (5 casos) y dmvcrsos (3 casos). 

Entre las causas de las T.S. en jóvenes de Buenos Aires. 
merecen scñalarsc: l ) Dcsatencmón de las necesidades de la 
crisis pu bcra 1 por part C (le su ecología. 2) Pro blc mas de re-
lación (le familia: 3) l'roblemnas escolares: 4) Problemas de 
relación (le pareja y 5) Otros. 

Fn (atizamos el valor de la fatnilia como célula social pri-
mordial para la salud integral o bien para el tratamiento de 
los emergentes enlermos. Poi último señalamos la necesi-
dad de encargar estos episodios no como una intoxicación 
aguda sino como una emergencia vital. Dc allí la importan-
cia del seguimien lo, estudio global y tratamiento niultidis-
ciplinario. 

* Cátedra de Toxicología - facultad de Medicina - Univer -
sidad del Salvador - Rodríguez Peña 640 (1200) - Buenos 
Aires - Argentina. 

ALUCINACIONES AGUDAS EN JOVENES 
DROGADICTOS 

* Dr. Emilio Astolfi 
Dr. Jorge Kiss 
Dr. Armando Maccagno 

La alucinación puede ser resultante del impacto de un 
fármaco sobre el devenir neuropsíquico de un paciente. Ls-
te síntoma, cuyo estudio diera avance a diversos aspectos de 
la psiquiatría contemporánea, es susceptible de ser produci-
do por una gran cantidad de drogas. Todo síntoma provoca-
do por un fármaco es producto de las características del  

agente terapeutico (tipo, pureza, dosis, via deadministra-
cion, adni mis tración única o com binada. simoul t án ea: i suce-
siva), del individuo que lo recibe (personalidad previa, esta-
do psicofísico en ci monten to de la incorporación motivo 
de la oiismoa, experiencia previa, fantasías (lepositadas en las 
sustancias, etc.) y del medio. De allí qe el contenido de la 
alucinación rs siempre individual y su real significado pato-
biográfico variará con la hermenéutica utilizada en su eva-
luación. 

La priiliferación de nuevos fármacos psicotóxicos, de 
nuevas combinaciones comerciales, la epidemia de drogadic-
clon, el imleremcnto de autuoledicaciones, la iatrogcnia e in-
tentos suicidas son responsables de la mayor incidencia ac-
tual en las salas de emergencia de los hospitales generales de 
diversas patologías alucinatorias tóxicas. 

Presentan variado origen, difícil diagnóstico etiológico y 
diferencial, semiología proteifornie y una terapéutica com-
plea, que lejos de ser ulla panacea antidótica. exige en la 
mayoría (le los Casos la niovilia'ación de equipos de emer-
gencia clínica, toxicologica psiquiátrica y (le la horatorio. 
Lo.s más comunes son los producidos por atropínicos. anti-
cohnergicos de síntesis. LSD. mescalina, psilocibina, anfeta-
minas y tetrahidrocanabioolcs. 

Clasificación de las emergencias psiquiátricas en adictos, 

1) Sin ingesta de drogas: a) Síndronie de abstinencia: h) 
crisis de ansiedad; c) crisis psicótieas; d) "Flashback"; e) 
gr u po ioiscclanc o. 

2) Después de la ingestión de drogas: a) excitación psi-
conlotriz; b) depresión psiconsotriz:c) episodios confuso-
onlricos; d) episodios paranoides; e) episodios esquizosinli-
les fi crisis suicidas: g) crisis ltoniicidas Ii) pánico alucinato- 
rio agudo; i) mutismo agudo: j) despersonalización aguda: 
k) psicosis desencadenada o agravada por el uso de fárma' 
COS, 

SIPNOSIS SINTOMATOLOGICA 

Síndromes alucinatorios: 

1) Anticolinérgicos: atropina, cscopalamina, hiosciami-
¡la. sintéticos, etc. 

2) LSI). 
3) Indolalquilaminas: psilocibina, dimetiltriptamina, 

dietiltriptaniina. 
4) feniletilaminas: inescalina, anfetarninas y derivados. 
5) Arilcicloalquilarninas: fenciclidina. 
6) Tel rahidrocanahinules: naturales y sintéticos, 

- 

- 

Anticolinérgicos: 

Síntonsas: vagolíticos: midriasis; taquicardia, hiperte' 
nhia;c iclopejía, rubicundez, disfagia, sequedad de boca, de-
lirio, desorientación, alucinaciones (especialmente auditi-
vas), amnesias. 

Tratamiento: salicilato de fisostigmina (1 a 2 mg); hidra-
tación; benzodiazepinas. 

Tel rahidrocanabin oles: 

Síntomas: Ilusiones, alucinaciones, hipoglucemia, taqui-
cardia, depresión del S.N.C., coma, hipopnea, temblor, pá-
nico. 

Tratamiento: diuresis forzada, soluciones glucosadas, 
diacepóxidos, sin toniuítico. 
LSD. Indolalquilaminas: feniletilaminas: 

Sín tomas sistensicos: taquicardia, hipertensión, taquip-
lien, náuseas, vómitos. 

Neurológicos: temblores, hipertonía muscular, midriasis, 
hiperrellexia. 

Psiquiátricos: alucinaciones (Principalmente visuales), 
distorsiones, excitación, distiniia, flash-back, pensamiento 
mágico paranoide, ansiedad, pánico, alucinosis residual. 
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Tratamiento: mescalina; succinato de sodio (dosis sufi-
ciente); neurolepticos: difejiilhjdantoínas. 

1.51): Ciorpr(-lrnazina; butirolenonas, anfetaniinas, sinto-
mático: alfansetilparatirosina (lisada a nivel experimental) 
por ser inhibidora de la sín tesis tic nor-epiricírina a trav6s de 
inhibición de la tjroxjria-hjtlroxilasa). 

Principios generales de diasósdco: 

1) Hemos dicho que se trata de síndrcijnes aluematurios 
agudos que presentan el antecedente de una incorporación 
previas de drogas que ha desencadenado ci cuadro. 13 nos-
mo presenta generalmente una tríada psi(Iuiátnca. neuro-
lógica y slsh5miiica, acompañada de eorrelat(3s hmolóricos cu-
ya detección decisiva de ser posible— es patrimonio del 
laboratorio especializado bioquímico toxicológico. 

2) Al recibir el paciente proceder a: a) anrunriesis del en-

ferino, de familiares. allecados o coparticipes de la expe-
riencia a efectos de determinar ci tóxico en juego; h) exa-

meo clíncio ncorológico y psiquiatrico con el fin de hallar 
los signos que aunque no patcrgilcimónicos, resultan en la 
emergencia oriciitadores del género de fármaco involucra-
do; e) análisis bioquímico toxicológico de muestras de san-

gre orino. huidos orgánicos (y lavarlo gástrico total o con-
tenido del mismo) y mnedica]lientos encontrados en poder 
del paciente o a su alcance: (1) no olvidar que junto a lo 

tóxico pueden coexistir otros determinantes de la patolo-
gía terapeutica y con el correcto encuadre médico-legal del 
profesional actuante. 

Principios generales de terapéutica: 

Son analizados conceptualmenre a través de una serie de 

diapositivas cuya síntesis excede este sumario. 

FENILCFTOI°IJRI'\ Y ESCIERODERMIA. Reali-
zado, en colaboración, por los Dres. Roberto Tozia-
flO Rafael.- Dagoberto Picrini - Graciela Castro de 
Quiroga - Margarita Larralde de Luna - Martín Pien-
ni Adrian. 

HOSPI'FAL GENERAL l)L NIÑOS. DR. PEDRO 
DE ELIZALDE. BUENOS AIRES - ARGENTINA 

La r.sclerndermia en rl lactante es una entidad muy rara 
de observar, pero se la ha descrito asociada con fenilce ron u-
ria. 

Caso Clínico. Niña de 11 meses de edad que conhienza 

su cnfbrmedad a los 7 meses con diarrea, que la lleva a un 

cuadro de deshidratación grave, por lo que es interanada en 
el JLuspital C;cneral de Niños Dr. Pedro de Elizaktc, para la 
detención tIc sus diarreas. St' descubre la presencia de un lu-
grorna subdural izquierdo: luego de haber sido evacuado el 

mismo, la niiia mejora ostensiblemente. y es dada de alta. 

Al mes de su egreso del citado nosocomio. notarnos pla-
cas de induración cutánea profunda, de comienzo en pier-
nas que, luego se fueron extendiendo a muslos, abdomen, 
torax y cara. 

Un retraso madurativo, físico y psíquico acentuado es 
notado, por lo que nos llcvó a la pesquisa de un trastorno 
en el metabolismo de la fenilalanina. 

FFNILALANINA en sangre: 15.9 mg.% (UnEN-

FRI[ND Y COL) nonnal hasta 4 mg.%. 

ACIDO EFNILIPIRIJVICO en anua: Positivo. 

BIOPSIA 1)1- PIEL: Esclerodernnia con predominio de 
íihrohirilinosts en dermis reticular. 

No encontramos alteraciones en tracto digestivo ni en 
car di orespira tunjo. 

TRATAMIENTO: Se le adnsinistró una dieta con 15 mg 
de fenilalanina/K.g diarios. 

EVOLIJCION: Osii'nsihle ruejoria en cuanto al carácter, 
maduración neurológica y ahlandanuento de las placas de 
morfea generalizadas. Dosajes Posteriores de fenilalanina en 
sangre, dentro de límites normales. 

Se comunica una rara observación de esclerodermia ge-
nuina ro tilia niña asociada con fenilcetunuria que ha mejo-

rado con diera, con bajo nivel de fcnilalanina. 

LINFOMAS NO- HODGKIN DE COMIENZO 
CUTANEO 
Dres: D,(). Pjenjnj; 	 R. García; 

GIL de Macchj; 	 M. Larralde; 

J. Divi tu; 	 G. Rey 

A.M. Pierini; 

Coiriunicacirin de 2 casos de Linfoma no I-lodgkin en niños 
de evolución rrípidanmcn te fatal. 

('ASO l: Mujer. 7 meses de edad. A los 3 meses, poco 
rlespués de la BCG. apareció un nódulo rojo violáceo, adhe-
rido a la piel, de consistencia elástica, que creció lemitamnen-
re. Consultó a los 7 meses de edad al flotante otro nóduir, si-

rodar en piel a la derecha del esternóli. Biopsia: Linl'onia iii-
rnunohlástic.i. Pocos días después comienza adiseminarse la 
enfermncd;id. se ohservarn nódulos inúlliples en tóraz y ab-

domen; adlcnomneL'alias ce rvicales y med[astinrlcs, infiltra-

ción de mucosa oral, afr'htil. Médula ósea'. infiltración del 
1 8% por elementos linfohistiocitarios jo maduros. Trata-
miento: poliquimiotcrapia. Categoría de respuesta: mayor 
al 50% . A las 6 semanas: compromiso del SNC: A los dos 
meses: remisión cunipleta que dura 45 días. Recaída a ni-

vel de SNC: parálisis facial izquierda. infiltración memo-
gea en hemisferio cerebral derecho contirinada por cente-
liografía lineal y tonioirafía corriputada. 1 ratamiento ra-

diante: Un lles después, raca ída ttcmátiea. transformación 
leucémica; médula ósea: 80°/n de intiltración. Resistente al 
iratanisientu, fallece a los 5 meses del diagnóstico. 

CASO 11: Mujer. 4 años de edad. Uu mes antes tic con-
sultar, había aparecido pec1iieflo nódulo en sien izquierda 
que :rcció hasta cOilvertirse en una placa rojo violácea con 

depresión central, aspecto de ''piel de naranja''. Elástica. 
indolora. Ganglios cervicales pequenios. Se palpa polo de ba-
zo. Biopsia de picl: Linfonnia mndiferenciado tipo Burkitt o 
variante de Linfomna linfoc ítico pohtementc diferenciado. 
Afebril. Médula ósea: infiltración del 30%pot linlocitos pe-
queños no hendidos: aumento de células reticulares. Cente-
Ilograilia espléniico: captación muy aumentada pero homo-
genea. Tratamir:nrc: poliqunhiiioterapia Categoría de res-
puesta: menor del 50% . Radioterapia de la lesión inicial 

lrsistn te. Nunca entró en remisión conipleta. A los 3 me-
ses y medio cte iniciado ci tratamiento racída hemtica; osé-
dula ósea: infiltración del 70% : transformación leucémica. 
Resistencia al tratamiento, es retirada por los padres en la 

etapa final. 

CAUSAS DE MUERTE NEONATAL: 

AR. Bettinsoli, 
J. Cuello * 

H. Monteverdi, 
L, Cantilión, 

JC. Pérez Colmegna 
y la colaboración del Ser, A.Patológica, Jefe 
RD. ColilIasJ Buenos Aires-Argentina) 

En el llospitul B. Rivadavia de B.Aires, Argentina, la 
mnorbimortalidad fetoneonatal constituye fundarnen tal 
preocupación por sus elevadas tasas anuales. Para evaluar la 
acontecida en les iiutti ni os 10 años los AA. estud aren ruta 
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población de 854 recien nacidos de su iii,iiernidad qUe talle-
cieron en el periodo neonatal. 

1. TASAS DE MORlALIJ)Al) 1 ,'ITONI-ONA1Al.: (por 
mil nacimientoS. Promedio años 1 969-78) letal 18.26 
Neonatal precoz: 18,09; l'erinatal: 36.03; Neonatal tardía: 
6,20; Neonatal General (Infantil Precoz): 24.30. 

2. TASAS DI. l.ITALIDAD: (por It))) ingresos a las uro-

dadt's de Patología Neonatal: primiecho (969-78): del total 
de isacimien Los vivos (35144) ingresaron 10787 RN. De és-
tos, estuvieron cii eXpcc)acioII" 6872 y sólo 3() 15 presen-
taron 'pa tli s',ía'ev ideo te'', La letalidad % sobre ello tal de 

ineresris File de 7.91 y sobre los netarirente patológicos 21.8 

3. El rAUDAl) Y PESO 1)1 1 NACIM II NTO: 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 erupo "Bajo PeSO" 
25.71 %. De 2510 a 400)) g. o nijís, el 2.36%. 

4. LITALIDAD Y 1-DAI) AL 1 ALLI-CIMll-NTC): ilen-
tro de las primeras 24 lis, de vida talleció el 43.7 °/o tic los 
cuales, hasta 6 lis, de vida, el 2.5% s entre 6-24 hs. ci 18.7% 
De 1 a 3 días: 22.2%: 4 a 7 días: 9.3%, Sa 28 días: 20.4% 
y más de 28 días 4.1 %. 

5. CAl SAS DE M1JLRFl . (liall;izgos sobre 6)0 autop-
sias (7 (.4% ): hemorragias intracrancanas 15% : Lesiones 

pulillonares hipóxicas (congestión, eLlenla. aspitacion arri' 
niótica) 21% : membrana hialina 12% atelcetasia 22%; jo-

madurez anatómica 22% sepsia 22% y  malformaciones 

1.7% . La correlación entre diarnósticos clíncios y anat 
niopatologicos fue acertada aproximadamente en el 40% de 
las situaciones, por lo que los AA, no dan ya crédito suti-

ciente a aquellos cuando no pueden disponer del estudio 
necropsieo correspondiente. 

Señalan además que en la mayoría de los pretérminos de 
menos de 15)1)1. coexisten muy frecuen temen te la hemorra-
gia in tracran carla con la membrana It ialin a. 

ALTO RIESGO PERINATAL EN 
EMBARAZOS EN LA SEGUNDA DECADA 
DE LA VIDI 

Dr. Baranchuk Norberto Samuel * - Argentina 

1 h1eiiv&i (le este trabajo es iiialiiar los factores condi-
cionantes y dcti'rniinantes de ALTO Rl 1- SGO Pi.RINATAI 

(ARP) co embarazadas menores de 21 años. Se analizaron 
las vari;ihles prer7. 0tacionatcs, del embarazo y parto y del re-
cién nacido de partos asistidos en los establecimientos pú-

blicos scicccionados de la Ciudad de Buenos Aires. 

El grupo en estudio de adolescentes fue comparado con 

el universo de 6.000 partos sin discriminación etárea. II 23 
% de los embarazos controlados correspondió a mu)ercs de 
20 o ¡llenos años, que presentaron una mayor acumulación 
de factores de riesen, que determinó el nacimiento de ni-
ños con irtenor peso y edad gestaeioiial. y un Apgar más lis-
Jo, qtie los reciéri nacidos del grupo control. 

Conclusiones. Debe promoverse entre las parejas integra-
das por mujeres jóvenes: el embarazo después de los 20 

ajios de edad. Son instrumentos operativos: la educación 
para la salud, con dos contenidos prioritarios -sexualidad y 
plarmilicación familiar-, y la atención médica integral de la 
gestante para controlar los otros factores asociados a la 
edad, determinantes de alto riesgo perinatal. 

(*) Bogotá 2201 - Buenos Aires- 1406  

EL RECIEN NACIDO HIJO DE 
MAI)RE ADOLESCENTE 

Dras, C.Rapallini; 
N. Lacueva 
G. Micheli 

La inestabilidad psicofísica social de la madre :idolcs-

cente crea un grave riesgo periiiatal. 11 objetivo di') e1udio 

es evaluar ese riesgo. Se lo realizó en forma prospectiva so-
bre 533 RN, hijos de menores (le 19 años, Se distrihu ycron 

en 2 grupos: .58 de madres de 12 a 15 años (Grupo .'\ ) y 
475 de madres de 16 a 19 años (Grupo B). El (Grupo C) 
t'ucron controles: 533 nacidos de madres entre 20 y  35 
anos. Variables consideradas: a)( Maternas: estado civil, 

procedencia, escolaridad, permanencia en el hoexir, inicio de 
relaciones sexuales, nivel soci )ec000mico. menarca tóxicos, 
uso de anticonceptivos, número de gestaciones, parto, 

tratamientos, patología del embarazo y parto, 1') Fetunco' 
natales: curva de crecirilien lo intrauterino, Apear, morbi-
mortalidad. RESUlTADOS: 1) Pretérminos: Grupo A: 

26%; FI: 10,7%. (: 7.1%. 2) Toxcniia: A:31,5%. FI: 6.3%: 
(:: 5.6% - 3) Depresión respiraroria al nacer (Apgar 4 a 6) 
Grupos A y B: 10.7% - C: 3.1%. 4) Peso Bajo para la edad 
gestaeional: Grupos A y 8: 14% ; (': 4%: 5) Del total 533 
RN. del grupo C, tuvieron patología respiratoria y trastor-

nos mctabltcos el 2.06°/o : en los grupos A y B el 8.7%. 6) 
Moi talidad ncona tal precoz: Grupos A y 8: 1 .7 °fo ; C 

0.36%. 
Merecen destacarse algunas situaciones especiales vincu-

ladas al aspecto social de la maternidad en adolescentes: in-
cesto, en el 5.2%, violación en el 3.5%, tllieldo 1.7%. La 
utilización de anticonceptivos se registró en el 15%del gru-
po estudiado y 24%en el grupo control. 

CONCLUSIONES: el riesgo de morbimortalidad teto-
ncooatal ha sido sigiuilicativainente mayor  en las madres 

adolescentes, especialmente en las de menos de 15 años 
(adolescentes precoces de algunos autores). 

(1 rahajo realizado en el Servicio (le Pediatría. Hospital 
Nacional Bernardino Rivadavia - Las Heras 2670. Buenos 
Aires. Argentina. Jefe. Dr. Abel R. Bcttinsoli). 

PRONOSTICO ALT. -l)O DE NIÑOS DE 
MUY BAJO PESO AL NACER 

Drs. Hatac, J. * 
Arias, M.E. 
Casafias, J.M. 
y Colaboradores 

Se evalúa la calidad de sobrevida en dos Centros de aten' 

ción neonatológica de la ciudad de Córdoba, Argendna. 

Se revisaron 263 Historias Cl inicas del Instituto Provin-

cial de Neoriatología y  225 del Primer Instituto Privado de 

Neonalología correspondiente a niños cuyo peso de naci-
miento es entre 500 a 1500 gms. 

La mortalidad fué del 51.6% - y hasta el momento de 
enviar este resúnsen de los sobrevivientes 49% no pudieron 

ser contactados para el estudio, las causas de muerte (tic-
ron enfermedad de Membrana hialina, Hemorragia Ventri-
cular y Scpsis en ese orden. De 110 niños 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 número de sobrevivientes controlados. Las 
mujeres tienen más sobrevida que los varones, las causas de 
muerte luego del alta no son atrihuíhies a la prematurez y el 
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Crecimiento pondoestaturaj de estos pacientes es similar al 
de la población normal. La baja incidencia de secuelas gra-
ves indica que el esfuerzo sanitario hacia esta población es 
recompensado y ,  justifica su intensificación. 

POSIBILIDADES DE UN SERVICIO 
NEONATOLOGICO DE CUII)ADOS 
INTERMEDiOS CON ESCASO PERSONAL 
DE ENFERMERIA 

1)r. Abel R. Bettinsoli * 
Buenos Aires - Argentina 

La Sección Neunatologia del Servicio de Pediatría del 
Hospital Nacional Bernardino Rivadavia de B. Aires. Argen-
tina, funciona corno Servicio cerrado y abierto. En el lcr. 
caso asiste los nacidos en la maternidad (MAT) del estable-
Cimiento (90 camas. 3580 nacimientos por año (promedio). 
Para el sistema abierto, ingresan 70 niños promedio año. 
Del total de nacimientos coitiputados en 10 años (35798) 
654 nacieron muertos y  35144 vivos. De éstos el 30%apro-
ximadainente, ingresaron a las unidades de patologia neona-
tal, pero en realidad sólo el 10% presentaron patologia evi-
dente. 

todos los RN de MAT son alojados en 5 salas, y los de 
público, más los de MAT que presentan patología 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, ox íniet ro, Rayos X por-
tátil, y 1 laboratorio periférico completo. Los médicos son 
numerosos y expertos; trabajan con ilortilas técnicas, VistCfl 
ropas estériles y cuidan Lis nornias de asepsia. Pero no se 
tiene equipamiento de cuidado intensivo (respiradores inc 
cánicos. ni  monitores de control) porque el personal de en-
ferniría es crítico, tanto en cantidad como en calidad, lo 

que explica la elevada morbimortalidad del Servicio y hace 
estériles los esfuerzos realizados para mejorarla. Algunas de 
sus estadísticas así lo reafirman: TASAS l)E MORTALI-
DM) por mil nacimientos: Fetal: 18.26: Neonatal precoz: 
18; Perinatal: 36.03: Neonatal tardía: 6.2, Neonatal gene-
ral (infantil precoz): 24.3 (promedios 10 años) - TASAS DE 
LFTALIDAD: sobre el total de ingresos, 7.91% sobre los 
ingrescss que tuvieron patología evidente: 23.23. El total de 
ingresos de RN. del público (en 10 años) fue de 724 niños. 
Fallecieron 311, lo que significó una Letalidad del 42.95% 
Numerosos factores explican la mayor  letalidad en los in 
gresos del público. 

ENFERMFRAS: para atender las 30 cunas de las unida-
des de patología neonatal; Relación: 1:10 en el turno ola-
ñana; 1:15 en el turno tarde y  1:30 (ulla sola enfermera) la 
mayor parte de las noches. 

* Jefe de Servicio 

DEFICIENCIAS COMUNITARIAS EN LA 
DERIVACION DEL RECIEN NACIDO 
PATOLOGICO 

José A. Castaños * 

Ernesto Mandelbauni 
Saúl Yudewits 
J.A. Trumper 
Hospital Genemi de Niños Dr. "Ricardo Gutiérrez" 
Buenos Aires - Argentina 

En todo trabajo médico resulta fumidantenfal conocer la 
población sobre la cual se está trabajando, realizar una eva-
luación estadística del mismo en tornia periódica y cono- 

cer los resultados. Como lanmenmablemente las muestras en 
los diferentes servicios no son comparables así corno la can-
tidad de ingresos es variable ile a6o a año, resulta conve-
niente la utilización de análisis estadísticos calculando los 
intervalos de confianza con un nivel cte significacion del 
95%(error P = 5% ) y con Curva de Gauss. En nuestros da-
tos las muestras se consideraron válidas para más de 300 ca-
sos. Del estudii:' de las mismas se observo que la gran mayo-
ría de los pacicotes provienen del Gran Buenos Aires o del 
interior del país. hecho que se agrava permanentemente por 
La falta de reglamentación de normas de derivación a nivel 
nacional. 

Teniendo en cuenta que la mediana de ingreso fue de 5 
días (lo que implica presuntivansente un desconocimmiento 
de la patulogia de base) y 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 pa ís. 

Las conclusiones seríais: Propender a nivel oficial a la 

1. Denuncia ubligatoria de pretérnhino. 
2. Reginalización de la derivación. 
3. Derivación precoz del recién nacido de alto riesgo a 

un centro de atención adecuada. 

FACTORES 1NMUNOLOGICOS EN 
CALOSTRO Y SANGRE DE RECtEN 
NACIDOS ALIMENTADOS A PECHO 

Jorge Cavagna 
Celina Levin 
Enrique Miciseli 
Maria L. Rivera 
Anna María de Uriarte * 
Carmen Victorero 

Objetivos: 1. Detcrostntacjón para nuestro medio de las 
concentraciones de inmmiunoplobulinas (IG) IGA IGG ¡CM 
y C3, en calostro de madres sanas, cuyos embarazos, partos 
y recién nacidos (RN) fueron normales. 2. Determinación 
de IG en un grupo de esos RN para evaluar las variaciones 
en los niveles séricos en relación a otri, grupo mto alimen ta-
dos de pecho. 

Material: 1. Calostro obtenido por expresión manual del 
al 4 día. Sangre de cord(3n y periferia del 1 4.  día. 

3. M PARTIGEN. rRlpARrR;lN para IGA—IGG—IGM. E 
PARTIGEN para IGA e 1CM. 

Método: inrnunodifusiésns radial. Población: 33 madres 
y IORN. 

Resultados: en calostro, IGA: 1 ': 1313 nsg% . 2 día: 
623, descenso (1)); 53i/ : 3' rl: 337 1): 74,3% ; 40 d: 139, 
D: 99.4%. IGG: 1 1: 67mng%, 2 rl: 26.1): 61.7%: 3' d: 
7.6. D: 57 0/a4 0  il: 47. 1): 93%. 1(',M: J O  d: 412. 2 d. 
292, 0: 29,21/o  : 3 	cf: 99.3, 1): 74.9% : 4 °  cf: 37,8. D: 
90.8%. C3: 1° d: 82 mg%: 2' iI:.S 1.12 mue%; D: 37.6% 
3 -  d: 29.8. D: 63,7%:4' -  cf: 6.7. D: 91.8%. 

l-:n sangre de cordón los valores comparativos ohtetmidos 
por métodos estadísticos no sisn significativos por lo que las 
discordancias se atribuyen al azar. 

No obstante las disminuciones porcentuales en todos los 
tenis, suponemos que el mayor volummmcn ingerido dma a dia 

tiente su importancia en el pool final de IG. 

Trabajo realizado en el Hospital Nacional Bernardino Ri-
vadavia. Jefe DrAhel R.B' tlimmsolL - 
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DIAGNOSTICO DE SITUACION DE LA 
LACTANCIA MATERNA EN LA 
REPUBLICA ARGENTINA 

Barbato Aída, 
Franke Ruth 
Titorero Jorge Osvaldo 
Argentina - 

l)esde el pun tu de vista del crecimiento y desarrollo del 

nini la iiiarlre ocupa un luicir ceniral y deseiiipeñii una 
tuncirn 1undaruentat. ls ella la que provee el medio físico y 
p',ieoloruco dci niño, desde la coiicepcion hasta el parto. El 
ncrinatr), necesita liicitii el apoyo hiologico y psieoeillotlVo 
necesa rio para la u pervivencia, el e n.-eim ¡en to y el de sarro-

Ib: la lactaiieia natural aporta ti lactante toda la energía y 

los flI1INCI1tCS (tUs este iieCr'sIta. 

Ls bien coriocirlo el berlin de que en las óltinlas elecadas 

ha disminuírlo notorialsienie la prríctica iii' la lristaiisia ma-
terna. ls de la mayor importancia poder revertir esta ten-
dencia de creereil te- en las ircas donde y a ha 'en ro ib. y pre-

venirla en donde todavía se llialiticile la practica de la lae -

taneir materna. Para que esto suceda se deberri promover el 

desarrollo e implan tacion de pro .rrrilnrs nacionales. 

Diagramar y desarr,ll:i r liii programa requiere un eliag-

nirstieo rlc sltu:Leiólt ile un urca. reenón. provincia o naelon. 

l)etcu tarrí la duración y prevaleneia de l-aalirncntación 

específica as i como ianibién, la ideii tiljcacion de las Causas 

rIel lr'ste te prennatil ro. 

diaeraniaci'ii del tralluilo eiilisistiO en: 

,\niílisis de la ntormac ión existente. 

2) Diseño nC 1:1 muestra. 

3) Çeuttratacion de encuestadores. 

4 ) En enes .i priv II. 

55 Ineriesta ilet niltiva. 

6) .Anuilisis ile lis datos obtenidos. 

7) 1-o ini ul aciór i de pi ogra ni as n aci on ates de lactancia 

lila ter la. 

Fn el diseño se t orn aron ni ties tras (le esi rato social rural, 
alto y ha o: estrato social urbano alto y medio, estrato so-

cia! periurbano bajo, zona preeordillcrana, zona del alttpla-

no y  ti toral a rite u rin o. 

FACTORES CONDICIONANTES DE LA 
LACTANCIA MATERNA 

C. Rapallini 
M.L.Rivera * 
N .Lacueva 
M. Zarlenga 
O. Mangiante 
O. Visciglia. 

Hosp. Nac. "Bernardino Rivadavia" 

Buenos Aires - Argentina 

OBJETIVOS: Fvaluar prospectivamerite: 1) ci desarrollo 

de la lactancia materna (LM) desde el nacimiento hasta el 
3er. mes en relacion a variables biológicas, farmacotódcas, 

sociocconónsicas y alitoieiitarias. 2) Factores determinantes 
de la supresión de la LM, y anticonceptivoS. 3) Incidencia 

de patología y nutrición en el reden nacido (kN) en rela-

ción con la LM. Población: 2.5(11) RN. normales controla-

dos hasta el 3er. mes. Variables maternas: culturales ele lac-

tancia y nivel socioeconómico. Resultados: a) Duración <le 
la LM.: hasta los 15 días en forma exclusiva, 1784 niños 

(71% ): hasta el lcr. mes. 938 (37.5% ): hasta el 2' mes, 

880 (35%) y  hasta el 3er. mes, 675 (27%). la) De los 625 

niños que recibían LM. al  3er. mes 94 (14%) pe-rtenccian al  

nivel B (testGraftni), 135 (20%) al C. 210(31%) al D y  236 
(35 % ) al L. e) La duraci iii de la FM. en madres que ya ha-

bían amamantado fue del 39% contra el 21 % en las prime-
gestas. dI lii cuanto a las calisril que influyeron en la inte-

rrupcióti de la LM. la  hipogalactía lo hizo en el 50°/, anti-
conceptivos (3 1 % ), trabajo 113°/o ), aliolilalías del pezón 

(5%) y fl IICVO Ciii barazo (1.6%). 

Seguimiento poslatatal: L.a patología presentada en el 
lcr. triuiestrc (tic: cii los alimentados al pcclio,.27 0/0:  en Iris 
que reeiticron alimentación incspccífica. 15% : en los refe-
rentes a patología digestiva. Trastornos respiratorios: 2.9 y 

8.2%; dístrolia leve 1.8°/o y 6.4%respectivamente. 

CONCLI'SIONI-S: Sólo el 27 0/o de la población estudia-
da man tuyo FM, hasta el 3cr. mes. El tnuntenimienio de la 
l.M. fue mayor en las madres de bajo nivel sociocconómico 
y en las multíparas. La hipogalactía fue la causa principal 

de reiirplat.o de la LM. Los anticonceptivos, traba)o y ano-
malias del pezroi halarían intluído significativamente. En los 
niños tro amsiarnaiitados hubo mayor incidencia de patología 
corriente. 1t1-*COM1DAClON: necesidad de incentivar Iri 
educación pre y jiostuatal de las madres para asegurar la 
LM. por lo menos hasta el 3er. mes y mucho muís en Esta-
hlccim ¡en tos como el nuestro estatal y gratuito. 

CONTROL ALEJAI)O EN NIÑOS 
OPERADOS POR REFLUJO 
GASTROESOFAGICO 

E. Carpaneto 
J. Ortíz 

C. Schwartz 

Cirugía y Gastroenterologia Pecíiátricas. 
Hospital Posadas. Argentina. 

Para cvalur correctaniente Iris resultados de la cirugía en 

el reflujo itastroesofuígico, hcuios realizado un control abeja-

rio de los niños operados. Todos nuestros enfermos que pre-

sentan reflujo gastroesofiígico son estudiados por medio de 

valoración clínica, radiología, mnanometría, pilmetria y eso-
fagoseopía cori biopsia esofrígica. Istos nhismos paruínictros 
fueron estudiados co el pristriperatorto para compararlos 

con los hallazgos preoperatorios. Sobre un total de 182 cii-
eolios estudiados en nuest ro Itospital desde 1973 hasta 
1929, se operaron 22. lo qur representa un 1 2.8%. La edad 

ptoinedio de los niños operados fue de 23.25 meses cori un 
rango de 45 días a 12 años. El tiempo promedio desde la 

operacion hasta el íiltinso control fue de 2.64 años, con un 
rango de 1 a 6 años, las principales indicaciones para la 

operación fueron la desnutrición de grado variable acompa-
ñada por Vóoiiitos persistentes las hrrrncopatias atribuibles 
al reflujo y las eoinplicriciciimes esol'áunicas del mismo: esofa-
gitis. estenosis csofiigica y acortamiento del esófagri. Se uti-

lizó la fuinduplicatrira a lo Nissen. crurorrafía y piloroplas-
tía. Con respecto a la vrtloraeión clínica, todos los niños se 
encuentran en excelente estado general, asrntoniiíticos y 

con rectoperacion del percentilo nornsal para peso y taIta. 
Radiológicamente no se encontró reflujo. observrmndosc la 
imagen característica de la tundupticaturri. En el prcopera-

iurio, la manomerría deniostró una zona de alta presión 
esofzígica baja o ausente en el 93.75% de los casos. Lii el 
postoperatorio, el mismo estudio demostró una elevación 
promedio ile la presión en el esfínter esofnígico inferior de 

7.95rnm de Hg, con un rango de 3 a 13 mm de Hg. Antes 
ile la operación, el 1 4)0°/ode los niños mostró un reflujo áei-
dii con la pl-lrnetría, siendo esta normal en 21 niflos en el 
postoperatorio. Una niña mostró picos de reflujo ííCtdO, te-
niendo sin enibargo buena evolución clínica. La esofagos-

copia y la biopsia esotnígica niostraron antes de la opera-
ción diversos grados de esofagitis. siendo las mismas nor-
males posteriormente a la intervención quirórgica en el 

1 00% de los casos. La tcniea de Nisscn constituye un Ira- 
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taiiiientu quirúrgico adecuado para el retiujo gastroesofá-
gico. como lo demuestra la normalizacion de los diversos 
parámetros considerados que se hallaban alterados antes de 
la ope:acion. 

LA ALIMENTACION DEL NIÑO 
ESCOLAR EN LA REPUBLICA 
ARGENTINA 

Elsa S. de Castillo * 
O. E Castillo 
D. Bnnbaum 
Sari Miguel. Buenos Aires - Argentina. 

Se buscó determinar el inirreso alimenticio en ursa po- 

blación suburbana de 3.200 escolares para obtener mejor in-
formación cualicuantitativa, estimándose la frecuencia de 
ingesta de alimentos protectores. 

La información básica sobre hábitos de comida se obtu-
vo mediante un cuestionario llenado por los padres, inter-
pretándose los datos porcentuales de acuerdo al Instituto 
Argentino de Nutrición. 

El 74% de los niños recibirían 4 comidas diarias, el 13 % 
3 conticlas y el 8% sólo 2;no se observaron dct'iciencias 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°/averduras y dulces: 87%le-
clic, manteca y queso; 75-80%intusiones y hambres. La es-
timación dietética loe: 

:1 médico debe conocer [as encuestas nutritivas relacio-
nadas con su zuna de influencia para así detectar desviacio-
nes en los estados de nutrición. 

[dad II. de C. Piot. Gr. H. ile U. l'rot. Gr. 
6 51.1 14.4 34.5 51,9 14,0 34,1 
7 51,4 14,1 34,5 52,2 13,7 34,1 
8 53,2 13,0 33,8 52,9 13,5 33,6 
9 51,9 14,2 33,9 51,7 14,0 34,3 
lO 51.8 13,9 34.3 51,3 142)  34,4 
11 52,9 13,2 33,9 52,7 13,6 33,7 
12 51.6 14,0 34,4 51,3 14,0 34,7 
13 51,7 13,8 34 7 5 51.6 13 1 9 34,5 
14 52,3 13.3 34.4 52,0 13,6 34,4 

ll:MLNINO MASCULINO 

PENETRAC1ON PULMONAR DE LA 
SALMONELLA TYPHIMURIUM 
FAG-TIPO 193 EN EL COBAYO. POR 
V1A INHALATORIA. 

Lsa, A.M.E. 
Zamar, R.; 
Piva, A.; 
Hliha, E.; 
Bonetto de Patritto E. 
Córdoba - Rep. Argentina 

Uit estudio epiderniológico prelimin IT 11105 tro la posibili-
dad de transmisión aerógena de la salmonella y su penetra-
ción pulmonar en el humano. 1.1 objetivo del presente traba-
jo fue su demostración experimental en el cobayo. 

Método: Se utilizó suspensión inoeulante de S.T. mono-
lásica. fago -tipo 193. en concentración de 4x10 °  bacterias 
por ini.: lauchas blancas Mus ntirsculus ablinu suizo, 28 a 30 
gr. de peso. ambos sexos. Se hicieron observaciones de pul-
món al microscopio de luz y electrónico. Aquel fue someti-
do a estudios bacteriológicos, según métodos convenciona-
les de cultivo y tipificación; además se hicieron similares es-
tudios de laringe, traquca, intestino, hígado, bazo y riño-
nes. Microscopía de luz: tejidos fijados en formol neutro 
10% . embebidos en parafina y teñidos con heniatoxilina-
eosina. Microscopía electrónica: tejidos fijados en fijador 
de Karnosvsky y colocados a temperatura 4°C. 20 a 70 lis., 
fijación en tetróxido de osmio 1,5°/a en buftbr colidina 0.1 
M. p11 7,2 4°C, 2 hs.. inclusión en araldita. Cortes contras-
tados con acetato de uracilo y citrato de plomo. Se obje-
tivizó la S.T. fagotio 193, por ambas microscopias en pul- 

ritón: éste con anomalías histológicas atribuibles a la pene-
tración del patógeno y antes que se observara penetración 
en otros órganos. Se corroboró con cultivos y análisis hioes-
tud Ísticos. 

ESTUDIO CONTROLADO DE 
EXANGUINEOTRANSFUSION EN 
SEPSIS NEONATAL BACTERIANA 
GRAVE 

Arias, M.E. 
Halac, J. * 
Halac, E. 
Begue Con te-Grand, E. 
[ndiveri, D.R. 

Córdoba - República Argentina. 

Lstudio prospectivo para investigar si la exanguineo-
transfusión (ET) es válida corito tratamiento tIc apoyo de la 
sepsis neonatal y si el procedimiento es capaz de recompo-
ner el medio interno deficitario de] recién nacido así como 
sus déficits inmurmológicos. 

Se prescrita un score de sepsis. Se diseña lina normativa 
diaóstico-terapéutica de sepsis neonatal a fin de identiti-
car precozmentc los casos que una vez detectados se sepa-
rail en dos grupos cuyo esquema de tratamiento es similar 
excepto que uno de ellos recibe como aporte inmunológico 
transiusiones de plasnia fresco y el otro exariguineotransfu. 
siones de sangre fresca hcparinizada. 

Se cuteja estadísdcamente 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 

erave. Desnutrición de 7" g en 54,50/a  de los casos. Altas: 
6%dcl 2 al 6- cIja. 24%entre 3 .  y 4 día 

Reinternaejones: 1 2.0 0/o. 
\lortalidad: 1.1 

Ores. Prada Oscar E. 
Biedak Enrique 
López Guillermo L. 

El objetivo del Programa fue la re(lucción de la niortali-
dad infantil por diarrea en el área de Capital Federal y zo-
tas de influencia. 

Se implementaron acciones en dos niveles: 

¡ ) Nivel de Prevención Primario: desarro 115 n d oso una in-
tensa campaña de educación Sanitaria cori apoyo publici-
tario. 

2) Nivel de Prevención Secundario: se normatizo la aten-
ción médica y la derivación de pacientes y se regionalizaron 
los recursos humanos y materiales. 

Se disehó 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 año. 
con una tasa de Letalidad del 7.3 °/o para el período 77178 

(con 2.665 egresos), y de 1.4 /o para ci 78/79 (con 2.928 
egresos), lo que significa una red -acción del 270%y del 40% 
respectivanleflte en relación a temporadas anteriores, que 
alcanzaban tasas superiores al 6%. 

En base a los resultados expuestos, se concluye que aol-
bos operativos se cumplieron con un máximo de eficacia, 
contribuyendo a la misma el establecimiento de objetivos 
concretos y la atención regionalizada. 

DIARREA AGUDA: 

Dre.. Blugerman A. * 
Millimn, A 
Blanc, R. 
Cuño S. 

Hospital de Niños Corrientes - Rep. Argentina. 

l.s ci problema sanitario lilas importante en nuestro me-
dio. FI 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, práctica y de bajo 
costo. Se internaron niños con deshidratación superior al 
5% , con diarrea y desnutrición y con factores socio- eco-
nómicos que mipedian el tratamiento ambulatorio. Los exá-
menes de rutina fueron reservados para los casos en que se 
sospechaba otra patología. 

Tratamiento: Niños con shoek: solución fisiológica de 
Cl Na 25ce/Kg peso la acidosis metabólica se trató con bi-
carbonato de sodio molar a razón de 3 cc. Kg de peso. La 
hidratación se realizó usando solución standard. Adntinis-
tración oral lo mas precoz posible, comenzando con sol. 
glucosalina y siguiendo con leche entera, en dilución al 2% 
que luego se aumentaba. Tratamiento antibiótico con sulla-
to de Polimnixina. 10 mgrs/Kg/día, oral o parenteral según 
la tolerancia. 

Resultados: 170 niños internados, de 23 días a 24 me-
ses: 52%. 35.9°/odeshidrataeión leve, 55%mnodcrada, 9,1% 

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 trató de evaluar la atención brindada en el hospital 
de Niños de Uucnos Aircs a los menores de un año interna-
dos con cuadros agudos de diarrea en el periodo diciembre 
marzo de los aflOS 1974-75, 1975-76, 1976-77. 1977-78. Se 
considero la evolución y condiciones de egreso de los niños 
sobre la base del cumplinimento de normas di' atención pre-
viamente conocidas y difundidas. 

l.a evaluación comprendió las sicuientes variables, a) in-
greso, edad, estado nutritivo, erado de deshidratación, ente-
ritiS, formas clínicas 0) cumplimiento dc noemas: eorrec 
cióo de deshidratación, de aporte calórico, vías de Iiidrata-
ción, tratamiento antib:meteriano, promedios internación: e) 
volucion, complicaciones, infecciones intrahospitalarias 

di egreso: condición al egreso, desnutrición hospitalaria. 

Se estudia ron cmi tu tal 1.097 cuadros de diarrrea con una 
distribución unmlormne en los años analizados. La letalidad 
total fue de 7% con difc'rericias entre los períodos. Las va-
riaciones estuvieron relacionadas con la proporción de cua-
dros graves al Ingreso. Se comprobó -asociación entre letali-
dad y aparición de complicaciones y/o infecciones durante 
la internación. Se consideró alto el porcentaje de niños que 
presentaron algún tipo de complicación (31.1 o/ ) o de cua-
dro infeceioso agregado (19,1 %). 

LI 72.5% de los niños egresaron con un peso igual o su-
perior al esperado según forma clínica. Los niños con me' 
flor peso fueron los ritme  padecieron algón tipo de complica-
ción o infección agregada. 

Se observó un aceptable cumplimiento de las nonnas de 
dia nóstico y tratamiento previaaimente definidas, man te-
niéndose uniformes en los cuatro períodos. 

Se concluye que bajo condiciones de control de patitas 
de diagnóstico y tratamiento, los resultados de atención, de-
penden de la gravedad del cuadro clínico de ingreso y de las 
medidas médicas e institucionales que se adopten para Ii-
mital el número de complicaciones y/o de infecciones umtra-
Imospi talarias. 

LESIONES DE LA COLUMNA EN EL 
TETANOS DEL NIÑO 

Prof. D. Enrique Sujoy 
Buenos Aires - Argentina 

En el presente trabajo se establecen tinas consideracio- - 

nes generales sobre las lesiones de columna vertebral como 
complicación del tetanos en el niño. 

La frecuencia de dichas complicaciones es variable según 
las diferentes estadísticas. Nosotros la liaflamnos en III ca-
sos (84%) de los 132 niños atendidos de tetanos en nuestra 
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cátedra de Pediatría del Hospital de Nidos de Buenos Aires. 

Analizarnos la etiopatogenia de estas lesiones, destacan-
do dos factores determinantes en su aparición: la frecuencia 
de los paroxismos y la marcada hipertonia. 

La localización de estas lesiones es a nivel de 5' , 6 y 7 
vertehra dorsal, pudiendose hallar afectas hasta 5 vertel,ras. 

Finalmente citamos el diagnóstico ditcrencial Con 011as 
entidades nosológicas y  el tratamiento con diferentes fárma-
COS encaminados a disminuir el numero e intensidad de las 
contraturas y paroxismos dcl tetanos. 

ESTUDIO COLABORATIVO DE 
INFECCION HOSPITALARIA 

Manterola A.C. * 
Zocchi de T.G. Hoxter S 
Baranchuk N. 
Martín de C,m.T. 
Ruvinsky R. 
Laplacette de R.G. 
Kuncevitz D. 
KdeyCubo J.D. 

(Sociedad Argentina de Pediatría) 

Se realizó un estudio de niños internados en ser.'icios de 
pediatría de la República Argentina para determinar la apa-
rición de infecciones Hospitalarias. Los objetivos del estu-
dio fueron conocer la proporción de niños que adquieren 
infecciónes durante su internación y las variables cpidcmio-
lógicas que influyen sobre esa infección: y determinar loca-
lizaciones más comunes, gérmenes prevalentes, causas y 
consecuencias de las infecciones hospitalarias. 

Se analizó la totalidad de niños 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 niño fueron 
recogidos por un profesional en cada servicio en un formu-
lario especial y analizados por computadora. Las definicie-
nes sobre infección hospitalaria y sobre cada una de las va-
riables se normatizaron entre todos los participantes. 

Se presentaron 1482 infecciones hospitalarias el 4,9% 
de lot 30.062 ingresos computados. 

La infección fue mayor en los menores de un año de vi-
da y entre los niños desnutridos en relación con los eutrófi-
cos. 

Las localizaciones más importantes de las infecciones 
hospitalarias fueron la cutánea y la digestiva. Los gérmenes 
prevalentes Staphilococcus aureus, Escherichia coli y Kleb-
sida pncumoniae. Se encontró una relación directa entre la 
infección hospitalaria y la proporción de fallecidos. Se ana-
tizó también la infección hospitalaria según el tipo y condi-
ciones de eficiencia de los servicios. El estudio permitió la 
enunciación de recomendaciones operativas para mejorar el 
control de las infecciones hospitalarias: medidas básicas de 
higiene (lavado de manos. USO de ropas especiales), prepara-
ción y colocación de soluciones endovenosas, higiene y de-
sinfección de materiales, aislamiento de enfermos, cuarente-
na de contactos. 

EL ADOLESCENTE Y LA SEXUALIDAD 

Dr. Carlos Abel Ray 
Universidad de Buenos Aires - Argentina 

l'ntrc los ntutiples cambios del adolescente, los sexuales 
tienen gran relevancia. Los pediatra.s deben orientar a los jo-
yenes y a los padres. 

La myaoría de los autores modernos proponen un enfo-
que permisivo y biológico de la sexualidad. Otorgan a los jó-
venes plena libertad y derecho para usar su cuerpo y la se-
xualidad. 

En el tema presentado, por el contrario, se propone se-
guir lo que psicológicamente se deduce de los tres primeros 
capítulos del GENESIS, libro válido, para judíbs, cristianos 
y itiusulmanes. 

En el PRIMER capítulo por tres veces se habla del hom-
bre "creado a imagen de Dios". Filo significa que posee in-
teligencia y voluntad, Y "los creó tnacho y hembra" y dijo. 
"procread y reproducíos". Desde el principio se vineula a la 
Creación y a la Pro creación. 

El SEGUNDO capítulo describe primero 'la creación del 
hombre sólo. Se refiere a su soledad y busqueda de identi-
dad. Luego crea a la mujer. y "se unen en una sola carne". 
Así debe orientarse al adolescente: que busque su identidad 
y luego comprendan el fin ck los sexos, 

El TERCER capítulo describe la prohibición 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-
cettte debe saber usar tanibién de esos dos atributos básicos 
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 suspensión del tratantiento corticoideo en pacientes 
con hiperpiasia suprarrenal congénita virilizante simple lue-
go de la pubertad constituy un hecho bastante frecuente. 
incluso por indicación tnédica. Sin embargo existe una falta 
de unil'ormidad 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 supresión del tratamiento en varones postpuhe-
rales sobre la liberación de gonadotrofinas y sobre el tes-
tículo. Se estudiaron los niveles de LH y FSH suérjcos en 
condiciones basales y bajo el estímulo con l.H—RH en 4 pa-
cienteS entre 19 y  23 años. Tres de ellos habían suspendido 
el tratamiento por un período mayor de 4 años, el restante 
de 19 años estudiante universitario quien se prestó volunta-
riamente como control para el presente estudio, continuaba 
bajo terapia con 40 mgs diarios de hidrocortisona. Se practi. 
có biopsia testicular en dos de los pacientes sin tratamiento 
y en el joven control bajo corticoideoterapia. La espermato-
génesis se errcontraba detenida en estadío de espermatocito 
primario en gran parte de los tubos. II tejido intersticial 
mostraba células de Leydlg de aspecto normal. Uno de los 
pacientes se casó y embarazó a su nluier a pesar de no reci-
bir tratamiento corticoideo. li testícukr del paciente en tra-
taniiento demostró mayor desarrollo de la espermatogéne-
sis semejante a un testículo adulto normal. Se concluye que 
el tratamiento corticoideo adecuado y permanente del va-
r-on postpuberal con hiperplasia suprarrenal congénita ase-
gura una adcouada función hipót'iso--testicular. La supre- 

sión del tratamiento luego de completada la maduración se-
xual puberal produce una marcada hipersccreción androgé-
ntca suprarrenal con inhibición de la secreción gonadotróti-
ca que no llega a Provocar la regresión de la espermatogéne-
sis. I'osibleincntc los altos niveles de andrógenos circulantes 
conjuntamente con la pequeña cantidad de gonadotrotinas 
contribuyen al mantenimiento de la espermatogénesis desa-
rrollada dtirartte la pubertad, cuando los pacientes recibían 
tratamiento corticoideo adecuado, 

- 

- 
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VARIACION DEL PESO Y ESTATURA 
ENTRE LOS ESCOLARES DE 1970 Y 
1979 1)E MALARGUE - MENDOZA - 
ARGENTINA - 

Dr. Roinan Gatica B. (*) Hospital Regional de Ma- 

largtie. 

Dra. A. iris C. de Gatica 	Cuerpo Médico Escolar 
Mendoza 

Se ha esltrdjarlí, la variaciún riel pese y estatura entre los 

escolares de 1970 y 1979 de la localidad de Malarerie, ubi-
cada al SI, de la Provincia de Mendoza, República Argenti-
na. 

Estas dos epocas corresponden a una variaciún en la 
coniposion de la polsiacisn de Malargüe debido a la ineor -
poraciún de Importantes contingentes provenientes de otras 

renanos argentinas. reqticridas para la explotacmn de yac]-
nlientos petrolílt'ros ubicados en el área estudiada. 

La cantidad de escotares analizada es de casi 700 niños 
en 1 970 y cerca de 1000 en 1979. crin edades coniprendi-
das entre 6 y 12 años. l 1 peso y estatura de cada alumno 
forman parte de los controles médicos preventivos que rea-
lizan los autores en la población escolar di' Malargue. 

1- n el análisis estad istreo se han dcternsirmiado pura las 
dos épocas, 19711 y 1 979,  los valores medios y las dispersio-
nes de agrupamientos de alumno., por edad y sexo. 

Los resultad os ni tres tran que en las dos épocas se man-

tienen las esmracteristieas generales rio crecimiento entre los 
dos sexos, pero al comparar los valores modios correspon-
dientes entre las épocas se detecta un aumento en la estatu-
ra y peso que resulta ser de un 3%a san 5°/oen la estatura y 
casi un 15%en el peso. 

Este alimento corresponde con el cambio socio- econó-

mico ocurrido en la localidad entre las épocas analizadas y 
es consecuencia de las características de la población que se 
incorporó y del incremento del nivel de ingresos de la exis-
ten le. 

Estos indicadores antropométricos son tenidos en cuen-
ta por los autores en la supervisión de la salud escolar de la 
localidad. 

ENFOQUE INTEGRAL DE LA DIARREA 
AGUDA DEL LACTANTE e- - E. NUESTRO 
CONCEPTO SOBRE ENTERITIS 

R.Ruvinsky 
JAverhacli 

R . Lapilover 
NI. La ti 
C Romero 
J .Majewski 

R.Weidenhach 
A.M .Val]arino 
D.Lladó 

M .Gryngarten 
NI .Almosni 
S.Zgaib 

Buenos Aires - Argentina 

Se proeransó el seguimiento prospectivo de todos los lac-
tantes internados por diarrea aguila en la Div. tic Pediatría 

del Hospital T. ile Alvear de 1_a Ciudad de Buenos Aires, en 
los períodos esfivales 1971-78. 78-79 y 79-80. Mediante  

una ficha proelaborada jerarquizamos datos sobre irmedio 
socio-cconotnico-eultural, procedencia, e,nutricional, edad, 
arr teceden les previos, estado clínico y datos de laboratorio 
al ingreso. nionitoreo ile parámetros vi tales clínicos, radio-
lógicos y de laboratorio duran te la estadía: peso. talla (P), 
t' -  - 1_Res., E- Caed., diuresis, impresión el mnica. semiología 
abdominal, deposiciones (n y caraeterrsticas), evolución 
de la desl id rata ciáis. Rx . abdominal polirnorfonucleares 
cii ME., 1 msa. ionograma, orina (sedirnen tu). urea, gluco-
sa en M 1', y sangre, otoscopia sisteiirática. 1-lidratación 
(Y (a y esq uens r), o t ro', t rtamic ritos y realime n taJá n, 

Aceptando por en teritis los proceso- inflamatr,rios y 
vasculares de la mucosa intestinal por penetración de 
agentes PatOt_'eniiS, las clasificansos en 3 grados por par-a-
metros el Ínieos. Rx, y de laboratorio: Grado 1: buen es-
tadmi general, a hdoni en rs orinal o ligcrrmm en te distendido, 

dilatación de asas de 1, Delgado sin o cori escasos niveles, 

P. N, positivos en M.l . -- Grado 11: deterioro del e. gene-

ral, abrlomemm distendido y doloroso, Rx: niveles trancos. 

revoque, P.N. 	grado III: toxémico, asas intest. visibles. 
Rx : signos de rreumatosis o perloración P.N. -i- - 	1_os 
386 casos estudiados y los actuales erín evaluados esta-

d ís1mcmrrr en te pica elaborar los resultados a informar, 

ASMA INDUCIDA POR ASPIRINA, 
(Aix AAS). 

Dr. Edgardo E. Bevacqua. 
Argentina. 

Objetivos: Investigar reaginas en piel y suero para AAS. 
Comprobar asociación de Al x A.AS. y aloreia e inhalantes. 
eosinolilia, poliposis, grados de asma (Kraepelicn) y valo-
res espirometrico. 

Método: Entre 50 niños con asma se encontraron 3 con 
Al x AAS. diagnosticados por test de provocación a doble 
ciego. .Se realizaron espirometrías y pruebas cutáneas (l'iick 
Test) con inhalantes y AAS, intradernio con AAS, PK y PK 

invertida en familiares). 

Resultados obtenidus: 2 niños tenían asma previa de 6 
y 7 años de evolución, lus otro la AAS provocó la primer 

crisis. La sospecha nació por relación entre síntomas e in-
gestión de AAS, en 7 casos, Dos niños presentaron P. Test 
positivos a más de 4 AC. Todos presentaron PK, PK ¡ni'7erti-

da, P. Test e intraderino para AAS. negativa. Se los siguió 
duran le tiennpo variable. 1 a 3 años: dos niños asma grado 

III evolucionaron en forma torpida, con poca respuesta a II-
adrenérgicos y xantinas, debiendo recurrir frecuentemente a 

corticoides. Luego de tres años uno de los llaeiemstcs (grado 
0) evolucioná hasta Una rinitis. En ninguno se modificaron 

las características espirom('tricas, la respuesta a la AAS, ni 
la disminución del 1_MME cori ('VI' elevada, durante iris pe-

ríodos asintonid micos. Durante este período en dos de los 
casos, la CVE-' fue > 110% del teórico el VFF 1  en dos casos 

fue > 100%del teémrico:cl 1_MM 1 en dos casos (tic < 51% 
del teórico y en unir) fue el 75%. La relación entre ('VI"/ 
VEI- 1  varió entre el 65 0/o y ci 82%en 8 espironietrías tabu-

ladas: en 6 casos fue > 7D%y en 2 casos > 80% - 

- 

Conclusiones: El Al x AAS rio se relaeiona con reaginas 
para AAS dctectahles en piel ni en suero. El test de provo-
cación por ingesta de AAS con evaluación espirométrica es 

una prueba fiel y reproducible, implica algunos peligros. El 
descenso marcado del 1_MME y la normalidad de ('VE, 
VEFJ - y CVFJVEF en Iris períodos asintornáticos, tienta a 

concluir que estos niños tienen su principal alteración a ni-
vel tic la vía aérea pequeña. La mala respuesta a H-adrenérgi-

eos y xanhnas y la utilidad de los corticoides hacen pensar 

que el edema es más inportante que el espasmo del muscu-
lo liso en estos pacientes. 
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ESTUDIO DE LOS ASPECTO 
INMUNOLOGICO E 
INMUNOGENETICOS DEL 
S1MPATOBLASTOMA EN LA 
ARGENTINA. 

Cardini, V.H. y Colab. 
Buenos Aires - Argentina. 

Se estudiaron niños de O a 14 años con diapióstico de 
Simpa toblastoma p rovcn lan tes del Servicio de Oncología 

del Hospiti de Niños de Buenos Aires. El diagnóstico fue 
contirmado por; Dosaje cuantttativo y cualitativo de cate-
colaminas en orina, radiología, médula ósea y estudio an-
tome patológico de muestras obtenidas en CI acto quirúrgi-
Co. Aproximadamente el 70%de los pacientes concurrieron 

demostrando un estadio clínico IV, no constituyendo el es-
tadio un parmetro de selección de pacientes. Los estudios 
inrnsinológicos fueron realizados en período de remisión sin 

tratamiento oncolitico o espaciados de los cursos (le i1ui-
miotcrapi-a y radioterapia según se consigna en materiales y 
métodos. 

Se estudió la respuesta mitogénica a la fitohemoaglutini-

na en cultivo de linfocitos periféricos y en la mayoría de los 
casos también frente a pool (te células irradiadas con Co60 
como estímulo alogénico. La valoración se realizó por la 

captación de timidina tritiada y el Calculo del ínidce rnitó-
tico, Se estudiaron las rosetas E según técnica del Prof. 
Daussct l'arís, con ALT (2—aininoethylisotliiouroniom Bro-
mide Hydrobrontide) y se calcularon las proporciones de las 
poblaciones B y T lintocitarjas, 

A todos los pacientes se les determinó el fenotipo de loa 

antigenos FILA por microcitotoxicidad según técnica de Te-
rasaki utilizando baterías de sueros del National Institute of 
Health, France Transplant, Duke liniversity y RA de elabo-
ración Argentina. 

Se tipificaron los antígenos largos del locos U: W4--W6. 
Se determinó el valor del antígeno carcinoembrionario en el 
suero de los pacientes co la fecha del estudio. Los estudios 
se realizaron en el Hospital de Niños, Hospital Militar Cen-
tral y en el Centro de Inmunogenética del Hospital Privado 
Ciients's. 

PUBF:RTAD PRECOZ EN LA NIÑA: 
ESTUI)IO DE LA FUNCION OVÁRICA 
POST—TRATAMIENTO CON 
MEDROX 1 PR()GESTERON A. 

Maria E. Escobar * 
Héctor E. Mora 

Horacio Domene 

César Bergada 

Centro de Investigaciones Endocrinológicas, 

Hospital Gral. de Niños "I)r,R.Gutiérrez", Buenos 
Aires, Argentina. 

De un total ile 39 niñas con pubertad precoz tratadas 
con acetato de medroxiprogesterona (AMP). 14 finalizaron 

el tratamiento: en 5 de ellas se efectuaron estudios con el 
objeto di- evaluar la repercusión sobre la 'unción liipotil-a-

mo hipófiso—ovdrica de Li administración prolongada (de 
1.5 a 6.1 años) y en dosis elevadas (15(1 mg/semana) de di-
elio progestzígcno. l.os signos clínicos de actividad estrogé-

nica (desarrollo rtiaiiiario, leucorrea), reaparecieron cii (re 
los 2 y  6 meses de supetidiilo el tratamiento. Los niveles 
de 1 2  sérico que se encontraron bajo tratamiento entre 9 

14 py/nil. ascendieron a valores superiores a 30 pg!ml en- 

tre los 4 y 6 meses de suspensión del AMP. La respuesta hi-
potisaria al estimulo con LH—RH se evaluó en 2 casos, a los 
6 y 10 meses de tinalizado el tratamiento, con resultado po 
sitivo; en 2 casos se estudió el funcionamiento dii eje hipo-

tillatnc) - hipófiso--ovrieo mediante prueba de clomifeno, 
a los 2 y 2.4 años de suspendido el tratamiento. Con res-

puesta normal. Las pacientes iniciaron sus menstruaciones 
entre 4 y  24 meses de suspendido el AMP. Fn 6 de ellas se 
estudió el ciclo menstrual mediante temperatura basal, uro-

ritogramas senados y dosaje de progesteron sérica (P 4  ); en 
pacientes los parámetros señalados mostraron cambios 

ovulatorios con los siguientes valores de P 4  día 7°, 0,16 a 
0,30 ng/rol y día 21. 10 a 15,2 ng/rol; otra paciente pre-
sentó un ciclo anovulatorio. Fstos resultados sugieren que el 

tratamiento prolongado con altas dosis de medroxiprogeste-
rofla no provoca, luego de su suspensión, alteración durade-
ra dci cte  hipotá lamo It po liso-- oVai ico. 

CONSIDERACIONES SOBRE EL 
TRABAJO EN EQUIPO DE PEDIATRAS: 
NEUROLOGOS Y PSIQUIATRAS 
INFANTI LES 

Lucila R. de Agnese 
J. Beatriz Manso de Porterie 
S. Russo y col. 

P Cátedra de Pediatría. Facultad de Medicina. Hos-
pital Escuela San Martín. Buenos Aires. Argentina. 

La tarea en equipo de- Pediatra. Neurólogo y Psiquiatra 
infantil surge al considerar el concepto del niño corno su je-
to hio psieo - social, cuyo corolario es la labor iii terdiscipli' 
nana, FI objetivo de esta presentacion Cs comunicar la expe-
riencia de- 8 aflos de trabajo con 2.763 pacientes intentos y 

externos de O a 18 años, estudiados con historias clínicas 
médico—psicológicas, llatenia de Test, entrevistas psiituiii-
tricas y estudios complementarios, <ue fueron tratados con 

psicoterapia individual y grupal, reeducación psicopedag& 
giea, orientacion familiar y medicación. Las conclusiones 
obtenidas son: 1. La evolución Pavorable del 75% de la 

tilUestra de los pacientes controlados entre 1 y  4 años des-
pués de haber completado su tratamiento. 2. Vimos que la 
coherencia de criterios y de manejo frente al paciente y su 

familia redsindaha en un posterior sentimiento de seguridad, 
disiiiiituyendo la resistencia de estos a realizar traLitilientos 
pslcoierape'lltmeos. 3. Dadas las características espidcmiolo-
gicas de una crccletste gravedad e incidencia de la patología 

psiquiatrica en la infancia y en la adolescencia, considera-
mos esta forma de trabajo operativa dentro del marco hos-
pitalario a nivel prevención . asistencial, docente y de su in-
vestigación. 1'. El aporte del psiquiatra infantil y profesio-
nale's afines dentin de sin servicio de Pediatría, resulta de 
indudable valor para los pediatras y para el diagnóstico y 
Ira rato idi [o iii tcral del niño y su 1am ilia 

BRONCONEUMAPATIAS AGUDAS. 
ES'FUI)IO COMPARATIVO Y 
RESULTADOS TERAPEUTICOS EN 463 
NIÑOS DURANTE EL PERIODO ABRIL/ 
SETIEMBRE DE 1976/197711978 

D. Birnbauin 

O.E Castillo 

Hospital de San Miguel. UsAs. Rep. Argentina 

Se din pIcaron las normas di' la Sociedad Argeii tina de 
Pediatría, unificando criterios de diagnosti(;o. iniernacion 
y ira ramidit lo aplicables a un servicio de mediana coniplej i- 

- 
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dad. Se realizó en una sala (le 20 camas. pediatra de cuardia 
perruanen te. radiología y laboratorio b:ísicos, itisloria clíni-
ca uniticada y pautas clínico radiolóeicas de iolernación. 

1) II promedio de altas fue 92.5 O/a,  retirados por volun-
tad 4.5% , trasladados a centros de alta complejidad 1 .90/o 
y fallecidos 1.1 %. 2) FI promedio (le días de internac bm al-
canzo el 7.9. 3) En 1976 predominaron las bi011ilujolitis y 
las neumonías segnientarias: en 1977 y  78 las neumonías 
sesrmentarias y lobares. 4) 1.1 60% de los internados fueron 
menores de 12 meses y el 30%mcnores (e 2 meses. 5) Las 
IVO se trataron sin antibioticos las primeras 48 li. las IVR 
en menores (le 6 meses ron Cefalospuri has y Gentarnicinas_ 

en mayores  de 6 meses Penicilina asociada o no con amino-
glucósichs por más de 3 d ías. 6) La ceirticoterapia en las 
hromquiolitis fue de uso limitado por no ser de significa-
ción terapeUtica. 7) Fit 1976 se itehulizaron todas las IVO, 
disminuyendo su uso en 1977/78 por e] riesgo de infeccion 
y su intcrcontaglo. 8) La esquematización del diagnóstico y 
tratamiento simplifica el encuadre clínico terapeutico del 
paciente y siere a los centros asistenciales de poca o media-
na cootplciidad para alcanzar buenos resultados. 

EDUCACION SANITARIA 

Jaime Averbach 
Raúl Ru'insky 
Iris V. Vernardelli 

Buenos Aires - Argentina. 

Se u i 1 '> urja experienci.i de 1 ducacion Sanitaria, con 
madres de o iñ rs in tel nados por dis intas patologías, en el 
Depto. Marrrni, Infantil del ex iiosp. ''Guillermo Raw-
son' y con ti o tiada en el II sp. ''1 o rcuar o de .Alvear'' (am-
bos (le la ('ap. l"ederal de la República Argentina) siguien-
do los fundamentos de la leona de la Comunicación. 

La hipótesis inicial lué: lograr a través de una comunica-
ción sirnetrica, niodilicaetones en las conductas de la pobla-
cioli ziSisl ida, respecto de la salud. 

La experiencia señaló que dicha coniurricación simetrica 
no podía lhIrrarsc por pertenecer el 1 quipo de Salud (emiSc. 
res) y la muestra seleccionada (receptores) a culturas dde-
rentes. Se consiguió en cambio una relación afectiva parO-
cu lar, (lite los autores den ont t rl ar&in 'uorn pr orne tida 

Dicho nivel de relación indujo a importantes cambios en 
la muestra, en el l.quipo de Salud (enriqueciéndose c,n co-
noeimieflti,s de medicina folk) y  en los profesionales del 
Servicio 9UC no intervinieron itt el proceso. 

En el transculso de la experiencia, se respetaron en for-
ma creciente, los conocimientos de tercer orden que po-
seían tanto el grupo emisor, eonto el grupo receptor, a Ira-
ves del niccanismu de rt'troalimcri t.acion. 

CLINICA Y EPIDEMIOLOGIA DE LA 
ENFERMEI)AL) DIARREICA AGUDA POR 
ROTAVI RUS. 

Drs. Angel Plaza 
Saúl Grinstein 
Guillermo Muchinik 

Buenos Aires. Argentina. 

Se estudiaron 174 niños con diarrea goda atendidos en 
Consult. externo o internados en el Jiosp, de Niños (le Bue-
nos Aires. Se investigó la etiología bacteriana por cultivo en  

medios Itahiniales y la producida por Rotavirus en heces 
por htticsoscopía electrónica y por Con trairimunoelectrofo-
Tesis y en sane por fijacion de complemento. Se observó la 
incidencia estacional, del clima, de la edad, del sexo y del 
estado nutritivo y ambas ctio1oías. En la D.por Rota se es-
rudiarr,n las características clínicas, humorales y de las de-
posiciones. Se comparó el tiempo de evolución: Resulta-
dos: D. Bacter.76c (14.9% ): D. Rotav.55c (31.6% ): D. 
mixta (bacyRota) 12 (6.3%) Negat.81 (46.5%): Adenovi-
rus 1 (0,6%). Sexo: Bact. 69.2% 30,8%: Rota: 58.2% 

41.9% . Est. Nutritivo: Bact.l utroíieiss: 27.28% : Rota: 
Lutróf.53.8_ . Estación: Verano: Dad: 38.5% , Ruta: 
7.14% : Otoño: Bact23%. Rola: 28.57°/o; Invierno: Bact. 
0% , Ruta: 3095% : Primavera: Hact.38.5% , Rota: 
33.33%. Edad: -6 meses: Bact.: 83.3%, Rata: 59.52%. 6 a 
12 m.: I3act, 16.7% , Ruta: 21.43% niás de 1 2ni. Rota 
9.52% . hidratación: Normal: Bact. 8.33%, Rotu: 44,76°/o 
l)eshidrataciini: 5% : Bact.25 O/o  Ruta: 9.5% D.5- 10%: 
Ract.50%, Ruta: 42.86%l). mas 10°/o: Eiacr: 1 6.6%, Rota: 
2.38% Características en las l).por Rotavirus: Fiebre: 
61.9% - Vómitos: 71.43%. Tipo de Deshidrat.. lsoróiiica: 
40%. llipot. 53.3%: l-lipert. 6.6%. Signrs de enteriti.s 
7.5 01o. Invest. de poliniorfon. en matfeeal. 1 - 1: 16.66 % 

Las deposiciones t'ueron líquidad: 47.61 % : mucosas: 
30.95% : con sarrere 7.14% umosas: 9.52%. Las deposi-
ciones e corrigieron en 4.93 días 12 - 12 d). Conclusiones: 
la diarrea por Rotavirus es frecuente especialiti en te en épo-
cas frías. No huy incidencia del estado nutritivo. Leve pre-
dominio del sexo masculino. La deshidratación nl) fue mUY 
acentuada. Es generalmente procedida por fiebre y Vómitos 
sin signos clínicos ni radiolócicus de enteritis. Evolución 
más rápida que la bacteniartu sin tratamiCuto antibiótico y 
cJe mejor pronostico. Se cuniprobu intercontagio en salas de 
internación y en el medio familiar. No observamos patrón 
clínico que permita diferenciar la etiología. 

EPIDEMIOLOGÍA: TRANSMISION DE LA 
SALMONELLA TYPHIMURIUM FAGO 
TIPO 193' EN UNA EPIDEMiA 
OCURRIDA EN CORDOBA---REP. 
ARGENTINA. 

Lesa, A.M.E. 
Zarnar, R. 
Zurlo de Mirolti, S. 
Cómez de Mazzotta, A. 
Bonetio de Patrittu, E. 
Ghirardotti, E. 

- 

la aparición de casos de salnionellosis en niños interna-
dos en una sala (le lactantes del Hospital de Niños de Córdo-
ba, Argentina, no atrihuíbles a transmisión por humanos o 
elementos anihierttalcs hahi tuales con tani inados, llevó a 
efectuar un estudio exhaustivo sobre la posibilidad de trans-
misión acrógetia de la sa(munclla en cuestión. 

olétodn: Se exairtinaron 1) Material ambiental: huma-
nos, animal e manjolado; 2) El tiempo: observación conse-
co ttva de 3 años de muestreo: 3) Lugar: ciudad de Córdoba 
y Hospital de Niños, segun las nornoas habituales utilizadas 
cmi los estudios epidemiológicos. 

los resultados obtenidos fueron que la corriente aérea 
vehiculizó la Salinonella typhimurium fago-tipo 193 de una 
sala a otra u través de vías definidas de pasaje. 

I.a infección está vinculada a) con la existencia de porta-
safios que contanlirian los alimentos que consume el lactan-
te, o los elementos con que se les provee éstos: h) cori las 
aves de corral que pueden haber actuado corno elementos 
infectantes del medio ambiente y que el bacilo pudo ser Ve-
hiculizaclo con la corriente aérea. 
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TUMORES FUNC1ONANTS DE OVARIO 
EN LA INFANCIA 

Tocher para convalidad resultados. Se comprobó que sur-
ge la posibilidad de que exista verdadera relación entre los 
grupos sanguíneos A (D) y O (D) y lii C.I.V.D. presente en 
los lactantes estudiados. 

Héctor E. Mora 
Maria E. Escobar 
César Bercada 
Centro de Investigaciones Endocrinológicas, Flospi-
tal Gral, de Niños "Dr. R. Gutiérrez" Buenos Aires 
Argentina. 

De los tumores ginecológicos registrados en la infancia 
79.7% correspondieron al ovario, siendo 12% funcionantes 

(8 casos). Li edad de comienzo oscilís entre 2.1 y  8.3 anos. 
1.1 primer síntoma fue telarca seguida en 5 casos de metro-
rraglzt y tunioración abdominal palpable. Se efectuaron los 

estudios dinicoradiológicos de rutina y los siguientes Isor-
monales: urocitograma, que fue trúfico ( + a ± + + -i-) en 

todos los casos: tesi para detectar gonadotrotina coriónica 
en orina, negativo en 7 y  1)OSitiVO en 1 paciente: los niveles 
séricos de E 2  se determinaron en 2 casos, siendo de 304 y 
397 pWml  (VN. prepuberal 0-15 pgjml). descendiendo en 
el pustoperatohi, a 27 y 5.4 pglnsl respectivamente: en una 
niña se cfcctuó text de 1.11 RH observándose valores basa-

les bajos y falta de respuesta: en la misma los niveles tIc pro-
gesterona sérica (1 1 4  ) fueron de 7.8 ng/mi (VN, fase folicu-
lar: 0.19 z 0.21 fase lútea 12.2 a 4.8) y  descendieron a 
0.4 1 ng/ml luego de la cirugía. El tratansiento fue coforo-

sal pinectomía unilateral: la exploración descartó compro-
miso del ovario contralateral en todos los casos. I'l diagnós-
tico anatomopatolúgico fue: tumor de la granulosa en 6 ca-
so' (tun malignidad histológica en 3): coriocareinoma en 1 
e tumor de cordones sexuales en 1 caso. La niña con el co-
riocar::inonla falleció a los 5 meses con muetiístasis alejadas: 
las 7 restantes evolucionaron Lavorab!errmcnte. con un segui-

miento entre 5 meses y  22 años; 2 de ellas tuvieron 2 emba-
razos norinaies cada una: en otras dos se constataron ciclos 
ovulatorios por el (losaje de 124:  día  210.  16.2 y  15.9 ng/ml 
respectivamente. Se destaca la evolución Favorable de los 

tumores de la enmulosa no obstante la malignidad lustológi-
ca de algsitsos di' ellos, y la integridad ftincional del ovario 

remalls'nte. 

COAGULOPATIA POR SALMONELLA 
TYPHIMURIUM FAGO TIPO 193: 
PROBABLE RELACION CON GRUPOS 
SANGUINEOS DEL SISTEMA ABO. 

Zamar, R. 
lesa, A.M.E. 
Ferrero, F. 

Córdoba - Rep. Argentina. 

La eoaeulaeión intravascular diseminada (Cl.V.D.) ob-

servada en lactantes fallecidos en sepsis consecutiva a irifec-
ción por Salmoneila typliirnurium fago-tipo 193. no pudo 

ser atribuida a una serie de variables examinadas estadísti-
camente, tales como edad, sexo, nutrición, inmunidad hu-

moral, vía de penetración del patógeno, sino que se obser-

vó relacionada con los grupos sanguíneos A (D) y O (D). 

Métodos: test de hipótesis binomial, en el cual se esta-
blece hipótesis nula y alternativa para examinar la compo-

sición del grupo sanguíneo de enfermos por Salmonella y 

observar si responde a valores promedio de los standards 

internacionales. Igual método utilizó para dcternhtnar la 
distribución del grupo sanguíneo en niños muertos por 

sainsoncliosis. 

Al comparar las dos muestras se utilizó el test exacto 
de Fischcr para tablas de 2x2 y se ensayó la correccion de 

CHEMICAL AGENT EFFECT ON THE 
TUBERCULIN TEST 

L.M. Vanella * 
A.M. Maldonado 
V.M. Míguez 

lnst. Inmunología Univ, Nac. Río Cuarto. 
Córdoba. Argentina. 

TIte sim uf this paper has becn tu evaluate the capaci-

iy nf Levamisole to stirnulate late tuberculin cutaneous 
hypersensitivity in maln ourislied and en trnphic infants 
vho, in splte of having been given BCG on hirth, repeatedly 

did fol react to Mantoux intrademioreaction. leucocytes. 
lymphocytes and tite beginning asid every 4 weeks during 
4 ninnths. Tuterculin cunversion ocurred jo 60% of the 

weil-n ourislied ami in 58 % of tIar iiialnourishcd i nfants. Tiar 
speci tic antigeti addition unt lic culture inedia elicited Blas-
tic transformation although tite percentage was iii this case 

lower than the results ohtained svith Pl-lA, in uther words 

the T cdlls shosved spccitic membran receptors for cadi 
antigen. Iii sorne cases TA was oot so evident such as BCG 
blastogenic eapacity. ln other cases tite percentagc of TA 
stiniulated lymphocytes were similar oj Iiigher tbao PHA. 
In general, it is previouslv observed mo mercase uf ffie 

vitro'' values of CMI jo comparison with cutu,Ieous reac-
tion tu TA. Moreover. sucls paranletcrs were restored in the 
initial hypoergic eutrophics infants. Weight-hcight restora' 

tion always carnes before cutaneous reaction. 'Dic nutritio-
nal improvement svouid he conditionated hy the intrc-
qucncy of infections and less severes infectious diseascs. It 
is difflcult to judge íf CMI normal values observed after tite 
treatnsent siere consequenee ol drug plus tropltic state ob-

lamed or by tIar drug admninistration unly. Neither secun-
dary etTects nr advcrse rcactions were observed. Aques-

tion related witlt this findings appears: Which of tite used 
tesIs shov usbelter the luherculin allergy. On tite other 
hand according tu ihe BCTF resulis, tIme newborn of tuber-
cuious parcnts would come quite rapidly back al them be-
cause the time of TIIC infection's risk is diminislied. 

SECRECION DE GONADOTROFINAS EN 
PATOLOGJA GONODAL PRE Y POST-
PUBERAL. 

César Bergada 
Horacio Domene 
Marco A. Rivarola 

Centro de Investigaciones Endocrinológicas - Hospi-
tal Gral, de Niños "Dr. R. Gutiérrez". - Buenos 
Aires - Argentina. 

El aumento signiticativo de las gonadotrolinas suéricas 
en el adulto significa un daño primario gonadal por altera-
ción del mecanismo de "feed-hack" negativo que regula la 

secreción gonadutrólica. los estudios que demuestran la 

sxisteneia de este mecanismo en edad prepuhcral funcirs 
nando a umbrales hormonales distintos permitirían conocer 
en el niño y adolescente el grado de diferenciación tonadal. 

En este trabajo se presentan los valores de LH y 1-SU suéri-
cos y su respuesta al LH RU en pacientes pre y postpubc-

ralcs con criptorquidia bilateral y anorquidia. En estos últi-
mos los valores de LH y lSH basales y post estímulo se en-
contraron significativamente elevados co todas las edades, 
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no att en los pacientes con criptorqitidici lila teral qUe pre-
sentaron valores normales salvo clepUes de iniciarla la pu-
bertad. Fntre estos ultinios r  los que demostraron un buen 
desarrollo testicular luego del tratamic'nro quiríngico de la 
criptorquidia poseían valores inirquidos. Fstus datos surde-
ron que la elevaciori de Ion ad utrofinas en el vanín pi epuhe-
ns! significaría ausencia de teudo testicular y cii la pubertad, 
con testículos palpables, permitirla tiacei pronostico cli' eS-
terilidad en la adultez. Este estudio fue practicado tambiin 
en niñas con S,ntrome ole Turner pre y postpuberal con dis-
tintas constituciones erojuosíiillcas: 45.X. 4,X! 46,XX: 
45.X/ 46 Xr: 46, XXqi: ¿L 45,X/46, Xqi. En el grupo de 
45.X los valores de EH y F SH fueron siempre elevados, en 
cambio ant los restantes se observaron valores normales en 
aleunos, y  elevados en otros, espcc'jaliiiente la E SI-E. Esta 
eIevacin sUgcrirta la existencia olec una csgeiic'sia ovoirica en 
pacientes prc y postpuberali's con mosaicos croniosomicos 
o anomalías estructurales del cronlOsunia X. se.meiante al 
del grupo 45,X. Por otra parra los valores de 1 51-1 e LII nor-
males indicar jan la presencia de telido  ovarico bien diferen-
ciado. 

111 CATEI)RA DE PEI)IATRIA FAC. DE 
MEDICINA U.B.A. NEUMONIAS 
BACTERIANAS EN LA INFANCIA, 
ASPFCTOS ETIOLOGECOS, 
CL1NICORADIOLOGICOS Y 
TERAPEUTICOS. 

Doc, Aut., Martínez Meyer 
César A. Prof. Cedrato 
Angel Prof. Ferrero 
Narciso A. 
Prof.Iharra Ruricuf 
Doc.Aut. Koltan, Adolfo 
Dr. Binelli, Rodolfo 

Los autores collirnian su experieticia en los ilsimos años 
destacando: 

Etiologia riculilocoxica en casi la mitad ole los casos de 
neumonías bacterianas cii todas las edades. E tiología CstTep-
tocóccia en aumento, capceictlnht'n te lactantes del primer tri-
mestre, desnutridos ci inmuniode reientcs (inmonodefieicn-
cia post-infecciosa). Etioloitia est:ililo cóxica decrecientes 
en relackín :i años ante.riorcs. lncremCnto progresivo dr' las 
neumonías por bacterias grjrn negativas, oseilísndo según el 
año en el 25 %de las iieuinonias estuchadas. l)e Ctas últimas 
prevalecen las por Klcbsiella, LEoli, H.inlluemmza. P.oaerugi-
nota, N. protrus. 

Se comentan frecuentes rseunionjas neurniocríccias o es-
treptoeríccicas anipollosas .Así niismo tas formas broneo-
neumonicas por gram-negativos en las crime la aparicion cte 
buellas o cavitaciomlc's es precoz, con escaso o nulo derran]e 
pleural. 

Se describen los c'squernas tcraputieos empleados, des-
tacándose el tratamiento de las neumonías neumocúccicas y 
estreptocr'secicas con penicilina G inicial seguida de penicili-
na bcn7,at inica. Asisciacifli) de cel'alosporirmas, metacilina, u 
lincornicina con aminoglucúcidos en las por enmterobactc-
das o pseudoinonas, Asociación de carbenicilina (si es acti-
va) con aminoglucósidos, o cnipleo solo de estos últimos en 
las misrnaa, y anipleilina u cloranfenicol en las por Hin-
liii enza. 

Se destacan aspectos ancítomopatolócricos de acuerdo 
con la etiología señalándose corno común denominador pa-
ra las bebidas a graisi negativos, lesiones necrotizantes supu-
rativas y  heorragias. 

Como novedad se presenta el perfil clínico iadiológii.:o 
y antomopatolóipco observado en las neumonías por pro-
reus, de las que existe escasa intotmación en la iii íancia. 

MONITO REO TRANSCUTANEO DE 
GASES EN LA UNIDAD DE TERAPIA 
INTENSIVA NEONATAL 

Drs. Begue-Conte-Grand, E. 
Indiveri, D.R. 
Casañas, J.M. 
Halac,J. * 
Arias,M.E, 
Halac, E. 

Primer Instituto Privado de Neonatología - Córdoba, 
Argentina. 

Sc estudian 1000 inuesiras ile cases obtenidos de dedo 
de mano derecha, talón y arteria (umbilical y/o radial) y se 
comparan en relación al uso de monitor transcuttíneo de 
ox igeno y anhidrido carbónico. 

En 50 R.N. agudamente e nlermos se practican 10 lectu-
ras transctitíilli'íis ecrisipara(las con muestras extraídas de ca-
pilar y arteria para correlacionar el pl) 2  entre ambas mue-s-
tras y estas con el mclodo transcutoínco. Fn 25 R.N. toma-
dos de este mismo grupo se analizaji los valores de pCO, ob-
tenidos por los tres inctodos. En 20 RN. sanos se inunitori-
can ambos gases por los tres nmútisdoss. fn 5 R.N. pretcírmi-
nos en crecimiento reciben monitoreo TC de p0 2  y ISCO r  

Las mm uestras capilares son confiables para el pO, en el 
ratigo cte 45 a 70 Torr, por etsciina del cual las hiperoxias ar-
teriales no se registran en igual magnitud a nivel capilar. Las 
uoi elaciones con los valores de pCI), por todos los inéto-
dos aparenta ser excelente y menos variable. Ambas deter-
niinaciones transcutáneas se correlacionan con el inuestreo 
arterial y /o capilar, en ausencia de liipoternhia con insulE 
ciencia circulatoria. Los valores de p0 obtenidos de telón 
arie-riahizado no ofrecen correlación alguna dentro de los lí-
niitc's de con fidcn-ia pernnnsihle. 

El anmcihisis de gases transcutoincos favorece y facilita la 
a tención de] R.N .. por su con labilidad e su ca rúcter mio irm-
vasivo. 

CÁNCER INFANTIL EN LA REPUI3LICA 
ARGENTINA ESTUDIO 
FPIDEMIOLOGICO 

G.H. de Macchi 
E. Sclivartzmari 
A.C. de lionesana 
A. Prever 
C.R. de García 
C Con forti 
E. Uugñardi 
A. Trabattoni 
A. Villalba 
G.R. de Santos 
E.Joakin 
A. Fontana 

G.ATT.S,I. (Grupo Argentino de Tratamiento de 
Tumores Sólidos en la infancia) 

lii un intento de calcular la imtcidermcia rIel coimicer peché-
tríen en nuestro p:mís. C.A.T.T.S.1. ha realizado una invesd-
gaemón para otctermiitai la tasa aproximn:mda de imscidencia re-
feriotim ci un gflipo determinado ole la publacion infantil cte O 
cm 15 años de edad, en un período de tiempo de un año. 
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La Lasa de incidencia fué comparada con un grupo con-
trol de igual edad de las mismas Lonas estudiadas y referi-
das al total de la población inIntil del país de igual edad y 
en el mismo periodo de tiempo. 

II registro de datos acumulados permitió documentar la 
entidad anatoniopatoloca niás frecuente, la cdad pico más 
elevada pata cada una de las entidades encontradas y la pre-
dotitinancia de cada sexo. Asintiso pudo documentare las 
diferencias geográficas para cada tipo de tumores encontra-
dos. El estudio fué realizado en forma retrospectiva centra-
liz:indose los datos en la Sociedad Argentina dr' Pediatría 
bajo cuy o Coni i t ile Tumores funr-iona el grupo ( oope ra- 
tiVil. 

INCIDENCIA OF CUILDREN'S 

MALIGN ANT SOLIE) TU MO RS IN 
CORDOBA, 

Felix G. Ojeda 

María L. Bernardi 
Valeriano Torres 
Hugo Vilarrodona 
Horacio Villada 
SiI%ia B. Zunino 

Comité de Tumores, Hospital de Niños. Casilla 480 
5000 - Córdoba - R. Argentina. 

It io summarized tite casuisdeal obtatned during the first 
vi'ar of work. Over 330 cluldrcn with suspicion of rnalig-
nancy Ihere were 41 Malir -nant tutuors (incidence: 133/ 
100.000) 53 Benien fornss (irte.: 17.6) aocI 17 Acote Leuke-
mias (inc.:5 .6) iovct a total population of one millon inhabi-
tants itt Córdoba C'ity (children 30 0/o). Tlie childreit's ages 
wcre from one tnontli to Íourteen years oid, mean 5. with 
27 males and 14 fi.males. Wil ms tumors s'.ere the most fre-
cuent. 10 cases. and the ollier oncs: llodgkin 7; Neuroblas-
tontas 4: Histiocvtosis 4; Non Hodgkin Linphonia 3: Ostet 
sarcomas 3 Ovarie lIndodermal sinus tumor 2: 1- inbryona-
nal carcionma if testis 2; Retinohlastoma 1 ; Gliobiastoma 1 
aod 2 Mesoblastic Ncphromas. Among the Beoign tumors 
thc most commoo were Fieinattgtontas and I.ipomas. hiere-
fore there svere 71 % of Malignaot lumors and 790/a  of Acute 
Ieukemias srith a total incidence of 18.9/100.000. Tite age 
group distrihution showed tite first peak hetween 2 to 4 
years (Wilms 8) ajid tite second one betwecn 7-8 (Limpho-
loas predominance). in tite first year of life Neurohiasto-
mas (3) ansi Histiocytosis (3) were more frecuent. Wilnis 
histolicical staging (Pérez et al.. Caneer'73) showed a Grade 
III predonsinance but oone with tite clinical grades. ln 
Hodgkin disease tite Nodular—sclerosis pattern predonirna-
Lcd and there wcrc a closc correlation with tite clinical gra-
de 1.It is important Lo eniphasize tite high ineidence nf 
Wilrns tumors arid tite low of Central Nervous Systs'm tu-
mors. Tite titerapcuticat managements soere those ettiplo-
yed in the Principal Onlogical Centero cormthtning surgical, 
radiation and chemotiterapeutical schedules. Complet re-
missions svere ohtained in Wilnis tumors 90% ; Neuroblas-
tomas 75 % and in Hodgkin 7 1 % - iii litio year of observa-
tion 14 children died. a mortality rate of 4.61100.000, 
Survival rates were nol postible hecause of lite short time of 
st u dy. 

EL NIÑO QUEMADO GRAVE. 
ENFOQUE CLIN1CO—QUIRURGICO 

1. Gómez Carballo. 
Buenos Aires - Argentina 

[.1 proceso de una quemadura transcurre en etapas suce- 

sivas que el paciente ira superando de acuerdo a: 1° magni-
tud de la quemadura (según extensión, profundidad y loca-
lización de las lesiones). 2° Condición previa de saud. 3° 
Oportunidad y eficiencia en el tratamiento. 

Itapa de reposición líquida: La movilización de líqui-
dos, motivada por alteración en la permeabilidad de la pa-
red capilar, con extravasación al intersticio (edemas) y pér-
dida al exterior por la quemadura y por mayor evaporación, 
es el hecho más sobresaliente en la fase temprana de toda 
quetttadura. Su reposición inmediata es la base terapeútica, 
a fin de evitar la hipovulemia y el shock. 

Etapa de reposición cutánea: superadas las pritrteras 48 a 
72 horas, el paciente mejora del stress, recupera la volentia 
y entra en una segunda etapa condicionada por la conducta 
que adoptemos con la escara. Su excisión o eliminación 
tempranas con empleo de hoimio u hetero itijertos a fin de 

preparar un buen lecho, pertnitirá el autoinjerto precoz con 
la recuperación ctttiínea definitiva. 

Etapa de recuperación: terminados lot atttoinjertos debe 
comenzar la rápida recuperación, mediante la movilidad pa-
siva y activa, la balneoterapia y la rehabilitación psicológica 
para qtte el paciente se reintegre a la vida familiar lo más rá-
Pido posible. Sobre la base de este criterio tcrapélttico, flor-
matizado en nttestro servicio, aportamos maestra experien-
cia, analizamos nuestra casuística y los resultados obteni-
dos. 

"TRATAMIENTO DE LA SE PSIS EN 
PACIENTES CON LEUCEMIAS Y 
TUMORES SOLIDOS MALIGNOS" 

Bonesana Í.F. o  

Crespi H.G. 
López E.L. 
Rubeglio E. 
Hoxter S.I. 
Hospital Municipal de Niños de Buenos Aires - 
República Argentina. 

Teniendo en cuenta qste en la Argentina: 1 ° ) la infec-
ción es una cattsa muy frecuente de morbilidad en los ni-
ños con enfermedades malignas; 2°) en la gran mayoría  de 
los casos la etiología de la fiebre en estos pacientes es infec-
ciosa: 3°) la gran frecuencia con que las bacterias Gram ne-
gituvas y el estafilococo aureus son los gértne.nes itallados y 
4°) con stts manejo adecuado la mortalidad es baja; planca-
titos un esquema terapesttico para Cotos pacientes que inclu-
yó, en todos los casos, a un nuevti antibiótico aminoglucó-
sido, la Stsomicina, junto a ttn hetalactáitsico de elección de 
acuerdo al gérmen causal. 

Se trataron 30 pacientes que al ser admitidos en el esto-
dto iniciaron el tratamiento con la asociación sisomicina ce-
faloridina. i-:n los tres pacierttes que no se halló el gérttten se 
continoó coti esta asociación. ntientras que en los restantes 
se empleó Sisomicmna Carbemmtcilitta en infecciones a pseu-
domonas: Sisomicina Penicilina en los casos de infecciómm a 
L. coli y Smsotnicijma -Meticilina en los casos de infección a 
estafilococo aureus. Otros 4 pacientes que no tucron inclttí-
dos deotro de los 30. por haberse hallado que sst sepois era 
debida al meningococo, contittuaromm el tratamient.o única-
mente con Penicilirma. Estos 30 pacientes presentaron lertce' 
mias cmi 21 casos, tinfornias en 7 (4 llodgkin y  3 no 
Hodgkirm). rahdoroiosarcoma en 1 y  el resto ttn tumor de 
S.N.C. El 90°/acur6 sin secuelas y el 7% falleció. 

Teniendo en cuenta la gravedad de la sepsis en pacientes 
con estas enfermedades malignas, que en todos los casos 
taban recibiendo un tratamiento inmunosttpresom, 	con- 
cluye que la asociación Sisomicina y un antibiótico betalac-
tánsieo es de utilidad en el tratamiento de estos pacientes. 
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ATENCJON INTERDISCIPLINARIA DE 
NIÑOS CON TRASTORNOS EN EL 
APRENDIZAJE DE LA LEGTO-
ESCRITURA, PERTENECIENTES AL 
AREA PROGRAMATI CA DE UN 
HOSPITAL 

Dr. J. Averbach 
R. Ruvinsky 
S. Pasik 
R. Minotti 
E. Guershherg 
M. Ricchio 
R. Patigore 
Foiioaudiol N.y. de Goidman 
C. Domínguez 
K. Bernardelli 
P.U. de Guershberg. 
Buenos Aires - Argentina. 

Mediante ulla grulla se detectó a través (le] Servicio So-

cial del Flosp. Municipal T. de Alvear de l3s.As.. 364 niños 
de un universo de 5.000 alumnos de 24 escuelas del Distrito 
XIV con dificultades cii rl aprendizaje (le la leeto-cscritura. 

Para el ahordate del diagnostico y tratanuento integral o 
constituyo un Lquipo interdisciplinario, Fijándose 3 G,c1I 

vos básicos: l Apertura hacia la comunidad con acción ex-

tramural coordinada. 2. Integración de un equipo intertlis-
ciplinario. 3. Detección precoz, diagnóstico y tratamiento 

integral. Se desarrulló la siguiente metodología: a) FI Servi-
CII) Social realizó entrevistas al personal directivo y docente 
de las escuelas. censo foniátrico para diagnóstico presunu-
yo, reuniones grupales con madres de niños detectados, ci-

tacion al hospital, control y seguimiento con visitas domi-

ciliarias. EJ grupo pediátrico: historia clínica jerarquizando 

medir, am bien te, anteced: heredo-familiares, persona les pe-
rinatales. crecim. y maduracion, enferoiedadcs padecidas. 

O.R.L.: examen semiológico, auditivo y vestibular. Fonoau-
diología: lenguaje expresivo, atidiobitización, visualización, 

lateralidad, nocion tensporo-espacial. etc. FI estudio psieo-
pedagóco tuvo en cuenta los trastornos especiales del 

aprendizaje y el psicolóeico cri especial los factores emocio-
nales del grupo fanuliar, desarrollo del niño. Fn ocasión de 

la presentación se informarán los resultados obtenidos. 

SINDROME URE1\IICO HEMOLITICO 
(SUHL EXPERIENCIA Y 
SEGUIMiENTO DURANTE 14 AÑOS EN 
EL HOSPITAL DE PEDIATRIA "DR. 
PEDRO DE ELIZALDE" 

Vover Luis E, 
Merech Raúl S. 
Pantin Daniel 
Wainsztein Raquel 
Corti Silvia 
Buenos Aires República Argentina. 

Se evaluaron 186 pacientes con SU 1-1 asistidos en el pe-

ríodo 1965179. La edad promedio de los mismos fue de 11 

nl. (r: 3m. a 3a.7m). No hubo diferencias en cuanto a SCXO. 

La incidencia fue menor en el trimestre mayo/julio. La fre-
cuencia anual aumentó progresivamente. La frecuencia en 

relación a la población, fue apruximadanaente de 1 caso/ 
100.000/año. Se observaron casos provenientes de distin-
tas repones del país en un número proporcional a su den- 

sidad de población. Durante el periodo agudo el 80% de los 
casos presentó oliguria o anuaria con un promedio de 8 dias 
de evolución (r: 1/45 días) y el 59% requirió diálisis perito-
neal. En el 62% se efectuaron transfusiones. 1Julio hiper- 

tensión arterial en el 23% y compromiso neurológico en ci 
12%. La duración promedio del seguimiento fue de 2a. 6m. 
(r: lm/14aA tu). A través del mismo se observó hipertensión 

arterial en el 9%, glomerulouefritis persistente en el 13% 
(lcr. grado: 62% : r grado: 15% ; 3er. grado: 8%. 4 gra-
do: 15% ) y secuelas neurológicas en el 2% . En 13 casos 

con glomerulonefritis persistente se efectuó biopsia renal 

que evidenció diferentes grados de pruliferación naesangial y 

esclerosis segillentaria y focal. Ln 8 de estas biopsias se efec-
tuó inmunofluorescencia observándose depósitos de inmu-
nogluhulina y C' con un patrón rsodular en las paredes capi-
lares glomerulares. La microscopía electrónica mostró en-

t:rosanricnto de la membrana basal glonierular y un material 
elect rl) denso in tramein branuso y subepi ichal. 

ETAPAS EVOLUTIVAS EN EL NiÑO 
QUEMADO. 

Dra. 1. Gómez Carballo * Jefe de Pediatría. 

Hospital de Quemados, Buenos Aires - República 
Argentina. 

Mediante variados tipos de imágenes, se presentan las 
distintas etapas en las que transcurre el proceso de una que-

madura en la infancia. La etapa (le reposicion líquida, que 
comprende las primeras 72 horas, queda graficada con la 
descripción de las soluciones y vías a emplear y de los con-
troles correspondientes. 

La etapa reposición cutánea comprendida entre las 72 
horas y la Sa semana se muestra mediante fotografías en 
toda su evolución; reseeciótt de la escara, homoinjerto y 
autoinjerto. 

Finalmente y también con Fotografías se documenta la 
etapa de recuperación (de la Sa a la 7a semana): Kincsitera-
pia, Balneoterapia y Lahorterapia. 

'MAN IFESTACION ES 
TECTUMENTARIAS DE LAS SEPSIS 
PRODUCIDAS POR GEREMENES GRAM 
NEGATIVOS" 

Héctor G. Crespi * 

José A. Porta 

Hospital de Niños de Buenos Aires - Argentina. 

- 

Las manifestaciones cutáneas de infección causadas por 
bacterias gram-negativas, incluyen lesiones características 

originadas por la presencia directa de bacterias en la piel, 

como así también reacciones generalizadas secundarias a 

alteraciones en lr,.s trombocitos, poihles efectos entoxíni-
cos sobre los vasos sanguíneos y lesiones hemorrágicas y 

necróticas asociadas, con alteración de pequeños vasos. 
Algunas de estas últimas están estrechamente correlacio- - 

nadas con bajos niveles patológicos de trombocitos circu-
lantes, factores de coagulación tales como fibrinógeno (sin-

dronie de púrpura fulminante), y otros •que se consideran 

como posibles variantes de la reacción generalizada de 

Shwartzinan asociada con liberación endotoxínica de bac-
terias, sin olvidar los mecanismos ininunológicos que sue-
len ponerse en juego. 

Las manifestaciones cutáneas asociadas con infecciones 
meningocóccicas agudas son generalmente polimorfas; pre-
dominado las petequias. A menudo esta erupción se descu- 
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bre al examinar un paciente con antecedentes y estado cli-
fliCn que sueren una meningitis. Antes de la erupción pe-
tequial, pueden advertirse pequeñas máculas rojas e irregu-
lares, presentando en ocasiones un centro paildo, vesicular o 
pustuloso. En las sepsis pnr pseudornonas puede liallarse cc-
tinta gangrenosa, vesículas y ampollas, celulitis gangrenosa y 
lesiones mnaculopapulosas. Las infecciones por Sainionelia se 
manifiestan, clásicamente con la presencia de la roseola; en 
las debidas a hemnnphilus pueden observarse celulitis orbi-
tarta y de las mejillas, abscesos perianalcs, nódulos y paroni-
quia. Las sepsis por serratía muestran en ocasiones nodulos; 
las causadas por eschericlia coli, abscesos mamarios; y final-
mente pueden hailarse celulitis o ampollas, en sepsis debi-
das a proteus, acromona hidrophila y klebsiella. 

llistopatológicamen te existen numerosas variantes, pre-
dominando en general las vascularitis necrotizantes, henio-
rrágjcas y/o sépticas. 

ENSEÑANZA DE LA PEDIATRIA EN 
LOS PAISES EN DESARROLLO 

A.E.Cedrato 
V.C.Castiglia 

Facultad de Medicina, Universidad de Buenos Aires. 
Argenna 

Dadas las características ambientales particulares que pre-
sentan estas áreas del globo terráqueo. la  enseñanza de la 
Medicina en general y de la Pediatría en particular, debería 
poseer una morfología que se adaptara a las mismas. Los 
planes educativos estadounidenses o estropeos que suelen 
servir de modelo para la confección de los programas loca-
les, se adaptan a las estructuras sociogcogralico-economicas 
de los países que los generaron, y por lo tanto, sólo podrían 
adoptarse parcialmente en especial en el aspecto concep-
tual, 

Se pueden dividir arbitrariamente dos áreas para la ense-
ñanza de Pediatría: de pregrado y de post-grado. Ambas 
formaciones deben ser complementarias. Los programas de 
predogrado deben tender a la capacitación de médicos gene-
rales con especial énfasis en los aspectos de Asistencias Pc-
diatrica Primaria. Los programas de post-grado, deben ten-
der a una formacióti del médico general, en el control y tra-
tamiento de las afecciones que causan estragos entre los ni-
ños, así como no debe descuidarse una capacitación en el 
manejo de aspectos sanitarios que son de relevancia paro-
colar en el tema que tratamos. 

En los programas de post-grado, la III Cátedra de Pedia-
tría ha venido insistiendo en la teoría y en la práctica, en la 
necesidad de determinar con precisión, la calidad y cantidad 
de médicos que atiendan niños en todos los ámbitos. Esta 
idea censal, conduciría a una estratificación adecuada de los 
niveles médicos pediátricos a forma: por lo menos un 
80% de los pediatras deberían especializarse en Asistencia 
Pcdjátrica Primaria: un 15% deberían hacerlo en Pediatría 
General y solamente un 5% debería conformar los cuadros 
de subespecialistas en las áreas pediátricas. 

CATECOLA MINAS PLASMATICAS Y SU 
RESPUESTA A ESTIMLJLOS NORMALES. 

Marta B. Barontini 
Gloria M. Levin 
M. Inés Armando 

CEDIE, Hospital de Niños. Buenos Aires - 
Argentina. 

La valoración diferencial de eatecolaininas plasmáticas 
(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 niños normales y su rela-
ción con la edad, pulso, presión arterial y excreción urina-
ria de Na-t- y su respuesta a distintos estímulos se valoro E. 
NL y DA (método radioenziniático de Da Prada y Zurcher 
modificado) en 16 niños (edades 4a lOa y  10 adultos nor-
males. La sangre se extrajo en condiciones basales prefija-
das. Los valores obtenidos fueron (X±ES; pgjnsl) niños: E 
98.7 t 9.42, NL 175.8±13.69, DA 988.0±88.60; adultos: E 
105.0±14.20, NL 230.0±23.44, DA 1096.7188.70. La NL 
basal en niños fue menor que en adultos. p < 0.02 y  se ob-
servó en los niños una correlación positiva r 0.63, 
p < 0.005 entre NL basal y edad. No se encontró correla-
ción entre E y DA basales y edad, ni entre CA y pulso y 
presión arterial. Relacionando las CA con la excreción uri-
naria de Na+ se observó una correlación negativa entre DA 
y Na+ , r=-0.56. p<0.05, no existiendo correlación entre E 
y NE y Na+ urinario. En 11 niños se estudió la respuesta de 

CA a la posición de pie (Smin), observándose un increnien-
tu en NF dei 33.5%. 5 niños presentaron malestar, marcos 
y palidez y en cuatro de ellos la respuesta de NF fue pobre 
u nula. No se observaron jnoditicacione.s significativas en 
Da y E respondió en forma variable. La furosemida (0.5 
mg/kg. IV, 6 niños) a con timivacion del cstíoiulo de pie pro-
dujo un aumento de NF 120% y E 80% entre los 5 Y 10 
miii sin modificar DA. 

En conclusión, en los estudios de CA, debe considerarse 
la edad de los pacientes y la excreción urinaria de Na+, ade-
más las dos pruebas utilizadas fueron un buen estímulo pa-
ra NL mientras de E rcsponde'en forma uniforme solo a tu-
rOseni ida. 

ESTUDIO ANTROPOMETRICO EN 
3.200 ALUMNOS ENTRE 6 Y 14 AÑOS DE 
EDAD 

0.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 carecían de estu-
dios anteriores; se comparan y tabulan para determinar su 
crecimiento y desarrollo. 

Son niños de ambos sexos que cubren el 5%de la pobla-
ción escolar tomada al azar desde zonas alejadas a rollas 
Céntricas. 

Los materiales usados son: balanza de pie, cinta métrica 
rígida y flexible, calibre tipo Ilarpenden modificado. todos 
de fácil uso y aplicación en el trabajo de salud pública. En 
la periferia es mayor el valor del espesor del pliegue cutáneo 
y menor la taita de los niños. 

Los valores promedios encontrados tienen variaciones - 
más y en menos de aproximadamente: peso 2.5 Kg—T.":': 6 
cm- perímetro torácico 2.8 cm—perímetro cefálico 1.5 cm 
y regiones triceipital y subescapular 0.2 cnt. 
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AÑOS PESO TA- 
LLA 

P. 
TOR 

P. 
CEF 

TRICC SU- 
BES 

PESO TA- 
LLA 

P. 	P. 
TOR CEF 

TRICC SU-
BES 

6 20.4 116 57.6 51 87 51 20.9 117 58.3 	52 72 .43 
7 21.7 120 58.4 51.3 .86 .53 22.2 119 59.4 	52.3 .76 .44 
8 23.2 125 65.5 51 .83 .50 24.8 125 63.1 	52.9 .72 .40 
0 29.5 132 63.3 52.6 1,03 .64 30.1 133 65.3 	53.3 .86 .51 

10 31. 134 68.8 53 1.05 .72 31.8 136 66.7 	53.2 .81 .57 
11 31.3 140 71.3 53 .98 .67 33.5 140 6853.5 .90 .53 
12 43,3 151 76.6 54.2 1.13 .79 40.5 149 73.3 	54.4 .90 .61 
13 46.3 153 80.6 54.1 1.20 .90 43.6 153 7 4. 2 	54,4 .77 .55 
14 48.4 155 80.9 54.2 1.25 .95 47 156 77.2 	54,6 .75 .60 

VALORES PROMEDIOS DE LA 
TENSION ARTERIAL EN LA INFANCIA, 

O.E,Castillo 
D. Birnbaum 

Municipalidad de Gral.Sarrniento. Buenos Aires - 
Argentina. 

1-1 beneticio de un cori trúl de la Tensión Arterial (T.A) 
en la infancia a ño de descartar hipertensión, nos llevo a in-
cluirlo en el examen sistemático del niño: tornamos COISLO 
prcflle,a que la preshEri es una apreciación más que una de-
te rutina cion exacta 

Se estudiara 3.200 ccolares sanos dc 6 a 14 años utili-
¿indOse 

 
riiailorrrc(ros aneroides con manguitos adecuados 

que cubrían las 213 Partes del brazo, Los niñas estaban en 
condierjres basales y en varias ocasiones se repitieron las 
mediciones paja descartar variables (respiración profun da. 

actividad física, llanto, excitación). Loa valores encontra-
dos Promedio son: 

Se Ita observado que la TA es niuv inestable e suele ha-
ber una regresión hacia la media. La 'FA debe hirntar parte 
del examen sistemático del niño y reconocer los valores al'  

tos quC persisten para utilizar tris da tos en la profilaxis. 
diaióstieo o tratasnientri de 111 misma. 

1,.as mediciones de la tensión arterial rIel niño son faeti' 
bIes y deben reitcranse periódicsiniente co todos las pacien-
tes en edad escolar, 

MAX. MIN. MAX. MEN, 

6 F 00.3 516 M 01.4 53,3 
7 1:. 91.6 517 A 92.3 5 6. 7 

8 M 96.6 55.7 S 96.5 57,6 
9 L 992 58 C 103.3 59.4 

10 N 191,3 59.4 LI 101.2 58.4 
11 1 104.9 62 L 104,8 61.3 
12 N 109.2 65.2 1 107.9 63.9 
13 0 111.6 656 N 110 66.5 
14 107.5 62.9 0 110.7 67.1 
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CONGRESO PEDIATRICO IV CENTENARIO DE LA CIUDAD 
DE BUENOS AIRES 

XV JORNADAS DEL HOSPITAL DE NIÑOS 
SEMINARIO INTERNACIONAL "FUNCIONAMIENTO 

DE UN HOSPITAL PEDIATRICO DE ALTA COMPLEJIDAD" 

CRONICA 

(),c'anitado por la Asociación de Midicos dci Hospital 
iii' Niños "Ricardo ( ;iitirre7, se etectui, del 15 al 1 1) de 
1)iciernbre de 198r) en los a!rillios saliste. del 1. entro (:ultu-
ral General San Martín. 

Tan iniportante y  trascendente evento canto cori los 
auspicios de la Ai_reiacion 1 ti terame ricana de I'ed la tT t., la 
Asociacion I atinoarnericana de l'edratría, la Sociedad Ar-
gen tiria de Pdiatr ta . la Asociación de Médicos Mu nicipalcs 
y el ( 'ole-rio Arce ir uno de "sdtnin istracion 1 lospita laria, 1' iré 
declarad,' de nr terés Municipal por Deere lo N 39 7 1 de la 
lo tendencia dr' Buenos Al res. 

Fueron invitados especiales y desarrollaron la lnayoria 
de las conferencias y remas centrales los siguientes especia-
listas extranjeros: 

Charlotte Catz. Jefa de la Sección 1- inhanizo y Perinato-
bela del lristrtu,, Nacional de la Salud del Niño y l)e.sarro-
II> humano. lnstrnitu Nacional de la Salud, Bethesda, Ma-
rs latid, 1 l 

Robert 1. llaggerty. Presidente de ''William 1. (dani 
Innunidation ( Nueva York): ex I)irector del Departamento 
de Se rv cias de Salud. Ese urdi, de Salud Pó bhç,m, l:sc ucla dr' 
Medicina de Harvard, Boston. Masaclmtisetts, F II U. 

F rancuis Koliler. l)irector del Insclspital Bern, Berna. 
Suiza: cx Presiden re ile la lederac,/,n lii rernacional de Hos-
pitales (l975-l77). 

Franco Vasehla. Profesor de Pediatría, Clínica Pr'diStrica 
U niversitarirs. lmmseispiral Bern. Berna, Suiza. 

Ole Wasz-Hockert. Profesor Titular. II ('iítedra de Pedia-
tría. hlospiral de NIños, l'niversidad dr' Helsinki, Helsinki. 
linlaridia 

Augusto Wintr'r Elizalde, Profesor Titular de Pediatría. 
Hospital ''Robert,' del Rio", Universidad Católica de San-
ti a go, Sari 112,no de Chile. 

David Wiener. l)irector del ('hildren's Hospital, Boston, 
Massachusetts. II .11. 

11 Commnté Organizador estuvo Presidido por el Presiden-
te de la Asociación de Médicos del Hospital de Niños, Dr. J. 
V.Carrazarta y el ('anoté ('len tífico por el Prof. Dr, Gustavo 
I3erri, 

FI Acto inaueural (le singular tirilla estuvo presidido por 
el Sr. Secretario de Salud I'iilnliea ile la Municipalidad de 
I30v'flOs Aires. ('ap. de Navío (Rl) Dr. l Ortega y cantó con 
la presenci.i de altas k distinigimidas personalidades. 

Fn 1 re ls, ternas cntraIes qUe se desarrollaron debe des-
tacarse el 1 - oro "El Niño y la Ciudad" en adhesión al Cuarto 
('entenario de la Fundación de Buenos Aires y abarcó as-
pecios d,vcrsos corno ser: médicos, sociales, legales, cornuni- 

ranos, la relación médico paciente. rehabilitación, ado 
ción. abandono. deliricuencim. educación y recreación. 

Fn cuanto al Seminario Internacional denominado 
"Funcionamiento de un hospital pedhítrico de alta comple-
jidad" contó con la participación de todos los invitados ex-
tranjeros que desarrollaron los distintos aspectos (Irle hacen 
a la organización de un hospital de gran envergadura con 
miras a su eventual aplicación en la organtl.aeion funde-
namiermio del nueva Hospital Nacional de Pediatría en cons-
truceión. 1,is relatos versaron sobre "Rol del Hospital en la 
atención médica'', 'Docencia'', ''tnvestiiraeión'', ''OTganiita-
ión. estructura y tuocionanricirto teenico-adrnwistrativo". 

"Habiliración de un hospital nuevo: traslado de la atención 
indica". 

1 la sido de extraordinario nivel técnico y científico la 
expirsición de posters 72 en total— los que mostraron en 
forma por dermis clara y sintética, la calidad científica y 
cantidad de prestaciones que el Hcthiital de Niños de Bue-
nos Aires ptesta a la comunidad, no sólo de su urea progra-
niática sino tani hién, (le todo el país y países liii ít rofcs. 

Para que todos los pedrarras del pa ís. Y  del mundo, lee' 
lores de AR('Hl\'OS ARGENTINOS l)I. II DIATRIA, pue-
dan apreciar el iii ti'nés desper tadi, por tales exibits, se trans-
crihen a continuacion solamentc algunos pocos, extractados 
de las ..\C1'AS de PUBLICACIONES de dicho evento, gen-
tiln,ente cedidas por el ('otrijté Organi7aijor: A.R.H. 

PL FUNCIONA Ml FNT() 1)11. HOSPITAL MUNI('ll'A 1 
Dl:. NIÑOS "RICARDO GUTIERREt" 

HALLAZGOS CITOGENETICOS EN 200 
NIÑOS CON RETARDO MENTAL Y 
MALFORMACIONES CON(;ENITAS 
MULTIPLES DE ORIGEN 
D ESCO N OC L DO 

Roberto Coco 
Graciela del Rey 
Juan Kraizer 

Laboratorio de ('itogenetica del CEDIE, I)ivisión de 
Ln docrinolog ma 

1 -, bien conocmelo que corn pk'mnen tos croruoso mi leas de 
sequi Ii tirados. parilcu 1 ni rrnr'rm te aquellos ijile invol u eran a los 
cromosomas mutosórnicmms. determinan complejos tenotipos 
de retardo mental asociado cnn malformaciones congénitas 
múltiples (RM & MCM). Mientras que algianos de los mcii-
cioriados letiotipos son fácilmente reconocidos clitireameti 
te, la mayoría de los síndromes cronsosómicos no son  fa- 
cililicilic reconocidos, debido a su rareza, a su reciente des- 
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cripción y/o a su incompleta delineación i'enotipica cal am-
plio espectro de anomalías que pueden expresar. Es tani-
bien conocido que el complejo RM & MCM puede ser deter-
minado por Varios lactares, ademas de los cromusóoiicos 
(agentes teratogenicos, radiaciones, mutaciones génicas) y 
que en la mayoría de los pacientes con RM & MCM el fac-
tor etiológico es aún desconocido. Por ello varios autores 
han tratado de de terminar en qué proporcion la anomalía 
crornosSnsica puede ser la responsable riel fenotipo anor-
mal. En los pasados 10 años, varios estudios, incluyendo 
cerca de 1.100 pacientes, señalan que la incidencia de de-
fectos croniosomicos sana desde 2:5 1Yb a 20,1 % , siendo la 
frecuencia promedio de 1 0,2°/o 

FI propósito de la presente Ilvestigacion fue: 

1. Proveer mus datos sobre la incidencia y tipos de 
a.nornalias cronItosolIlIcas mayores en pacientes con RM & 
MCM de oriujen desconocido y 

2. itt tennta cstjblecer una relación causal entre el cario-
tipo y fen Oti 1() en lo post 1IIC 

Se estudiaron 200 niños con retardo mental y  3 o noii 
anotnalias ('ongenitas mayores o menores. Los cariotipos cte 
todos los pacientes fueron estudiados sisando nnerodologfa 
convencional y con por lo menos una de Las siguiciltes t&--
jijeas de diferenciacir'm cromosómica 'in situ": (, O o R. 

lnt varios pacientes seleccionados. itandeo (' y dite sen-
ciación "in vOTo' coni BrdlJ-Naianja de acridina fueTon 
también empleados. En los pacientes con anonialtas estrucs 
turales. los cariotipos parentales fueron también estudia-
dos usando has insanas tcuicas de diferenciación. 

Una constitucion crotniosóinica anormal fue llaijada en 
42 pacientes (21%). 

De estos, 16 ( % ) tenían aneuploi dias comple La o en 
mosaico (11 alitosón)iicas y  5 gonosúlTnicas); Y 26 (13% ) 
defectos estructurales. En 21 de estos últimos la anoirta-
lía estructuial ocurrió "de novo" y en 5 el detecto fue lic-
reilado de rearreglos estructurales equilibrados parentales. 
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FACTORES DE PRONOSTICO EN LAS 
ANEMIAS APLASTICAS 
ADQUIRIDAS DE LA INFANCIA 

F.M. Bustelo 
M.S. Ahreu de Miani 
V.C. Maro 
J.M.T. Giuntoli * 
J.A. Peñalver 

* Unidad Hematología (CONICIT) 

Con el objeto ile detectar precozmcntc las faunas seve-
ras (aquéllas cuya sohrevida es menor o igual a 4 rocies, a 
contar desde el momento del diamóstico) de las anemias 
adquiridas de la infancia, candidatas a] transplante de nié-
dula osca, se evaluarais al ultagrióutico utisrin tos parumu-
tras el ínico-hernatológneos individuales o combinados que 
se utilizan hal,itualtnente para establecer el pronóstico de 
estos procesos ('factores de pionóstico '' ). 

Se estudiaron retrospeclivainente 56 pacientes de edad 
pediuutrica (24 de sexo femenino y 32 de sexo niasculino, 
con rango de edad entre 11 y 174 fletes). tlue incluyeron 
30 formas severas y 26 no severas, hahiéndosc examinado 
co cada uno de dichos enfermos el sexo, el lapso previo a] 
diagnóstico, la presencia de hemorragias al eonhicnzo, la 
etiología (conocida s.s. desconocida), el porcentaje corre-
ddo de reticulocitos, el número absoluto de neutrólilos, el 
número de plaquetas, el purcentale de linfocitos en la mé-
dula ósea, el porcentaje de células no-mieloides en la tué-
dula ósea, el índice pronostico de Lynch et al. (C) y dos  

inoditicacioties del risisnio propuestas pr,r nos,,tru: C 1  (en 
que se reemplaza en la fórmula el porcentaje de células n 
inieloides de la usédula ósea por el porcentaje de linfocitos 
medulares) y C 2  (en que se reeni plaza el porcentaje de eclu-
las rio rnic]oides de la médula ósea por el porcentaje de liii-
focitos osedubres y se excluye, ademés, el sexo). 

Salvo el sexo, la etnología y el lapso previo al diaLolósti-
co, todos las ticmés parirnetros individuales (presencia de 
hennortagta.s al comienzo. porcentaje corregido de tcticulo' 
citos, número de ncutr/ifilos, número de plaquetas, por-
ccntae de linfocitos y de células ncs-niicloids en la mé-
dula ósea) resultaron significativos, aunque en distinta me-
dida y Cali dtferents grados de sensibilidad y  epecifici-
rlad pero los únicos que demostraron poseer real valor, tan-
to en lo que se refiere a la sensibilidad como a la cspecttici-
dad, fueron los paruuinetros cmii hinado, especialmente C 
y C 2 . 

Se concluye que C y E, son los "factures ile pronóti -
co "  muís contihles pasa la detección precoz de las formas 
severas (le las anemias aplásticuis adquiridas de la infancia. 
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SOB RE VIDA DE LOS NIÑOS CON 
LEUCLM LA U NFOB LASTICA AGUD A 
(LLA) QUE DESARROLLAN UNA 
RECAIDA MENINGEA DURANTE SU 
REMISION HEMATOLOGICA INICIAL 

Alejandro Lernus 
Alcira Fynn 
Jorge L. Braier 
Federico Sackrnaiin Muriel 

Hospital de Niños 

la LLA es el tipo més cuirtún de cumncer cii los niños. 
En los últimos 15 afuos, se han registrado importantes ade-
lantos en si tratamiento de esta enfermedad que han servi-
do corno inodelii de investigación en Oncología. y a su vez. 
han traído sir,nifieativosadeian tos en el tratamiento de di-
versos cértcere.s pediuítricos. Unto de luis avances insás impor-
tantes se ha originado con el oso de diversos métodos de 
prevención de la nnmeningitis leocénttca. Sitj etisbargo. esta lo-
calización no ha desaparecido conipletaniente y la mayoría 
de los niños que la desarrollan tienen nial pxonóstico. 

En esta investigacion se anudizaron 379 niños con LLA. 
de II a 15 años de edad, entruiulos consecuTivamente en 4 
protocolos del GATLA, entre noviembre 1967 y dicicnnhr 
1978. Dci total, 296 (78,1 % ) alcanzaron la reinisi/in clii -
plata y de ellos, 111 (37.50/0 1 recayeron inicia!rneotc cii la 
médula ósea. St) (16.9%) en el SNC. 8(2.7%) cii la inédu-
la ósea y SN( siniult,ítieatncnte y 3 (1.0%) en los testícu-
los. El uinuí.lisis de estos suhrrupos coti respecto a factores 
pronósticos, no mostio diferencias significativas entre ellos. 
Del primer subyrupo, sólo 5 (4,5%) viven en julio 1980. En 
canibio, del segunrlo, 15 (30% ) viveti a esa misnia fecha 
(1' < 0,05). La sobrevida sttbsigstientu' a la pnintcra recaída 
meníngea aislada fume si enilicativamen te superior en relación 
a la sobrevida subsiguiente a la primera recaída en médula 
ósea aislada. 

Se concluye que los resultados obtenidos era el trata-
miento de tina recaída aislada son superiores a los obtenidos 
en la recaída heinatumll/igica aislada. Se cspccula sobre la po-
sibilidad de tratar inés agresivamente la recaída meníngea 
inicial si intentamos ohtencT la curación de la cnt'ernmedad 
en estos casos. 
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TRATAMIENTO ACTUAL DE LA 
LEUCEMIA LINFOBLASTICA AGUDA 
(L LA) 

P.M.Bustelo 
J.M.T. Giuntoli * 
V.C. Maro 
M.S. Abreu de Miani * 
E. Maciurkowsky 
J.A. Peflalver * 

* Unidad de Hematología (CON ICET) 

En el tratamiento de la LLA esta Unidad formó parte 
del GATLA (Grupo Argentino de Tratamiento de la Leuce-
fha Aguda) desde su constitución en 1967 hasta el inornen-
to actual (sept. 1980). El GATI.A es un grupo cooperativo 
integrado por 18 instituciones del país y otras de Costa Ri-
ca, Cuba y ('hile; su Secretaría General se halla en 13. Aires. 
En este período de 13 años se desarrollaron los prolocolos 
1 D-LLA-67. 1 0-LI.A-70, 10-1-1,A-72, ]-LLA-76, todos ellos 
ya cerrados, manteniéndose abierto el l-LLA-79, que es el 
actual. La contribución de la Unidad Hematología de di-
ellos protocolos ha sido la siguiente: 1 0-LLA-67, 32% del 
total de pacientes: 10- LLA-76. 40%del total de niños y 1-
I-1-LA-79, 24%de-I total de niños. 

f:l tratamiento, con sus distintas tases, comprende un 
período total de 48 meses. Las conclusiones que pueden ex-
traerse de los protocolos citados (exceptuado el l-LLA-79, 
aún abierto), en forma resumida, son: 

1. el más alto inidcc de inducción de la remisión com-
pleta (RC) se obtiene con la triple combinaeion vinc'ristina-
daunorubicina-prcdnisona y es del 90% aproxiutadamnente; 

2. el tratamiento de intetssificación noha logrado prolon-
gar la duración de la remisión completa continua (RCC); 

3. la profilaxis del sistema nervioso central ha reducido 
notoriamente la incidencia de la meningitis leucemica (del 
53% a menos del 10%) tanto mediante 60  Co 2400 R cra-
neal + tiletotrexato (MIX) intratecal (T) corno con MTX 
IT solamente, si bien esta última modalidad y la que sUma 
a ella mantenimiento cada 3 meses con MTX + dexameta-
sona IT aguardan aún su evaluación final; 

4. cii el mantdninlientu de la R(' se adoptó momnentá-
feamente una forma intermcdia bisemanal de 6-mncrcapto-
purina + MTX orales (las formas diaria y semanal imiostra' 
ion escesiva toxicidad o inmunodepresión); 

S. no Ita podido demostrarse todavia la eficacia del uso 
de consolidaciones periódicas para prolongar la duración de 
la RC; 

6. se comprobó la utilidad del empleo del levamisol co-
lon inmunoestimulante. 

Un 25% , aproximadamente, de los pacientes pediátri-
Cos de riesgo "standard" logró una RCC de más de 72 me-
ses. 
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DIVERTICULO DE MECKEL - 
DIAGNOSTICO POR 
CENTELLOGRAFIA 

D.R.Schere 
AL. Barengois 
G. Gilligan 

Sección Medicina Nuclear 

Introducción: FI divertículo de Meckel (DM) es una 
malformación presente en 1-2% de la población. En la mi-
tad de esos casos. contiene mucosa gástrica cctópica. De sus 
tres complicaciones (divcrticulitis. obstrucción intestinal y 
hemorragia). la última se debe a la úlcera péptica secunda-
ria. 

El diaóstico preoperatorio de DM es difícil. El méto-
do lue se describe idcntifíca la mucosa gástrica ectopica, 
permitiendo su diagnostico en los casos en qe la misma 
exista. 

Metodo: 1.1 ion pertecnecia ro (Tccnecio-99ni) inyectado 
por vía intravenosa, se concentra selectivamente en las célu-
las mucosas gástricas, lo que se docunienta mediante cente-
llografía (en crumnara gama, trazado continuo desde la inyec-
ción hasta los 30-40 minutos, en varias listas). 

Consideramos anormal la aparición de radiactividad por 
debajo de la imagen gástrica y por sobre la vesical. 

Material: A partir de 1974 estudiamos con este método, 
aprox. 200 pacien tcs que consultaron por hemorragia diges-
tiva baja o tTtedia. Su rango de edad íuc 1 1/2 ines-14 años. 
De los 41 pacientes en los que se obtuvo diagnóstico final 
(31 por laparotomía; II) por radiografía o endoscopia). tu-
vimos los siguientes resultados: 

Centeliogi-ania Cirugía Cantidad de Resultado Centellográfico 

Abdominal con Pacientes CORRECI'O 	FALSO 

Tecnecio-99m 

POSITIVO POSITIVO 12(29 %) 

NEGATIVO NEGATIVo 20 (49 %) 32 	 9 

POSITIVO NEGATIVO 3 ( 8 %) Pacientes 	pacientes 

NEGATIVO I'OSITIV() 6 (16 %) 78 %) 	(22 %) 

	

Conclusión: expoliemos un método centellogríitico para 	estudiada (niños con hemorragia dmL'cstiva baja o inedia). So 

	

diagnóstico de mocosa gástrica ectópica. que permitió de- 	trata de una técnica :itrjurnóttca y simple para el paciente. 

	

mostrar 75% (le los divertículos de Meckel en la población 	l'oster N II 
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INTOXICACION MERCURIAL Y 
NEF'ROPATIA GLOMERULAR 
PROGRESIVA HIPOCOMPLEMENTEMIC'A 

C. Canepa 
N. Bibiloni 
E. Giménez 

Servicio de Netrologia 

Un nuevo aspecto de considerable interés eN aplicado pa-
ra la interpretaei6n de las lesiones glornerulares que provo-
can S.N. en la intoicaci6n mercuriaL Se postula que se tra-
ta de una inducción de Ac. ArtO M.BG., provocada por el 
toxico precedida por un descenso de (3 y ('4. Los iii isnios 
se fijan en los capilares de! glonierulo generando lesiones UI-

traestriicturales dr la pared capilar que se expresan clínica-
mente por proteinuria. 

l'l mercurio en cualquiera de sus sales se absorbe por vía 
digestiva, inhalatoria y cutánea. Las sales orgánicas condi 
cionan afectación del S.N.C. y las inorgánicas daño renal 
preva!ente cori nefropatia tuhulo intersticial clásicamente 
descripta y glonieruar de desarrollo niás tardío. 

LI conocimiento de la hiorranstormaciuin del mercurio 
permite explicar algunos halla7gos disurniles. 

Se presenta el caso de una niño de 2 años que ingiere ac-
cidentaltnente un revestimiento de paredes que contiene sa-
les mercuriales al 7% corno luntulcida. Desarrolla tnmedia-
tameme conjuntivitis, cuadro enteral y ataxia transitoria. Se 
constata días después SN., dosaje de inercunu en orina re!-
teradaniente elevado, complemento fracciones ('3 y  (T4 per 
sistenternente bajos y  puncián B.R. óptica; nefropatía túbu-
lo intersticial con glomérulo esclerosis focal y la inmuno-
fluorescencia mostró depósito de lg G nodulares y de C3 de 
iguales caracteristicas. 

Al noveno mes de evolucion se asocia tubulopatía e 1-ti-
prrtensi6n moderada estable. A los 24 meses de evolución 
l.R.C. terminal. Nunca cedió su Síndrome Nefrótien clíni-
co y humoral. 

Accidente corno el descripto pueden pasar inadvertidos 
por lo cual se sugiere investigar la posibilidad de contacto 
con sales ittercuriales en paciente con nefropatías atípicas 
como la mencionada. Las investigaciones de LE. y anti D. 
N.A. fueron reiteradamente negativas. 
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LESIONES EXTRARRENALES (LER) EN 
EL SINDROME UREMICO HEMOLITICO 
(SU H) 

G.E. Gallo 
E. Mendilaharzu 
N. Delgado 
E. Sojo 

Unidades de Nefrología y Anatomía Patológica 

El mejor manejo de la insuficiencia renal del SUH itace 
que adquieran irtiportancia en la evolución clínica las LFR. 
Lxisten pocas publicaciones que las mencionen. Para eva-
luarlas revisamos los datos clínicos y autopsias de 61 pa-
cientes con SUD muertos en los prntieros 2 meses de evo-
lución En 35 de ellos encontrarnos l.ER atribuibles al SUD, 
Consistentes Cfl itticrutrombosjs (MT). Fueron más frecuen-
tes en los fallecidos en tus primeros 10 días del período de 
estado: 27/ 34. Tres de los 8 que las mostraron despues de 
los 10 días habían tenido varios brotes de hemólisis y coa-
gulación. Los órganos más afectados fuerun: colon: 22 pa-
cientes cori MT y necrosis extensa en la mayoría; corazón: 
12 con Ml y necrosis en 6; encéfalo: en 27 examinados. 9  

comt MT (especialmente plexos coroideos); los restantes te-
nían edema, hensorraeias y/o esponglosis. Otros órganos 
afectados fueron adrenales, páncreas, íleon, etc. 

Se destaca qtle el SUD es una enfermedad general, y que 
las LER son frecuentes en la fase aguda, siendo muchas ve-
ces responsables de las manifestaciones clínicas severas del 
período inicial y tanthién causa inmediata de otuerte o de 
craves secuelas. 
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ENCEFALITIS HERPEI'ICA 

S. Goldschmidt 
F. Ølazam 
N. Sade El Juri 
J. Sashón 
G. WelIer 
J. Mendilaharzu 

Unidad (en tral de Terapia Intensiva 

La encefalitis herpética es la causa itI5s cumun de las en-
celalitis no rpidéitiias. esporádicos (10% ). con una morta-
lidad aptoxmniada del 70% y una morbilidad creciente en 
función del estado de conciencia previo. ITl tratamiento pre-
co7. rimejura el pronóstico initiediato y alejado. 

Se presentan en esta conlunicaciol, ttc., pacientes inter-
nados en la Lnidad Central de Terapia Iitten.siva, de los eria-
les do.s tienen evidencias che contproinimso del sistema nervio-
so ccistral debida a virtis herpes, variedad Itominis. y en el 
tercer paciente diagnóstico firme por biopsia cerebral. 

LI 1 U. R. presenta discreto aumento de los proteínas 
con pleocitosis en geni:ral de tipo linfoeltario. En variadas 
oportunidades hay heimiat íes debido u necrosis cerebral. 

1-O F.F.G. es lento y de tipo periodico. con tendencia a 
la focahizaeiómt. 1_a angiografía cerebral puede mostrar des-
plazamientos vasetilares seudoturnorales. La T.C. demuestra 
zonas hipodensas y electo de nasa, usualmente paricto tem-
porales. En la serología sanguínea se puede verificar riere-
niento del título de anticuerpcis específicos. 1-o el L.C.R. se 
puede cuantificar antígeno herpético por inmunoelectrofo-
resis y efecto citopático especifico .............. 

La encefalitis Iterpética esta caracterizada por un rápido 
comienzo, con o sin antecedentes inmediatos de lesiones es-
pecífica en piel y mucosas, acompañado de un cuadro nc-u-
rológieo proteifonne con severas alteacioties de la con-
ciencia, convulsiones localizadas y generalizadas, signos de 
focalizaci/in ncurolócicas e hipertermia. 

La biopsia cerebral con la visualización del virion herpé-
tico conlirnta el diagnóstico. 

11 tratamit-rt to con adenina arahinosa (ARA-A) a 15 
mg/Kg/día -10 dtas asociado a tratamtiicilto antieclema y 
antieonvulsivo disminuye la morbiinortalidad 
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DIAGNOSTICO SEROLOGICO DE 
TOXOPLASMOSIS EN PACIENTES DE 
EDAL) PEDIATRICA. 

héctor Freilij 
Jorge Gómez 
Mirta Lezcano 
Saúl Grinstein 

- 

Laboratorio de Virología - Serología 

Isla nfi-c-cio tau ampliamente diseminada en el hom-
bre. animales y pájaros cursa generalmente en forma asinto- 
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uarica, causando pocos cuadros clínicos. Para su diagncsti-
co serologico t,iiipleamos (fiversas técnicas: a) AgIutinacin 
(tiRe (a ( A[) ) coii y sin Ira (anneo tu previo con 2 InercapTo-
etanol (2ML) que nos permite observar la presencia de an-
ticuerpos en la tracci/in IgM, b) La inmunotluoresccncia 
indirecta (II 1). e) la tijacb'rn de complemento y dI La he-
magli:tinacion pasiva, los sueros estudiados pertenecen a 
niños cuyas edades oscilan entre tus 2 Fueses y 10 itios y 
lriite a la sospecha de i0feccióu connatal. a sus madres 
también: la población fue dividida en 4 grupos: 

1) Toxoptasmosis congenita. menores de 6 meses (3 pa- 
CIClils'S). 

2) Niños de III a 19 mese.a con in t'ecciun probablemente 
Cuilgeflita (5 pacientes), fue detinida así, pues si bien la 
edad en que se las estudió cst fuera de la ideal pala definir 
C(i!liO congenito. la  asumimos pnr los datos serologicos y las 
evidencias clínicas. 

3) Toxopl:tsmusis aguda, liños de 3 a 10 años (6 paciu'n- 

4) 2 pacientes con lcuccni Li lin fática en re iiiisiin. u no 
de ellos con una forma mortal y el otro con buena Vulii-

ción. Los resultados de Ad oscilan en un rango de 1/256 u 
1/64.000. sieiidci la modificación con 2M1 útil en 2 pacien-
tes con sintoni:iS agudos. l.a IFI mostró una tendencia simi-
lar a la AD. 1 n . ocasiones se intentó aislar el parásito de 
Sangre y LCR siendo negativo en todos los casos. La lustnlo-
pía del ganglio del paciente fallecido es compatible con los 
da tos descrip t is previaincn te. 
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NUEVAS VACUNAS ANT!-
MENINGOCOCCIAS A C USADAS 
SIMULTANEAMENTE CON VACUNA 
ANTI—PAROTIDITICA 

T. Kalin 
M. Donadío 
J. Carballo 
S. Grinstein 

1_altura tono de Virología Serologia 

Vacunas A + (' supuestas cstat,les a 4"C provistas por 
Me riex (M) y llchriitg'serlce l3) tueron comparadas con la 
VaeTiila (v) tradicional Merck. soto estable a -20C. Una po -
btacion cte conscriptos de 18 afios toe dividida cii 6 grUpos 
((;r): Gr 1: Merck (-2(J'C) + Antiparoi; Gr II: Merck, Gr III: 
M: Gr IV: 13; (;r V: B -s Anti-parot.: Gr VI: Antiparol. 
Todos los individ. recibieron vacuna Tablite pito Iii cori las 
demas saetillas. Itt todos los Gr. se extrajo sangre antes y al 
ni es de la va cunad ón 1 u los Gr 1 a \/ inás el 811% de todos 
luis individuos con títulos de 1-leninaglul. indirecta IllAl) 
pse-y de 1:8 o meilores IliOStrarl:o 7 (1 lilas diluciones al 17 
de incremento tanto Para Ac Anti-N.ni.A, eolito para A 
Anti-N.in.C. Fn el Gr. VI ningún individuo para Ac Anti-N. 
ni.A y l de 13 individuos para Ac Anti-N.m.0 mostro 2 di-
luciones al 112 de incremento. Las u estables a 4C resulta-
ron tan efectivas corno la de -20C, induciendo en pronie-
dio, increnientos de más de 3 diluciones al 1/2 en indivi-
duos con bajo titulo pre-vactinación (1 IAl). La vacuna An ti 
parco, no atectó la respuesta a las vacunas Anti-nieningo-
cócicas. Resultados preliminares indican que la inversa tain-
bien es cierta. 
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TRANSFERENCIA DIGITAL DE PIE 
A MANO 

Susana Ru17 * 
Cristina Rijas'ec * 
Pedro Dogliotti * 

*Sector Microcirugía.  **Sectnr  Cirugía de la Matio Unidad 
II. Cirugía l'lísrica (Dto. de Cirugía-I)ivisión .\) 

La luio-iii de preliensión de la mano implica la existen-
cia de por lo menos dos dedos con niovilidad adecuada y 
tuena sensibilidad. 

Los pacientes que por causa traumática o congénita les 
falten dedos, puedeil Verse beneticiados mediante la trans-
ti'rencja de dedos del pie a tu mano, en un tiempo, con téc-
nicas milicroquirúryleas de anastomosis vasculonerviosas. 

Históricamente dentro dr los procedhiiicntus micrnqui-
rtirgicos, los transplantes digitales fueron las primeras trans-
ferencias libres de tejido, siendo Coblxt ouien luis realizó en 

1 ,1 69. 

1-1 accesmlik pedículo vasculonervioso del pie fue la base 
anatómica que permitió la nioviliración parcial o total de 
los tres pnnicroi: cled,>s. Una ve', realizada la desconexión 
ósea, tendinosa y vasculonerviosa se traslada el dedo a la 
¡llano, ubicándolo en zona y con orientación preestableci-
da. Se procede luco a la eno tcci,'in de las anastomosis: ar -
tena pedia cnn arteria radial, vena safena interna con vena 
superficial radial. ner'ius digitales plantares con los digita-
les palmares: la ustcosíniesis se efectua a un nivel adecuado 
cclii métodos convencionales: las tenorratLas se ru-alizan a 
distintos niveles, tendones t'lexorcs. tendones extensores y 
e Liando es la eti ble los in teróseos_ 

Las veniajas de eSte procedimiento son la obtención de 
un "dedo' cuiti inutilidad articular, que continua su creci-
miento, que ticne sensibilidad y representación cortical si-
niilar al dedo ausente y eSteticaanentc es muy aceptable. 

Sin embargo carla caso debe ser cuidadosamente esto-
dido y evaluado co su indicación operatoria. 

Presentamos en este trabajo. dos casos de transt'eren-
cia del segundo dedo del pie a la mano. Unu corresponde 
a un niño de 5 años de ed4 coti ausencia congénita de los 
dedos de la mano derecha, con pulear normal. 11 nl ro raso 
es una niña de 10 años, con pérdida 3 el pul gar deru-cb o por 
quemadura eléctrica. Los resultados obtenidos han sido 
muy satisfactorios. 

I'.n el área de los transplantes digitales en las inalt'ortna-
cioni's cony'érutas no hay casis ística suficiente pura emitir 
opinión (O'Brien y Col.) ya que existen en la literatura tic-
cesible a nosotros la referencia de 4 CaSos publicados ade-
más del nuestro (1978 Dr. Buncke 2 casos 1980   Dr. \'us-
lii ni ura 2 casos). 
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RE1'INOB I.ASTOMA 

Angélica Danwl 
Celia Roca de García 
Ana Prever 
Julio E. Manzitti 

(unidad de Oftalmología - Unidad de Oncología 

1.1 retinoblastuima es el tumor ocular tilas frecuente en la 
infancia, se origina en los fotorceelutores de la retina. Ttcnc 
una incidencia de 1: 15.000 a 134.1100 nacimientos y se clis-
1 ri bu ve en forma u rut'ornse en el ni u nd o. Fn ti ues t ro hospi-
tal es el 5 t timor en ord en de t'reeticn cia; el ¡ni'. rri u u ha uu-
meo ladi) de 12 a 211 por año, este itieremento seria en parte 
de hin i a la progresión aleanzad;i en su di agnóstico y t a ta- 
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miento que permiten un mayor número de adultos que 
transmiten la enfermedad. La edad de presentación es alre-
dedor de los 2 años, los bilaterales se diarnosrican inis pre-
co7mente. En nuestra estadística se distribuyeron entre re-
cié0 nacidos y 14 años: 21% antes de los 12 meses, 6. 8% 
antes de los 3 años, sólo seis niños se diagnosticaron des-
pui's de los 6 años. Clínica: el signo nuís frecuente fue la 
leucocoria: 755% sola u :isocjaila estrabismo secundario se 
observa en el 19%cic los casos y como sirsno inicial en el 5% 
consultaron por glaucuitia el 12.2 0/  llegando el 40% a pre-
sentar glaucoma secundario; el 5.6% llegaron a la consulta 
por tumor orbitario. Sólo el 6% de los niños de esta serie 
presentaron signos de coniprorniso general o neurológico 
por extensión del tumor. Genética: es un tumor congénito 
de herencia dominante, con baja exprcsividad y penetra-
ción irregular. 1 as formas unilaterales son generalmente es-
póradicas y son frnocópicas, el 15% corresponden a for-
mas hereditarIas. la serie de casos tomados por nosotros se 
extiende desde 1972 tonta 1979 siendo un total de 196. 

1.1 tratansiento se basa en un diagnóstico precoz y una 
correcta clasiticación el inico-anatonio-patológlca_ Estadios: 

- tunior localizado en la retina. II - tumor localizado en el 
ojo. 111 - tumor con propagación regional. IV -rnctístasis. 
Tratamiento: (según estadios se combinan los diferentes tra-
tamientos). 1) conservador: cobaltoterapia, fotocoagula-
ción, poliquimioterapia sistémica, (luiiniotclslpia profihicti-
ca SNC. 2) Quirúreico: enucleación. cxcii leración. Resul-
tados: aumento de sobrevida. En lot estadios avanzados (es-
tadio III) aumenrn 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 
EN F AN CE A - 

C. Roca 	 O. Menénde7 
E, Schvartzm -an 
	

S. Anac 
A. Prever 
	

D. Pollono 
CCoiiforti 
	

E. Allernian 
A. López 
	

D. Scitere 
V. Cardini 
	

A. I3arengols 
Servicio de Oncología 

Se evaluaron los pacientes de O a 14 años con tumores 
abdominales, registrados en el Servicio de Oncologzí del 
Hospital de Niños. 

1-ti el periodo 1965-1979 ingresaron 1374 pacientes por-
tadores de tLliiiores sólidos malignos. 

l)e ellos 442, coriespundieron a tumores abdominales 
(32% ). 1-uerun evaluados para este estudio sólo aquellos 
que ingresaron a partir del E' de enero de 1977 hasta el 31 
de diciembre de 1979, dado que en esa fecha comenzaron a 
utilizarse sistematicanlente nuevos niétodos de estudio rea-
lizados por el departamento de inisígenes. que se sumaron a 
las técnicas tradicionales de diagnóstico (pictografías, tomo-
grafías. linfografías, etc.). 

Se estudiaron los distintos métodos utilizados y su con-
tribución en el d.iagnóstico de los tumores abdominales en 
Pediat ría. 
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ESCOLIOSIS CONGENITAS 

Carlos Tello 	 Horacio Miscione 
Arniando Maza 	Ernesto Bersuski 

División de Ortopedia y Traumatología, Centro de Escoliosis 

Se presenta la revisión de 258 casos de escoliosis congé-
oitas tratadas en el Centro de Escoliosis del Hospital de Nl- 

ños desde el año 1972 ala fecha. De esos niños 212 presen-
taron ciíolordoescoliosis ile etiología congénita causadas 
por anomalías vertebrales. 

Actualmente, si bien la consulta se ve favorecida por ser 
el Hospital de Niños un lugar de referencia, las congénitas 
ocupan un segundo lugar en la casuística de escoliosis. To-
(los estoS pacientes presentan defectos del desarrollo onto-
génico dr' su columna vertebral, es por eso que seguimos pa-
ra su estudio la clasificación de Mac Esven basada en la cm-
briología y la evolución natural de la enferniedact. 

1) Defectos de turniacion. 

1.1. Frontal: unilateral (hernivértebra) y bilateral (aso-
mo ja). 
1.2. Sagital: hemivértebra anterior o posterior y asomía. 

2) Defectos de sisgnientación: 
Parcial: barras y total: bloque. 

3) Defectos mix tos. 

4) Defectos inclasificables. 

lo la revisión se estableció que el 58% de los pacientes 
presentaron malformaciones asociadas, desde los simples 
disturbios perinatales hasta las más graves nsalformaciones. 
Pensamos que su estudio es importante porque ellas inipli-
can que la alteración del desarrollo ontogénico rio lo es 
exclusivamente sobre el raquis sino que eixge una terapéuti-
ca multidisciplinaria. En cuanto a tratamientos se refiere 
pensamos que en escoliosis congénita cada paciente es rna 
individualidad y su malformación tiene sus propias particu-
laridades, creando situaciones diversas y dificultad co cs-
queinati7.ur su tratamiento. Por lo tanto, las patitas segui-
das tueron: la observación expectante, el trataiiiicnto iii-
cruen ro y  el tr:itanimento quirúrgico. Para la observación ex-
pectante, con control semestral, se tomaron los niños con: 
hernivériebras aisladas que no den desconmoensación: heini-
vértebras múltiples y alterna.s que dan como resultado un 
tronco coimipensado y vértebras en bloque corporal a un 
solo nivel. 

II tratamiento incruen tu fue realizado con el eorsét 
de Milwaukee, que si bien no lotzra rectilicación ni actúa 
sobre la lesión vertebral, presta utilísinia ayuda en la idi-
rieación. Se usó en: hemivértebras de itioderada progresión, 
escoliosis congénitas no progresivas pero con iniportantes 
defectos estéticos; en el tratamiento de cur/as secundarias 
y en el mantenimiento pustoperatorio. El tratamiento 
quirúrgico fue realizado: en defectos de segnientación 
unilateral (barras): heinivértebras frontales, sobre Ludo cii 
las lumbares bajas donde se indicó la extirpación y hemi-
vértebras en "córner". Las Lecnicas ostcotonmas, la rcscc-
umón costal, la extirpación de hs'nuvértehras y la fusión ins-
trumental con material de Harrineton. 
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MALFORMACIONES CONGENITAS 
CRANEOCEREBRALES. EXPERIENCIA 
CLINJCO—QUIRURGICA EN 738 CASOS 
ESTUDIADOS POR TOMOGRAFIA 
COMPUTADA. 

P. Lylyk 
M. Berthier 
R. Leiguarda 
J. Monges 

División Neurocirugía. Sala XVIII. Centro de Tomografía 
Computada. 

La importancia de las mal formaciones del Sistema Ner-
VioSo Central exceden el marco de la neurocirugía pulitri-
ca para proyectarse a la pediatría y el Testo de las especia- 

- 
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lidades afines, ya que constituyen un tercio de todas las 
malformaciones identificadas en ci período perinatal y son 
responsables del 75% de las muertes fetales y del 40%de las 
muertes que se producen dentro del primer año de vida. 

Las malformaciones congénitas del cerebro son varia-
ciones de forma o estructura inducidas durante el desa-
rrollo intrauterino. No existe un factor etíopatogénic-o úni-
co y dctinido y probablemente intervienen corno principa-
les responsables la interacción de diferentes trastornos ge-
néticos como el medio arnbinte intrCUfCriflu. 

Nuestro objetivo es presentar una experiencia clínico 
quirúrgica en 738 casos de malformaciones cerebrales es-
lidiadas por tomografía computada y seguidas en la di-
visión de Neurocirugía riel Flutpital dr Niños de Buenos 
Aires. 

Se presenta la incidencia y los diferentes tipos de nial-
formaciones cráncocerebrales estudiadas, las cuales se dis-
cutirán y analizarán por separado. 

lodos los Pacientes fueron estudiados con TC en un 
equipo EMI CT 1000; cuando hubo indicación clínica o 
tomogrtilica se utilizaron otros métodos compleinenia-
rius de diagnóstico (neurnoencefalogr:ifía. ventriculogra-
fía central o angiografia) después de la TC. ln los casos en 
que hubo necesidad se repitieron los estUit los trimográ-
ficos, para logras un adecuado control evolutivo. La mor-
Inmortalidad durante el transcurso del estudio fue nula. 

Para la clasificación de los diferentes tipos de digene-
sias cerehrale, hemos adoptado y seguido la clasificación 
original de Jacohlev y De Meyer. modificarla por noso-
tros. 

Las conclusiones de este trabajo, especialmente orien-
tado a los nuevos aportes de la TC en las malformacio-
nes craneoe.spinales. son las siguientes: 

1. La TC dctct. .i presencia, exacta topoafía y ca-
rácter de la anomalía y su relación con el resto del pa-
rénquima cerebral. 

2. Detecta las anomalías asociadas. 

3. (lasifica y visuali7a malformaciones de dra comple-
jidad estructural, nr) visibles con los estudios neurorradio-
logicos convencionales, 

4. Permite evaluar la presencia, extensión y complica-
ciones neopkisticas que pueden aparecer en los desórde-
oes histogeiréticos. 

5. Propone junto con la clínica un plan terapéutico 
Puede esbozar un pronostico en función de un correcto 

sesuim iCO tu toni oh ógiin, 
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TOMOGRAFIA COMPUTADA EN 
MENINGitiS BATER1ANA 

José A. Bodino 
I'edi-o Lylyk 
Miguel del Valle 
Juan P. Wasserman 
Jorge M ouges 
Eduardo López 

Unidad 7. Unidad 18(Neurocirugía). Centro de T.C.Fleni 
"l)r. Raúl Carrea" 

102 enfermos con diagnostico de meningitis bacteriana 
turoti tratados durantes los dos ultimos años en la Unidad 
7 del 1 lospital de Niños de Buenos Airet, 25 pacientes coni-
pletaron su estudio con toniografia computad:' cerebral. 
Sus indicaciones fueron las siCuientes: 

a) Alteraciones severas u prolongadas del nivel de con-
ciencia. 
h) Convulsiones persistentes o de aparición posterior a 
las 72 horas. 
e) Presencia (le signos focales, hipertensión cndocranea- 
na o fihre persistente sin mejoría del cuadro clínico. 
d) Cuando los signos y hallazgos clínicos o de laborato-
rio hacen sospechar la presencia de complicaciones neu-
rológica'r. 

Los estudios de LCR comprendieron: citológico, protei-
norraquij, glucorraquja. Gram, cultivo bacteriológico y con-
trainmnunoelectroforesis. 

Todos los casos fueron estudiados con EFG. En 15 casas 
se compleló el estudio con centellograma cerebral, oscilan-
do las edades entre 15 días y 7 años. La distribución por se-
xo fue pareja. 15 casos tuvieron siotornas riten ingeos 5 días 
previos a su Ingreso. El estudio bacteriológico fue positivo 
en 22 casos y necalivo en 3: Neumococo (10 casosl, Menin-
gococo (2 casos), llemophilus liitiuenzae (7 casos). Entero-
bacteria (2 casos) KlebsilIa y Serrada. Los LCR fueron es-
tériles a las 36 y 48 hutas de iniciado el tratamiento, excep-
to en el caso con Serratia Marcescens. II FlC fue anormal 
en 16 casos y la TC en 24 casos. l.a correlación entre LIIG. 
Centeilogrania y  FC no fue absoluta. l.os hallazgos tomo-
gráficos fueron los siguientes: 1 lidrocet:ilis 12 (Comunican-
(es S. ()hstructivas 2. Asimétricas 1. 1 xternas 1); F:e-
ma Suhdural 1: Colección Subdural 7 (Unilateral 3. Bila-
teral 3, Inerhemisférlça 1); Cerebritis 6; Encefalitis 4: Pio-
ventricuhitis 2; Lesiones isquénucas o Infarto 3 (arterial 3); 
Absceso 2 (Único), Fpendiniitis 1: Atrufia Cerebral 10 (Cor-
tical 1. Central 4, Cortical y Central 3, Hemisférica 1). 

Esta experiencia demuestra la importancia de la Tomo-
grafía Computada en el diagnóstico y evaluación de las 
complicaciones neurológicas provocadas por la menigitis 
bacteriana. La TC permite un adecuado, incruento y pre-
coz diagnóstico de complicaciones tales eolito hidrocefa-
lias o abscesos que deben ser tratados neuroquirúrgicamen-
te, pudiendo asimismo evitar punciones subdurales diagiiós-
ticas. 

Ademas ha demostrado que la mayoría (hL las coleccio-
mies subdurales tienden a la resolución espontanea. excepto 
aqucilas con efecto de masa que deben ser evacuadas. 1.1 
ccntchlograma cerebral fue negativo en algunas colecciones 
suhdurales detectadas por J.C. El hallazgo rle lesiones de 
arrolia cerebral pt'r unten anticipar o currclacionarsc con fu' 
furos déficiis intelectuales, siendo de valor pronóstico Sin 
embargo solo un cuidadoso seguimiento longitudnial neu-
rologico podrá establecer la severidad de este déficit. Arcas 
localizadas de atrolia pueden no provocar futuros deticits 
intelectualc. La FC puede revelar lesiones clinicainente no 
rleteet:ihhes. 
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('ATErERIs\los ('ARDlACOS - 
PEI)IOE)O 1968-1980 

A. Rodríguez Coronel 
R. Anania 
M. Perriello 
H. Facha 
M. Pedrini 
G.G. Bern 

Sección Hemodinamia, División Caidiología 

El Servicio de (ardiología ha realizado 8.5(10 cateteris-
m mi os. l 1968 se crea la Sección 1 leniodinamia por el núme-
ro cada vez más importan he de estudios y las necesidades 
técnicas y humanas que ello demande. Desde entonces y 
hasta la Fecha el equipo de hicmodinami;i Ita realizado 6.424 

- 

- 

ARCII. AR(;. P1])., Vol, I.XXJX, N° 1/2, 1981 Pág. 119 



estudios. Los pacientes se dividen en 6 grupos de acuerdo a 
la edad: 

Grupo 1 lactantes de O a 30 días'. 5,7% 
Grupo II de 1 a 3 meses. 79% 

Grupo II de 3 a 24 meses: 27,7% 
Grupo IV de 2 a 5 años: 21.3% 
Grupo V de 5 a 15 anos: 31.4% 

Grupo VI mayores de 15 años: 5,9% (Fi grupo Viia 
disininuído su incidencia en los ultimos años dadas las limi-

taciones impuestas por la edad para estudios en Hospitales 
Pedditricos), 

Desde el punto de vista de la patología encontrada y ex-
presada en porccntaie tenernos: Comunicación lntraventri-
colar: 18.6%. letralogla de Fallot: 17%, Estenosis l'iilino-
nar Valvular: 8% , Comunicación Iiitetauricular: 6.9% 
Ductus: 6% . Transposición Completa de ( ;randes Vasos: 
5, % , Coartación de Aorta: 5%. Estenosis Aorticas: 3.2% 
Osrium 3.2 % - Miocardiopatia: 3%. Arresia tricuspídca: 2.9 

% Valvulopatía Reumática-. 2.5% z Corazón Normal:2,1% 

Ventrículo Unico: 2%: Anomalía Total del Retorno Vnos 
Pulmonar: 1,8%, Tronco: 1.5%, Transposición Corregida de 
Grandes \'asos: 1.2%. Hcterotaxiiis Viscerales: 1 2%,  DIs-
plasia Pulmonar 1 /o - Ambos Vasos: 1.9%,  Hipertensión 
Pulmonar: 0.9% - E hsrejn: 0.7%, Insuficiencia Mitral Con-
genita: 0.7% . Anomalía Coronaria: 0.65% . llipoplasia de 
's entriculo Derecho; (t.ñ % . Ftnoss Pulmonar Suhvalvu-
lar: 0.5% . Anomalía Parcial del Retorno Venoso: 0,4%, 

Ilipoplasia de Ventrículo Izquierdo. 

Desde el punto de vista Neonatológico se pone énfasis 

en el tipo de patolocia encontrada en el grupo 1 en donde 
predominan las Cardiopatías Cunipletas y entre ellas las di-

versas formas de Transposiciomi de Grandes Arterias 
(27.% ). la Tetralogma de l-allot S'vera (10,2%). el Síndro-

mime ile Coatiación de Aorta (8,9% ), las 1-sienosis Pulrnonrm-
res 1 xtrernas (8,2% ), las atresias tricuspideas (8,2% ). y 
Ven trienIos t,Jnicos (8.2%). 

También se pone éntasis en los cateterismos en patolo-

gías no card íacas (Anillos Vasculares, Dmsgenesias Pulmo-
llares. Hipertensión Arterial - Aortopamía Y Tuniores cmi 
General) que constituyeli el 6.5%de los estudios. 
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CENTRO PARA EL ESTUDIO DE LAS 
HORMONAS HIPOFISARIAS 

C. l3ergada * 
J.J. Fleiurich * 

Paladini ** 
J. Dellacha ** 
J. Sa'itomé ** 

* División de Endocrinología. ** [3pta. de Química Bioló-
ea, Fac. de Farmacia y Bioquimica, U.B.A. 

La FLJNDA(ION 1)1 1 Ni)OCRINOLOGIA INIANTIL 
creo en 1966.   el ('1-N1 RO PARA EL ESR'DI() DE LAS 

HORMONAS II IPOFISARIAS con el esfuerzo mnancoinuna-
dii del Servicio de l:ndocrinología del l lospital Gral, de Ni-

nOs "Ricardo c;utiérrez' de Bueno- Aires, el Depart,mmnento 

de Química Biológica de la lacultad de Farmacia y Bioquí-
nuca de la Universidad de lluenos Aires y la Sección de Me-

taholismo y Nutrición del lnsituto de Investigaciones Médi-
cas de la Liniversidad de Buenos Aires. 

Este CENTRO con el apoyo de subsidios del Ministerio 
de Bienestar Social, del CONICE -- - - y de la colaboración de 
los Servicios de Anatomía P:itológica de diversos hospitales, 

ha organizado la recolección de hipófisis humanas y ha cIa-

horado 1-jorniona de Crecimiento Humana de alta puref e 

ha tratado con esta hormona a más de 100 niños por un pe-
ríodo de uno a nueve años. Los pacientes beneficiarios pro- 

vienen prácticamente de todas las provincias argentinas e in-
cluyen a tres brasileños, dos uruguayos y un chileno. 

EL Cl - NTRO PARA EL ESTUDIO Dl-: LAS llORMO-
NAS HH'OFISARIAS es único en América Latina, lis pres-
t:ido asesoramiento técnico y clínico a ,,tros países 5' en tos 
últimos seis años ha ahorrado immzís de un millón de dólares, 
nionto que costaría la hormona si se la comprase a labora-

torios comerciales del exterior. Los requerimientos de l{or-
¡nonas Hipofisarias de alta pureza química e inniunológica, 
con fines terapéuticos, diagnósticos y de investigación, ata-

menta da Iras día co cerca de 90 niños de todo el país, 
afectados de insuliciencia hipofisaria esperando poder te-

ner acceso al tratamnienlo indicado. Treinta pacientes reci-
ben en forma constante Itornoina de Crecimiento llunia-
na y deben seguir con ese tratamiento por un lapso varia-

ble entre uno y dieL años. 

Par:m cli brir la dciii anda actual de Horniona de Creci-
miento Huniatma por parte de los niños argentinos que paile-
ccii iimsut'icmencia limpofisaria, el (1 NTRO PARi FI. ESTU-
DIO 1)1 1 AS HORMONAS l-llI'OlISARIAS debería incre-

mentar la producción en 2 y 1/2 Veces o sea llevar la pro-
ducción actual de 1 g. de Hormona de Crecimiento Huma-

na por mes, a 2.5 y'. mensuales, 

FI Centro por otra parte, realiza una amplia tarea de 

investigación relacionada a la Hormona de Crecimiento. 
documentad-a en los numerosos trabajos publicados. 
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ACTIVIDAD ASISTENCIAL DEL 
LABORATORIO DE CITOGENETICA 
DESDE SU CREACION (AÑO 1969) 
HASTA EL PRESENTE 
Roherto ('oco 	Mercedes Loveli 
Graciela del Rey 	Maria Gallego 
Juan Kraizer 	Jorge Herrera 

l.ah, de Citogenética del (FDIE, División de Endocrino-

logia. 

La ('ilogcnética Clínica estudm:m las amiomnalias y variantes 

morfológicas de los croitiosoomas humanos y su relación con 
l;i clínica. 

Las anommmal ías cromosómicas tienen un amplio espectro 

de expresión fenol ípica. La mayoría son letales, ya sea an-
tes de la iniplantacion del embrión o durante los primeros 
meses de la ensbriogénesis. Una minoría son responsables 
de enfermedades crornosómicas algunas de las cuales son 

letales en los primeros meses de vida. Una minoría no tie-

nen efectos sobre el fenotipo somático, pero se ponen de 
mnanifiesto en la adultez por causar esterilidad, infertilidad 
(abortos u repetición) o porque son responsables de descen-

dencia aamómaJa por cariotipos desequilibrados. Y finalmnen' 
te los llamados "cromosomas marcadores" o heteromnor-
fismos, que representan variammtes de miornialidad, tampoco 

tiene efecto nocivo sobre el fenotipo somamico, pero si pue-

den tener iniportancia en producir cariotipos descquilmbr-a' 
dos para la descemidencia. 

1-1 mejoramimierito de las técnicas de cultivo de tejidos y el 
c;mrEmtipado en estos (iltimnims 20 años Ita pernmitido conocer 
la importancia que tiene esta disciplIna en prácticammiente to-
das las especialidades de la medicina. 

1)esde la creación del laboratorio hasta el presente se 

lman efectuado 2346 estudios croniosomicos en pacLenrcs 
con sospecha clínica de cromo.sono-palía. distribuidos de la 
siguiente mmmanera: 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, 

978 = 159 casos, 1979 = 334 y  en modo lo que va del año 

- 
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1980 = 492. Los estudios cromosomicos realizados hasta el 
año 1971 se efectuaron con metodología convencional. En 
el año 1972 casos seleccionados fueron estudiados con han-
deo Q. Desde el año 1973 hasta cl1976,   todos tos pacientes 
con el fenotipo complejo de RE & MCM fueron estudiados 
con por lo menos una de las siguientes técnicas de diferen-

ciación "in situ": G, Q, R y C y diferenciación 'in vitro" 
con Brdtj. Naranja de acTiclina. Desde 1977 hasta el presen-

te todos los pacientes fueron estudiados con metodología 
convencional y bandeo G, y en casos especiales con las de-

más tédnicas mencionadas. 

La realización de estudios cromosómicos en estos pa-
cientes ha permitido confirmar 548 eromosopatías (22%de 
los pacientes con anomiaías eromosomicas mayores) corres-

pondiendo: 64 pacientes cori S. de Klinefelter. 167 S. de 

Turner, 201 S. de Down, 2 S. XYY. 7 hermafroditas ver-

daderos, 16 diferenciaciones Gonadales Asimétricas. 65 con 

diferentes Anomalías estructurales, 4 S. de Wolt'. 7 S. de 

"Cd du Chal", 6 S. de Edssards. 5 S. de Patari y  4 p.icicnte' 

con Trisomia 22. 

Además en el laboratorio se realizan estudios de eroina-
tina sexual bucal en pacientes con diaóçtico presuntivo de 

alteraciones de cromosomas sexuales y en todos los pacien-
tes que concurren al servicio de Endocrinolonía con el obje-

to de pesquisar gonosomopatías (total 26.71 5). 
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GRUPO DE ESTUDIO DE 
HEPATOPATIAS ATIVHJADES 
DESARROLLADAS EN EL PERIODO 
1975- -1979 

Isabel R. de Maza 	Amalia F. de López 
Isabel B. de Lapunzina Fernanda Co. de Arambuni 
M Cristina Caloppo 	Irene Marco 

I)cpartamento de Medicina, E)ivisiñn A, Unidad IV, Grupo 

de Estudios de 1-lepatopatías 

1 sur. trabajo tiene como objetivo hacer conocet aspectos 
generales y de tipo estadístico de las actividades desarrolla-
das por el "Grupo de Estudio de 1-leputopat tas" de la Uni-

dad IV. 

Este grupo de trabajo intenta centralizar los pacientes 

portadores de enfermedades hepáticas que COnCUTTCIi al 
hospital a través de un consultorio externo especializado, 

internación preferencial en la Unidad W. intercoosultas de 
otros servicios. Recibe además interconsultas de otros bus-
pitales y derivaciones del interior del país, 

,demás del control clínico y de laboratorio, se efectúan 
exámenes especializados tales como test Bicolor y biopsia 
liep:itica pos punción entre otros. 

los datos graficados corresponden al período 1975-

1979. 

Las diferentes patologías observadas de acuerdo a los 2 
grupos etanos estudiados fue la siguiente: Grupo 1 -o - II 
ni 29 días (191 pacientes): Alteración anatómica de vías 

biliares 23,95% 1 hepatitis viral 7,29%, hepatitis neonatal 
20,84% , hepatitis di' otras etiologías 4,68%. metabólicas 
1,56% - ictericia aeolurica 13,54%. tumores 2,08%, otros 
diagnósticos 15,11°/o , hepatoesplenotnegalia de etiología 

desconocida 9,90%. 

Grupo 11 - 12 ni - 14 años (508 pacientes): alteración 

anatómica de vías biliares 0,59% , hepatitis viral 7 .55%, 
hepatitis de otras etiologías 1,77% , metabólicas 3,15% - 

otros diagnósticos 6,69% . him'patoesplenomegalia de etiolo-
gía desconocida 9.05%. 

En el añc, 1976 comenzó a efectuarse el Test Bicolor, to-
talizando desde ese momento hasta 1979 La cantidad de 268 

de terminaciones. 

Durante este mismo petíodo se efectuaron 180 biopsias 

hepáticas por punción y 28 biopsias quirúrgicas tota' 
lmzando 208 estudios anatomopatológicos. 

Desde junio 1979 se incorporó un Protocolo para el 
estudio de mimos con hi'pato o hepatoesplcnomei1ia co-

mo unica manifestación patológica. Durante el mismo pe-
ríodo hasta la leclia se examinaron -además 200 niños sa-
nos de () a 14 años para establecer el tamaño hepático nor-
mal en la poblaciori pediátrica de nuestro medio, 
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ACTIVI[)AD DE LA SECCION 
MEDICINA NUCLEAR EN EL HOSPITAL 
DE NIÑOS(1965--1980) 

E.M. Lanari * 
1).BSchere * 
Al., Barengols * 

Co. Gilligan * 

S. Iorkaiisky ** 

Sección Medicina Nuclear (*), D. Indocrinologia (**) 

La Sección Medicina Nuclear tui' creada en 1965 por 

iniciativa ile uno de los autores (F.M.L.) como laboratorio 
de Radioisótopos, dcii tro del Servicio de Radiología. 

Su obletivo tui' iniroduSir en la práctica pediátrica, los 
mtritodos de tratamiento y diagnóstico ''jo vivo" con sustan-
cias radiactivas, que liaste esi' momento no se realizaban en 

el país. 

El equipamiento fue progresivo, culminando en 1974 
la instalación de la gailiacámara (2a. en la Municipali-

dad). 

Se desarrollaron en forma original los siguientes méto- 
rius: 

1. tratansien ir> intratecal con (ROP 3  , preventivo de 

metástasis espinales de neuroblustoma di' cerebelo (Le-
nari-M. Girado). 
1 estudio de derivaciones de LCR (Sehere-Carrea), 

Realizamos en la S.M. Nuclear, los siguientes estudios, 

con técnicas adecuadas a pacientes pediátrteos: 

1. Estudios eentetlogrrífieos de: hueso, riñón cerebro, ti' 

roi des, Ii ígad ir. bazo, ''pool'' y ase ciar. ptm linón, ganglios 

liii fíticos, adreoal, 

2, Estudios dinámicos o luncionales: hepatobiliar, cir-

culación de LCR, radiorrenogrania, flujo renal o ce-

rebral, etc. 

3. Flebugrafía radioisotópiea para detección de trombos 
1,rot undos u obs truccioncs venosas. 

4. Diagnóstico de mucosa gástrica ectópica (divertículo 
Meckel), 

5. Localización centellográfica de la placenta. 

6. Estudios de localización con Galio-67. 
7, Detección de fístulas erteriovenosas en miembros. 

8. Tru t:mmnien to radiante con fuco res in ternas (P 2  

Au 	, 1' 

Desde 1979 se )ta agregado el diagnóstico por uttrasoni' 

do o ecodiagnóstico (Dres. l.anari y Bareogol.$). 

Nuest ro ohji'tivo es ofrecer un área de ''Diagnóstico por 
Iniagencs'' donde se aconseje al médico tratante sobre la 

e1eci6nr del nménsdo más eficaz para el diagnóstico. 

CONCLUSION: Los métodos di' diagnóstico con radio-

isótopos y por ultrasonido, han ampliado el campo del diag-
nostico por imágenes. Son técnicas no traumáticas, a Veces 

insustituibles, de gran ayuda en Pediatría, 
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ACTIVIDADES DE LA SECCION DE 	 nivel hospitalario y extra-hospitalario. Participación en 

N UTRICION 
	 ateneos de residentes. 

H. Raizrnan 
N. Escobal 
M. César 
M. Pereyra 
L. Tnfone 

Sección Nutritiva 

En la Sección Nutrición del Hospital Municipal de Ni-
ños de lIs. As. "R.Gutiérrez", se controlan pacientes con 
patología nutricional y metabólicas fundamen talmente las 
relacionadas cori alteraciones de los hidratos de carbono. 

Se desarrollan tareas asistenciales, de educación conti-
nua y docentes. 

LA ASISTENCIA MEDICA se cumple en Consultorio 
Externo, Unidad Metabólica y Unidades de Internación 
Clínica o Quirúrgica. 

La recepción se realiza en Consultorio Externo donde se 
atienden pacientes derivados de otras írcas del Hospital o 
de Centros asistenciales que acuden para su orientación y 
asesoramiento. 

Se registraron pacientes con: 

Diabetes insulino dependiente: 498 casos (1963 a se-
tienibre de 1980). 

Iniciaron su enfermedad con diabetes compensada 282. 
en cetoacidosis 86 y  en cuota 130 casos. Se observó una me-
nor incidencia de] coma en los 3.5 últimos años. Años 
77-78 cnn 11% y  79 al mes de setiembre de 1980 con 3%. 
de los casos. Se puede inferir qste la diabetes en el niño se 
diagnostica ins precozmente. 

Obesidad: 290 casos (1977 a junio de 1980). 

La edad de coinienLo de la obesidad fue en el 43%antes 
del primer año de vida y en el 62% de los casos la consulta 
se efectuó entre los 4 y 10 años con predominio del sexo fe-
menino. Cuino antecedentes familiares: en el 37%de los ca-
sos un sólo padre era obeso y en el 25%amhos. Hahía ante-
ceden tes de otros familiares obesos en ci 38%. 

Malnutrieión y otras carencias: 117 casos (1979 a se-
tie.rnbrede 1980, 

El 90% correspondía a niños con mainutrición calorico-
proteica y el 10%a otras carencias. 

Sindrorne hipogiucémico: 76 casos (1977 a agosto de 
1980). 

Cetósica 210/o.  leucino sensible 12%, glucogenosis 9%, 
hiperplasia 9%. 

En Unidad Metabólica se efectuaron 519 pruebas (1 de 
julio de 1977 al 31 de setiembre de 1980) referidas al nieta-
holisnio de los hidratos de carbono y estimulación pancrcij-
tica. 

ln las Unidades de Internación: la patología más he-
cuetne consultada fue por: acidosis y coma diabético. ali-
mentación enteral, desnutrición en carenciales y quirúrgi-
cos, tratamientos con dieta cetogénica. sindromes hipoglu-
cómicos. 

Las tareas de EDUCACION CONTINUA Y DOCEN-
CIA se cumplen a través de : Reuniones bibliográficas. Pre-
sentación de enfermos. Reunión antomopatológica. Equipo 
multidisciplinario de pubertad temprana. Suhcomision di' 
diabetes infantil de la Sociedad Argentina de l)iabetcs. Tra-
bajo y recopilación en obesidad y diabetes. Conferencias a 
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FIJNCIONAMIENTO Y RESULTADOS DE 
LA UNIDAD TOXICO LOGIA: 
IMPORTANCIA DE LAS 
INTOXICACIONES MEDICAMENTOSAS 

E. Giménez 	 M Foppiano 
N. Vallejo 	 A. Usandii.aga 
M. Izurieta 	 L. Di ¡liase 
M. Plager 	 A. Savelli 
N. Albiano 	 M. Tejo 
R. tarlori 
	

M. Bariotti 
A. Fuscaldo 	 M. Duhau 
B. Guerra 	 R. Uicich 

Unidad Toxicología 

II Centro de Intoxicaciones creado el 6 de Octubre de 
1962 es la actual Unidad Toxicología dependiente del De-
partamento de Urgencia y cuenta con un plantel de quince 
profesionales médicos y un bioju ímico. 

En el período comprendido entre e! 1 de Mayo de 
1966 y el 30 de Abril de 1979 se atendieron 243.641 con-
sultas equivalente a ieual número de pacientes, corres-
pondiendo al primer año 4.759 y  al 6ltimo 31.641 con las 
siguientes diferencias anuales porcentuales: +4 8,5 +37.3; 

1.5: +48.9: +11.1: +8.6: ±11.8: 15.6: 23.9; +1.5 y 
+2.2 que señalan el crecimiento y la necesidad Cornunita-
ria del (entro. 

Las funciones que desarrolla son las siguientes: asisten-
cia, docencia, investigación. prevención y los sectoTes ope-
rativos: guardia, laboratoriss-biotcrio, consultorio externo, 
banco de datos y asesoramiento telefónico. 

1.1 68% de las 243.641 intoxicaciones acontecieron en 
rtiñ.s, el 3.9°/oen adolescentes y el 27%en adultos. 

Las intoxicaciones por medicamentos comprenden el 
46.5% , por no mcdicaoientos el 52.9% ypor agentes des-
conocidos el 0.6%. En general las primeras revistieron ma-
yor gravedad: sobre tos pacientes que requirieron interna-
ción (63.437 caSos) el 57% fueron cuadros tóxicos por nie-
dicaiiien tos. 

Del total de las intoxicaciones medicamentosas los psi-
cofá.rmacos constituyen el 51.2% , siguiendo en orden de 
frecuencia, la aspirina 7,7%. En la población infantil aten-
dida (165.576 pacientes). corresponde a ambos grupos me-
diamentosos el 32% y 1 2 0/o respectivamente. 

lo la intancía, la frecuencia del tipo de medicamento va-
ría en su distribución según la edad, en el grupo de los anti-
espasmódicos el 21 /o  de los casos se registro en los primeros 
6 meses de vida por intento terapéutico inadecuado del do-
lor eólico. 

La elevada sospecha diaguóstica que se establece en los 
niños atendidos en el Hospital inside en la mayor Pesciuisa y 
detección de cuadros tóxicos iatrógenos y por "mano aje-
na" entendiéndose como tal, a la administración de nsedi 
camentos por mano no médica: madres, familiares, farma-
esIi tices, curanderos, etc. 
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INFORMACION SANITARIA OFICIAL 

DIRECCI0N NACIONAL DE MATERNIDAD E INFANCIA 
NORMAS NACIOÑALES DE PEDIATRIA. EDICION 1979 

NORMA N°3 

AFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS SUPERIORES 

EPISTAXIS 

Definición. Sinonimia. 
ITeinorragia nasal. Es la pérdida de sane 
por las fosas nasales. 

2. Caracterización de la frecuencia. Ms fre-
cuente en la segunda infancia. 

3. Etiología. Distinta si se trata de una epista-
xis ocurrida por un problema local, micro-
traumatismo, cuerpo extraÍo. golpes exter-
nos o si se trata de una epistaxis sintomáti-
ca ocu rrid a en el transcurso de u iia en fer-
rnedad: discrasias sanguíneas, enfermedades 
infecciosas agudas, alérgicas, insuficiencia 
hepática, enfermedades carenciales, etcéte-
ra. 

4. Normas de diagnóstico. 

4. 1 . 	Diagnústic u clínico: El diagnóstico 00 

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 (le la hemorragia, ante-
rior ( ma nc ha de K issel bach) o post e-
rio r. 

4.2. 	Tvlé todos auxiliares: El lab oratorio pue- 
de ser útil para descartar discrasias san-
en íneas. 

43. l)iagnóstico diferencial: Con otros pro-
cesos es innecesario, pero cohibida la 
hemorragia se debe hace e] diatrnústico 
diferencial etiolúgico. 

5. Normas de tratamiento: 

5.1. Conducta terapéutica. Expectante. Si la 
liemorraáa continúa se efectuani el ta-
ponaje anterior, no siendo conveniente 
dejarlo imís de 48 horas. 
En los casos de epistaxis sintomática y 
superada la hemorragia el tratamiento 
debe encauzarse hacia la enfermedad 
cau sal. 

5.2. Modalidad operativa: Son pacientes que 
se atienden en régimen de consulta ex-
terna si la pérdida sanguínea fue copio-
sa, difícil de cohibir o se debe dejar el 
taponajc más de 48 horas, es recomen-
dable la internación. 

6. Criterio de derivación: Superado el cuadro 
de urgencia, se deberá hacer el diaóstico 
etiolágico. si  no se contara con los medios 
para realizarlo, se derivará a un centro asis-
tencial de mayor coni plejidad. 

SINUSITIS 

1. Definición. Sinonimia. Catarro rinosinusal 
etmoidomaxilitis, etmoiditis del lactante. 
Es el proceso inflamatorio localizado en las 
cavidades paranasales. 

2. Caracterización de la frecuencia. Es un pro-
ceso de aparición frecuente tanto en la 
primera como en la segunda infancia: re-
ferente a su aparición en el lactante, con-
viene recordar que el niÉo en el momento 

de nacer ya tiene celdas etmoidales y seno 
maxilar, no así el seno frontal y el esfeoidal 
(jLiC aparecen en la segunda infancia. 

3. Etiología. Proceso infeccioso a iniciación 
nasal o aden ()ide1 

4. Normas de diagnóstico. 
4.1. 	Diagnóstico clínico: 

4. 1. 1 . .Anamnesis: Se interrogará sobre la exis-
tencia de ciertos síntomas (inapetencia, 
tos a predominio nocturno) y la exis-
tencia de secreción nasal purulenta o 
Iflhlc opu rulen [a. 

4.1.2. Examen físico: Rinoscopia anterior con 
luz y espéculo adecuado: comprobán-
dose que la secreción proviene del mea-
to medio. 
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4.2. Métodos auxiliares: La radiogra fía pedi-
da en posición tnento-nasp1aca (saca-
da de pie) resulta imprescindible para 
confirmar el diagnóstico; se observa ve-
larniento ile la cavidad sinusal y en algu-
nos casos inclusive nivel ] íquido. 

4.3. Diagnóstico diferencial : Con cuerpos 
extraños ( muy frecuente) y COfl rinitis 
de otro origen (diftérica, muy raramen-
te'. 

5. Normas de tratamiento: 

5. 1. Conducta terapéutica: Combatir la in-
fección y descongestionar el ostium si-
nusal, para obtener un buen drenaje. 
Siendo los gérmenes Gram positivos, los 
más h ihituales, se aconSe;a antibiótico-
terapia por vía oral, en este orden de 
prioridad: 1. Penicilina V : 100.0000 
U. Kg.d. - 10 días: 2. critromicina: 50 
ing. Kg. d. (en 4 dosis) - 8 - ID d. 3. 
Arupicilina: lOO mg. Kg. d. (en 4 dosis) 
- 10 días. Localmente: antibióticos, con 
o sin el agregado de descongestivos, si-
cuienijo el método de Arlhs Proetz o de 
d espl azamienlo: R ifocina local: 1 cc. 
más solución fisiológica : 1 Scc. serie de 
10 Proetz a dos veces por semana. Se 
debe diagnosticar y tratar la sinusitis en 
su etapa inicia] aguda, a fin de iuc el 
procese no se haga crónico y actúe 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 ósteomiclitis del maxilar, cuyo trata-
miento es sólo quirúrgico. 

5.2. Modalidad operativa: Se efectúa trata-
miento ambulatorio siendo iiii portante 
seguir controlando al niño, a fin de evi-
tar recidivas y complicaciones. Ante la 
aparición de cuadros repetidos o com-
plicaciones es forzosa la intercunsul ti 
con el especialista. 

6. Criterios de curación. 

Desaparición de los síntomas y signos clíni-
cos. Radiografía en posición M.N.P. resulta 
útil para confirmar la curación. 

RINITIS ALERGICA 

Definición. Sinonimia. 
Rinosinusopatía alérgica; rinitis estacional 
fiebre de heno, etcétera. 
Es la localización rinosinusal (le la alergia.  

2. Caracterización de la frecuencia. 	Aparece 
en cualquier edad, 

Etiología. Se trata de una entidad sintomá-
tica, en cuya etiología tienen importancia 
los antecedentes familiares (asma, urticaria, 
eczema, etc.) para pensar en una predisposi-
ción alérgica hereditaria; en su desencade-
namiento entran en juego alérgenos de tipo 
bacteriano, alimentario, polínico, físico. 
eteéra, 

4. Normas de diaióstico: 

4.1. 	Diagnóstico clínico. 

4.1 .1 . Anamnesis. Se orienta hacia la obten-
cióii (le los Siguientes datos: obstnic-
ción nasal, rinorrea serosa, crisis de es-
tornudos y prurito nasal. 

4.1.2. Examen físico: La rinoscopia anterior 
muestra la mucosa pálida, de tinte lilá-
ceo, y comúnmente los cornetes hiper-
tróficos. 

4.2. Métodos auxiliares. Laboratorio: Resul-
ta de poca utilidad, pues la eosinoiil ia 
no es un dato constante y de seguridad. 
Radiología : De senos pa ranasales en po-
sición mento-naso-placa. muestra un en-
grosam ien to perim e tral de la ni ucosa si - 
nusal y el aumento del tamaño de los 
cornetes. 

4.3. 	I)iagnóstico diferencial: Se debe dife- 
renciar la rinosinusopatía alérgica sim-
ple. (le la secundariamente infectada, de 
la rinitis aguda y ile otras mani testacio-
nes alérgicas como la poliposis nasal, el 
pólipo antronasal, la enfermedad de 
Wokes (poliposis múltiples deformante 
infantil), etcétera. 

5. Normas de tratamiento. 

5.1 . Conducta terapéutica : l'ratamicnto ge-
neral con régimen higiénico dietético 
adecuado donde adquieren importancia 
los ejercicios al aire libre. Es importante 
ci tratamiento clínico y/o quirúrgico de 
los focos sépticos existentes. Se tratará 
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 

Definición: Afección inflamatoria localiza-
da en la amígdala faríngea o de Luschka, 
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pudiendo ser de tres tipos: aguda, subaguda 
y crónica. 

2. Caracterización de la frecuencia. Los tres ti-
pos de adenoiditis pueden aparecer en cual-
quier edad del niño, predominando la agu-
da en el lactante y primera infancia, la sub-
aguda en el lactante y la crónica en la se-
gunda infancia. 

3.Eiiología: Bacteriana, viral. 

4. Normas de diagnóstico: 

4. 1 . 	Diagnóstico clínico. 
.Adenoiditis aguda: Fiebre alta, insu-

ficiencia respiratoria nasal, di ficul 1 ad 
para succionar, agitación, comprobán-
dose al ex amen lisico secreción nasal 
descendente y post natal. laringe roja y 
tos nocturna. 

—Adenoiditis subaguda. Fehrícuia per-
sistente e inexplicable, con pequenos 
síntomas inespec (ticos: al examen el (ni-
CO SC compro cha la fa! La de síntomas 
locales. 
Adenoiditis crónica o vegetaciones 

adenoides: Paciente con manifiesta di-
ficultad respiratoria nasal. 

4. 1 .1 Anamnesis: Se refieren antecedentes 
de escolaridad deficiente, ('recuentes 
trastornos digestivos, respiratorios. óp-
ticos y oculares. 

4.1.22 . Examen clínico: .Son niños con voz 
gangosa, boca entreabierta, pudiéndo-
se comprobar a veces arlenopat (as cer-
vicales y como consecuencia del liábi- 
1 o de respi rae io u bucal, deformacio-
nes esqueléticas, siendo la más fre-
cuente la estrechez del maxilar supe-
rior. 

4' 	Métodos auxiliares. Laboratorio: Lxii- 
roen de exeepcion. un escobillado nos 
indicará la flora microbiana presente. 

Radiología : es im lortant e para el 
diagnóstico de la adenoiditis e romea. 
Es aconsejable la denominada radio-
inafía de ('avum nasolarínco, que 
permite por el contraste que hace la 
columna aérea diagnosticar el aumen-
to de tamaño (le la am igdala de Lusch-
ka. 

4.3. 	Diagnóstico diferencial: Con las rinits 
alérgicas hipertrofia de cola de coru.'- 
te), pólipo antronasal . fibroma nasofa- 
ríngeo. irisuticieiicia respiratoria fiin- 

cionaD y toda otra insuficiencia respi-
ratoria orcánica. 

5. Normas de tratamiento: 

5.1. Conducta terapéutica: varía en los 3 
tipos de adenoiditis. Adenoíditis agu-
da: tratamiento clínico, antibiótico o 
quimioterápico adecuado: antitérmi-
COS y descongestivos iasales locales. 
No hacer expresión adenoidea. 
Adenoiditis suhaguda y crónica: Es 
aconsejable la interconsulta con el es-
pecialista. 

52. Modalidad operativa: Las adenoiditis 
a go da y su bagud a pu cd en ser tratad as 
en régim en de Consultorio Externo. 
Las Subagudas y Crónicas por las ca-
racteristicas de su tratamiento even-
ivalmente quirúrgico pueden necesitar 
control del especializado. 

Realizada la adenoidectomia deberá ser 
controlada por el médico, por las complica-
ciones a distancia o de vecindad qüe este 
cuadro puede dar. 

ANGINAS 

1. Definición. Sinonimia. 	Faringitis aguda 
(incluye amigdalitis aguda). Es un proceso 
inflamatorio agudo, localizado en la farin-
ge. 

1 Incidencia: A cualquier edad, predominan-
do en la estación invernal. 

3. Etiología: muy variada: Bacterias, virus. 
causas tóxicas. alérgicas, etcétera. 

4. Normas de diagnóstico: 

4. 1 . 	[)iagnóstico clínico: Siempre hay dis- 
fagia, generalmente acompañada de 
odinofagia, fiebre, adenopatías cei'i-
cales y decaimiento con pérdida de 
apetito. Coloración roja localizada o 
generalizada, placas más o menos grue-
sas y (le diferente adherencia en las in-
fecciones superficiales, vesículas en las 
virósicas, tumefacción unilateral y tris-
mos en los flemones periarnigdalinos, 
intensa odinodisfagia en los flemones 
rctrofaríngeos. Dada la importancia de 
la angina estreptocócica, es necesario 
pensar en ella ante toda angina roja di-
fusa, que no sólo afecta la celda 
dalina, sino que puede ene ontraise en 
faringe y boca. 
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CLASIFICACION 

Bacteriana 
Catan-ales Eritematopultáca Virósica i 

Faringitis 	vicular 	(herpangina) 
Vesiculosas Zona hucofaríngea { Pénfigo 

Común 
Difteria Submaligna 

Ulceromembranosas 

{ 
Maligna 

Ulceromembranosa (angina de Plaut 

Superficiales Vicent) 

o mucosas 

í Nlonocítica 

Seiie Blanca Agranulocitosis en 
En las hemopatías la leucemia 

L Serie Roja Anemia aplústica 

Sintomáticas d 	las Escarlatina J 	Sarampión enfermedades in- Rubéola c-josas Tifoidea, etcétera 

Amigdalitis yperi- 	Palatina 
amigdalitis fiemo- 	Faríngeu 

Profundas o 	 nosas 	 1. Lingual 
submucosas 

Absceso retrofaríngeo 
Absceso laterofaríngeo 

Totales 	 J 	Flemón difuso perifaríngeo 
Gangrena de la faringe (norna) 

4.2. Métodos auxiliares: Solicitar examen 
bacteriológico y examen citológico, 
cuando clínicamente se lo considere 
necesario o no responda al tratamien-
to. 

4.3. Diagnóstico diferencial: Surge de la 
clínica y del laboratorio. 

5. Normas de tratamiento: 

5.1. En las annas bacterianas: Antibióti-
cos 1. Penicilina V: 100.000 U.kg.d 
en 4 dosis: 10 días. 2. Eritromicina: 
50 mg.kg.d. en 4 dosis: lO días. 3. 
Benzatil-penicilina: 100.000 U.kg.d: 
(lOSiS única, precedida de 1 ó 2 duran-
te 48 horas. 
En la angina de Vicent: Tópicos con 
arsenical es. En difteria ad emás aplica-
ción de suero. En las colecciones fle-
monosas, apertura del abceso. En las 
estreptococcias, penicilinoterapia du-
rante lO días como mínimo: en caso 
de alergia, eritromicina por igual tiem-
po. 
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5.2. Modalidad operativa. De acuerdo con 
el tipo de angina; en la mayoría de los 
casos de atención médica es dom icilia-
ria o en consultorio externo: en la ini-
ciación del proceso el control debe ser 
diario, espaciando la atención según su 
evolución, recordando que el alta será 
dada cuando se obtenga la cura local y 
clínica. Sení necesaria la interconsul ta 
cuando aparezcan complicaciones; fle-
mones, adenitis, otitis, sinusitis, larin-
gitis. 

AMIGDALITIS CRONICA 

1. Definición: Es una faringitis crónica loca-
lizada en la amígdala palatina. 

2. Frecuencia: Es más frecuente en segunda 
infancia, poco frecuente en la primera in-
fancia y excepcional ene! lactante. 

3. Etiología: Infecciosa. 

4.,Nornías de diagnóstico: 



4. 1. Diagnóstico clínico: Se hace por sus 
síntomas: odinofagia, halitosis, disgeu-
sia, expulsión de caseuni o líquido 
blanquecino de la amígdala. Se acorn-
paña de astenia, tebrícula, anorexia, 
artralgia, inialas, adenopatías, etcéte-
ra. 

4.2. Métodos auxiliares: No son imprescin-
dibles para el diagnóstico o tratamien-
to. 

4.3. Diagnóstico diferencial: Se debe reali-
zar especialmente con las anginas, pro-
ceso agudo que abarca la amígdala y/o 
toda la faringe. 

5. Normas de tratamiento: 	Ningún trata- 
miento medicamentoso es de utilidad JefE 
nitiva: los antibióticos, sulfamidas, garga-
rismos son sólo paliativos Siempre que se 
considere a la amígdala palatina como !o-
co séptico (prescindiendo del tamaño), la 
erradicación quirúrgica es obligatoria. 

LARINGITIS SUBGLOTICA 

1. Definición. Sinonimia. 
Laringitis estridul usa. Es una in tianiació ti 
de la laringe que a veces se extiende a trá-
quea y bronquios y cuya característica pa-
tológica principal es el denia localizado en 
la suhglotis. 

2. Frecuencia. Mis frecuente en el sexo mas-
culino entre uno y cuatro años de edad. 

3. Etiología: no deterniinada se supone vi-
ra 1 

4. Normas de diagnóstico: 

4.1. Diagnóstico clínico: Es un cuadro de 
comienzo agudo de iniciación general-
mente nocturna, caract erizad o por di-
ficultad respiratoria de tipo laríngeo 
con estridor, tiraje y d isfon ía. 
Investigar . :itece(lefltes de predisposi-
ción familiar. 

4.1 Métodos auxiliares: En casos de ex-
cepción, laringoscopia directa (visuali-
zación de la congestión difusa de la 
mucosa laríngea y dos rodetes inl1a-
matorios suglóticos, consecuencia (le 
un edem a localizado en el tejido celu-
lar laxo suhmucoso). 

4.3. Diagnóstico diferencial: Debe hacerse 
con la epigi otitis aguda, crup dittérico. 
cuerpos extraños, papiloniatosis. etcé-
(era. 

5. Normas de tratamiento: 

5.1. Conducta terapéutica: Durante el ac-
ceso pueden indicarse corticoides, pu-
diendo complementarse con antibióti-
cos, si presenta fiebre. 
Se procurará que el paciente perrna-
nezca en un ambiente húmedo y ca-
liente. Controlar la hidratación mante-
niéndola si es posible por vía oral. Se 
tendrá especial cuidado en no suminis-
trar: atropina y oxígeno. Se deben 
tratar los focos sépticos (le vecindad si 
existiesen (amígdalas. adenoides, sinu-
sitis). 

5.2. Modalidad operativa: Si el acceso cede 
con la medicación rnstituida, está indi-
cado seiuir el control domiciliario al 
día siguiente o se lo citará a consulto-
rio externo. 
Si el acceso se prolonga, se lo debe in-
vernar. Durante la internación se lo vi-
gilará permanentemente por el riesgo 
de complicaciones que requieren cui-
(lados ti t('flSjVO5, 

El'IGLOTITIS O LARINGITIS 
SU PRAG LOT ICA 

1. Definición: Inflamación edematosa de la 
epiglotis. 

2. Frecuencia: Segunda. 

3. Etiología: Supuestamente viral o por in-
gestión de líquidos calientes o cáusticos. 

4. Normas de diagnóstico: Fuerte dolor a la 
deglución, voz gangosa. 

OTITIS MEI)IA AGUDA 

Definición: Es la inflamación aguda de las 
cavidades del oído medio, entendiéndose 
por tal la caja tini pánica, el antro mastoi-
deo, las celdas mastoideas y la trompa de 
Etist.iciuio. 

2 Frecuencia. Aparecen en cualquier edad, 
con mayor frecuencia en la época invernal 
coiiwidente con procesos gripales y cata-
rros nasofaríngeos. 

3. Etiología: Bacteriana. 
4. Normas de diagnóstico: 

4.1. 	Diagnóstico ci íiiico: En el litante 
eutróhco y en la primera o segunda in- 
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fancia : fiebre alta. llanto, otalgia es-
pontiínea o provocada. A la otoscopia 
se observa el tímpano rojo y abomba-
do con horraniiento del triángulo lu-
minoso. En el lactante con frecuencia 
aparece: diarrea, inapetencia, insolul-
nio y Signos nicuíngeos. 

En el lactante desnutrido, la sintoma-
tología es escasa» con frecuencia sin 
fiebre; tener en cuenta el descenso o 
estacionamiento de su curva ponderal. 
A la otoscopia, tíinpano despulido, de 
color gris sucio. 

La complicación más frecuente es la 
mastoiditis, que en la primera y segun-
da infancia y en el lactante cutrólico 
a paree e corno una tu moración re-
troauricular, rojiza caliente y doloro-
sa, cuando se hace un absceso suhpc-
nóstico de fluctuación. La mastoiditis 
del ¡acta ntc desnutrido es la llamada 
otoantritis, no da signos locales orlen-
(adores, pero el niño (que es un poliin- 

fec tado) sigue empeorand o aún con la 
medicación correctamente instituida. 

42. Diagnóstico diferencial: Con la Otitis 
externa difusa, forunculosis, otitis gi - i-
pal, cuerpo extraño de conducto autti-
tivo externo, obstrucción tubaria, of i-
tis media crónica simple o colcstcato-
¡flatosa, etcétera. 

5. Nonnasde tratamiento: 

5. 1 . Conducta terapéutica: La paracentesis 
timpánica y otros tratamientos locales 
serán realizados por especialistas. 
Se instituirá tratamiento general co u 
antibioticos o quimioterapia adecuada 
y podrán indicarse analgésicos. 

5.2. Modalidad operativa : En consul tono 
externo. En caso de mastoiditis el pa-
ciente debe ser internado en un servi-
cio especial izado. 

6. Criterio de curaciún Cuando se efectúa la 
restitución ad-in 1 egru ni de la mciii h ni na 
timpánica y de la audiciou. 

NORMA N°4 
AFECCIONES DE LAS VIAS RESPIRATORIAS BAJAS 

Definición. Procesos pato lógicos de las 
vías respiratorias inferiores, es decir, de la 
tráquea. bronquios, bronquiolos, sacos y 
alvéolos pulmonares. Si bien la localiza-
ción rara vei es estricla y limitada a un de-
terminado tramo del árbol respiratorio »  se 
suelen separar los cuadros clínicos corres-
pondientes, designá ndolos con términos 
que señalan d iclia sectorizació u. 

TRAQUEOBRONQUITIS AGUDA 

• Definición. Sinonimia. l3ronquitis aguda. 
Afección intlania (oria agu(la de la niucosa 
traq u cal y de los gra nd es bronquios. 

2. Caracterización de la frecuencia: Su obser-
vación es conilin en los nios de todas las 
edades; con mayor incidencia entre los 2 y 
5 años, predomi muido en la estación fría 
con cambios bruscos de temperatura. 

3. Etiología. En la niayuría (le los casos la 
etiología se desconoce. No hay seguridad 
de que los gérmenes potencialmente pató-
genos obtenidos por hisopado faríngeo, la-
vado o aspiración bronquial, sean los res-
ponsables del proceso. FI origen vírico es 
más probable, pero el aislamiento del virus 
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en el comienzo de la enfermedad es difícil 
y más tarde desaparece. En la práctica se 
sospecha por consideraciones epidernioló-
gicas y puede con fi rniarse por estudios se-
rológicos seriados. 
Existen otros factores que desempeñan un 
papel ini porta nt e corno causas pred ispo-
rientes; el hacinamiento y la vivienda msa-
¡ubre, la alimetitación insuficiente y la 
desnutrición, las infecciones aéreas supe-
riores cronicas y la alergia respiratoria. 

4. Normas de diagnóstico: 

4. 1 . Diagnóstico clínico. Anamnesis. Es-
tado febril moderado o ausente. 1 os 
seca que se hace luego catarral, pro- - 
ductiva y se prolonga dos o tres serna-
nas. 
Poca repercusión general. Suficiencia 
respiratoria respetada. 
En lactantes pueden existir vómitos y 
diarreas. 
Examen físico: Ercen ('neja y tipo res -
piratorio normales. Frémito palpable 
en el cuello y pared del tórax. Sonori-
dad normal. Roncus y estertores de 
gnlesas burbujas. A veces sibilancias y 



estertores húmedos más finos en las 
bases. 

4.2. Métodos auxiliares: Laboratorio: He-
mograma poco alterado, habitualmen-
te linfocitosis. 
Radiólogía: Radiografía (le tórax nor-
mal o con ligera acentuación de las 
sombras broncovascul ares e i ngurgit a-
ción de hilios. 

4.3. Diagnóstico diferencial: Con afeccio-
nes víricas agudas de las vías respirato-
rias altas, con gripe o influenza, con 
sarampión en periodo de invasión, con 
episodios agudos en la fibrosis quísti-
ca del páncreas, con insu ficiencia caí-
ilíaca congestiva, con los COnVUlSa cli 
período catarral, con cuerpos extraños 
vegetales alojados en el árbol respira-
torio, con in!ialación ile gases o Polvos 
irritantes y con hronquioli tis y neu-
monías. 

5. Normas de tratamiento: 

5. 1 . Conducta terapéutica: No existe medi-
cación específica. 
Tratamiento sintomático: Reposo re-
lativo en cama con cambios frecuentes 
de posición para facilitar el drenaje 
hasta la desaparición de la fiebre y re-
gresión de los síntomas mayores. Per-
manencia en habitaciones suficiente-
mente ventiladas con temperatura y 
humedad constantes y adecuadas. 
Dieta normal, con las restricciones que 
ini pone la anorexia. Provisión ahu u - 
dante (le líquidos. 
Antiti-rmicos en presencia de fiebre. 
Antibióticos o quilu ioterápicos ante la 
sospecha (le complicaciones bacteria-
nias o en niños de alto riesgo. 
Expectorantes y balsámicos: Práctica-
mente inútiles y pueden favorecer el 
vómito o la constipación. La atropina 
y los ant ib istam micoS están cont ram-
dicados porque desecan las secrecio-
nes y son depresoras centrales respec-
tivaniente. Ant itusigenos: 1-Clofena-
diol: 1-1.5 mg. kg.d. en 3-4 dosis - 
1 gota. = 1.5 mg. 
2-Bromhidrato de dextro - metorfa-
no (Romilar. etc.). 0.5-1 mgkg.d. XX 
gts.= 15 mg. 5 ml (jarabe) 15 mg. 
34 dosis diarias. 

5.2. Modalidad operativa: Atención ambu-
latona inicial o atencion médica d omi- 

ciliaria. según la evolución. Cada con-
trol contendra: Examen físico. Regis-
tro de temperatura. Se indicará la in-
ternación ante la sospecha de compli-
cación, por ascenso marcado de la 
temperatura, deshidratación, tos he-
moptoica, disnea intensa o dolor torá-
cico. 

TRAQUEOBRONQUITIS CRONICA 

1. Definición: Afección catarral prolongada 
o iterativa (le las mucosas traqueal y bron-
quial. 

2. Caracterización de la frecuencia: Es (le ob-
servación común en niños de segunda in-
fancia. Prevalece en la estación fría y con 
cambios de temperatura. 

3. Etiología: En la mayoría de los casos su-
cede a una rinofaringitis o sinusitis aguda 
o tráqueohronquilis aguda.. La alergia res-
piratoria a inhalantes vegetales, polvos o 
aire frío y seco, y la sensibilización a in-
fecciones microbianas o fúngicas deseinpe-
ñan un papel etiológico importante. La so-
breprotección familiar, el enfriamiento y 
el exceso de abrigo contribuyen a la pro-
longación del cuadro. 

4. Normas de diagnóstico: 

4.1. Diagnóstico clínico, La anamnesis tra-
tará de establecer las condiciones de la 
aparición y fluctuaciones de la tos, su 
horario y  1 ipo, así corno la presencia 
de los factores etiológicos señalados. 
El examen físico buscará la existencia 
de enfisema, atclec tasia, y establecerá 
el grado de suficiencia respiratoria. 

4.2. Métodos auxiliares. Laboratorio: Pue-
de haber anemia, eosinofilia y leucoci-
tosis moderada. 
Radiología: La radiografía del tórax 
muestra aumento de las sombras 
broncovasculares, enfisema difuso o 
atelectasia segmentaria. La radiografía 
del cavum faríngeo y de los seno pa-
ranasales precisará su eventual Jecta-
ción: hipertrofea del tejido adenoide 
y/o espesamiento de la mucosa sinu-
sal. Otros exá menes : Test tuberculíni-
co. 

4.3. Diagnóstico diferencial: Con tubercu-
losis primaria, bronquiectasias. cardio- 
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pat ías, fibrosis qu fstica del páncreas, 
cuerpos extraños, displasias pulmona-
res. 

5. Normas de tratamiento: 

5.1 	Conducta terapéutica: FI objeto bá- 
sico es eliminar e] agente causal (fac-
(ores mecánicos obstructivos rinofa-
ríngeos, infección sinusal, aleriia. etc.) 
y evitar la sobreprotección familiar. 
La dieta será coinpleta y adecuada. Se 
permitirá la movilidad normal del ni-
ño y en las crisis agudas se procurarán 
cambios postu i'a]es frecuentes. Los 
ejercicios físicos se completarán con 
reeducación respiratoria y kinesiotcra-
p ia. 
Se mantendrán las hahitacio ne Lem-
pIadas, con renovación y humidifica-
ción del aire, eliminando factores de 
irritación bronquial (polvo, gases, etc). 
Los antibióticos, por vía oral o paren-
teral se reservan para las agudizacioncs. 
Los expectorantes son de dudosa cfi-
c:icia o inútiles. 

5.2. Modalidad operativa: Atención ainhu-
latona, salvo en las recrudescencias, 
que requerirán atención domiciliaria o 
la internación. La frecuencia del con-
trol variará con el tratamiento institui-
do. Se derivarán aquellas patologías (le 
mayor complejidad productoras (le 
traquobronquitis cro nica, cuando no 
existen medios diagnósticos y de tra-
tamien tos adecuados. 

5.3. Seguimiento: En cada control se reali-
zará: examen clínico general, reL'istro 
de temperatura y peso. De ser 	 esa- 
rio 	solicitará hemoama, radiogra- 
fías (senos paranasales, tórax) e inter -
consulta (otorrinolaringólogo, etc.). 

5.4. Criterio (le curación: Normalización 
clínica y radiológica. 

BRONQUiO LITI S 

1. Definición: Síndrome obstructivo agudo 
bronqu iolar de naturaleza inflamatoria. 

2. Sinonimia: Bronquitis obstructiva aguda. 
Bronquitis capilar. Enfisema obstructivo 
generalizado. Bronquiolitis epidémica. 

3. Caracterización de la frecuencia: Predomi-
na en los meses invernales, en las redones 
de cHina templado y frío. Afecta sobre to- 

do a niños menores de un año, indepen-
dientemente de su estado de salud o sexo. 
Puede ocurrir en forma de epidemia. 

4. Etiología: El agente productor no es úni-
co. El más 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 y 7, los enterovirus y el mycoplas-
rna. Las bacterias (Hcmophillus Influenza, 
neumococos, estreptococos, estafilococos, 
enterobacterias, etc.) parecen ser invasores 
secundarios, su sola presencia no indica 
que son responsables de la énfennedad. 

5. Normas de diaóstico: 

5.1. I)iagnóstico clínico: Se hace cuando 
un niñ o de primera infancia, resfriad o 
los (luis anteriores, presenta signos de 
dificultad respiratoria, cn tos seca pa-
roxística o continua, sin fiebre. Ui 
disnea ci ificul ta o impide la alimenta-
ción y,' en ocasiones, también el 
sueño. Al examen se comprueba pali-
dez y/o cianosis, aleteo nasal, tiraje 
acentuado, distensión abdominal. ta-
quipnea (la frecuencia puede llegar a 
60-100 por ni inuto) sonoridad toráci-
ca exagerada, d isni inución del mu rmu-
110 vesicul a i, espiración prolongada y 
sibil ancias, sin signos focales. 

5.2. Clasificación: Grados 1-2-3. 
Grado 1 : disnea, come y duerme. 
Grado 2: mayor disnea, no come pero 
duerme. 
Grado 3: disnea importante: no c 
me ni duerme. 

5.3. Métodos auxiliares. Radioloía: La 
radiografía muestra hiperciaridad, dis-
tensión enhseniatosa con descenso 
diafragmático y acentuación hiliofugal 
de las sombras broncovasculares. 
Laboratorio: No aporta (latos de im-
portancia en lo referente al diagnósti-
co etiológico, ya que el aislamiento (le 
los virus respiratorios es inusual en 
nu estro mecho. Hemograma. Estado 
Acido. Base. 

5.4. Diagnóstico diferencial: Deberá hacer-
se con bronquitis ohstructiva, con 
neumopatía ampollosa, tuberculosis 
miliar, aspiración d e 1 iq uidos o polvos, 
enfermedad fibroquística del pán-
creas, cardiopatía congénita con insu-
ficiencia cardíaca, intoxicación por as- 
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pirina, tos convulsa inicial, acidosis 
diabética, cuerpo extraño endobron-
quial, síndrome de obstrucción larín-
gea. 

6. Normas de tratamiento: 

6.1. Conducta terapéutica; Sólo se puede ha-
cer tratamiento sintomático. ¡lay que 
asegurar reposo en posición semisentacla, 
administración de oxígeno al 40% en at-
mósfera saturada de humedad, vigilan-
cia del medio interno, hidratación ade-
cuada. Alimentación habitual si el estado 
lo pennite. 

Los antibióticos se emplearán sólo si se 
presume complicación bacteriana, por 
los signos clínicos y/o de laboratorio y/o 
rad iológic os. 

6.2, Modalidad operativa 

6.2.1 .Tratamiento ambulatorio (Grado 1): 1 
Vapor de agua, hidratación oral, aspin-
na si hay fiebre. 2) Internación (grados 2 
y 3): oxigeno húmedo y caliente, hidra-
tación oral o intravenosa, control clíni-
co y de laboratorio (hemnoaina, estado 
ácidobase), radion-afía de tórax. 
Eventualmente, electrocardiograma y 
digitalización si existe miocarditis asocia-
da, con signos de insuficiencia cardíaca. 

63. Seguimiento: 

6.3.1 ,En internación el tratamiento requiere 
la disposición de carpa de oxígeno, equi-
po humid ificador, soluciones hidratantes 
para la vía parenteral. Broncoaspirado-
res, laboratorio y rayos X. 

Cada prestación médica involucra regis-
tro de pulso, respiración, valorización de 
la hipoxia y la acidosis,c ontrol del equi-
librio hidrosalino, diuresis, y débito car- 
d íaco. 
El aumento de la frecuencia respiratoria 
y cardiaca, la aparición de cianosis en el 
niño dentro de la carpa. la  irritabilidad 
creciente y la teniperatura elevada aler-
tan sobre la posibilidad de aavación del 
cuadro clínico. 

6.3.2.Criterio de alta: Normalización del rit-
mo respiratorio y de la dinámica tora-
coabdominal. Recuperación del sueño y 
ci apetito. 
Diuresis abundante, disminución de los 
signos obstnictivos con eventual reem-
plazo por algunos estertores gruesos. 

NEUMONIAS 

1. Definición: Inflamación aguda del parén-
quima pulmonar. 

2. Sinonimia; Neumonía bacteriana aguda, fo-
cal o multifocal. 

3. Caracterización de la incidencia por área y 
edad. Es de ohsen'ación común en todas las 
edades, predominando en la estación fría 
con cambios bruscos de temperatura. 

4. Etiología. Aproximadamente el 60% de las 
infecciones respiratorias en la infancia son 
de etiología viral. 
Los grrnenes más comúnmente responsa-
bles son el neumococo, estafilococo, bacilo 
de Pfciffer (1 -lemophilus lnfluenzae) ncu-
mobacilo de Friedlander (Acrohacter Aero-
genes), estreptococo y piociánico )Pseudo-
mona Aeniginosa). Los virus gripales, el sin-
cicial respiratorio, adenovirus, enterovirus, 
virus de la ornitosis, del sarampión y la vari-
cela pueden determinar distintas formas de 
neumonía. 
El mycoplasma pneumoniae es el agente de 
la mayoría de las neumonías atípicas pri-
marias. Los hongos son también causa de 
neumonía histoplasmosis, coccidioidomi-
cosis, candidiasis. Las neumonías aspirati-
vas pueden deherse a la inhakción de lí-
quido amniótico, secreciones vaginales, le-
che u otros alimentos fluidos, talco, pol-
vos industriales, hidrocarburos, aceites mi-
nerales o vegetales, cuerpos sólidos irritan-
tes, semillas, tabletas medicinales, pintu-
ras, etcétera. 

5. Normas de diagnóstico: Examen físico: 
Signos variables de padecimientos respirato-
rios: tos, quejido, disnea, expectoración,-
cianosis; síndrome toxo-infeccioso: fieb re, 
excitación o depresión, anorexia, vómitos 
y, en lactantes, distensión abdominal, ilia-
rrea y deshidratación: alteraciones en la 
movilidad torácica, retracciones, tiraje, al-
teraciones de la sonoridad, timpanismo o 
matidez, y de la auscultación pulmonar; 
soplos tu barios, respiración brónquica, dis-
minución a abolición del murmullo vesicu-
lar, estertores secos y húmedos, finos o me-
dianos, etcétera. 

5.1. Métodos auxiliares: 	Leucocitosis con 
neu ho filia y neu trú fil OS en cayado ma-
yor de 500 en valores absolutos en las 
neumonías bacterianas. 
Determinación del erado de insuficiencia 
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respiratoria (ver normas (le Insuficiencia 
Respiratoria Aguda). 
Radiología: es el recurso obligado para 
un diagnóstico de neumonía. Radiogra- 
fía de tórax, frente y eventualmente per- 
nl. 
Otros exámenes: test tuberculínico. 

5.2 Diagnóstico diferencia]: La neumonía 
lohar debe diferenciarse particularmente 
de la atelectasia masiva y del derrame 
pleural con o sin participación parenqui-
matosa subyacente, y de la meningitis o 
apendicitis cuando los síntomas provo-
cados por la infección neumónica simu-
lan una de estas afecciones. La bronco-
neumonía con la hronquiolitis aguda, la 
congestión pasiva crónica de la insuf-
ciencia cardíaca, las reagudizacioncs de 
las bronquiectasias, la tuberculosispul-
monar, etcétera. 

6. Normas de tratamiento: 

6.1 - Conducta terapéutica: Dirigida a comba-
tir la infección causal, prevenir las com-
plicaciones, corregir los détcit funcio-
nales y aliviar los síntomas. 

Tratamiento etiolúgico: 

6.1 .1 Ncumonía supuesta o demostrada-
mente neumocóccica, en mayores de 2 
años, con buen estado general y acepta-
ble nivel sociocconómico, tratamiento 
ambulatorio con: 

a. 	Penicilina: 

a .1 . Fenoxini ctil penicilina (vía oral): 
100.000 U. Kg. d. en 4 tomas. Duración 
10 días o más. 

a.2. En caso de intolerancia digestiva penicili-
na G : 100.000 U. K. d.(IM): 10díaso 
más, cada 6 hs. 

a.3. En caso de poder real i7.arse control clíni-
co a las 48 hs.: penicilina O benzatínica: 
100.000 U. Kg. (1 sola dosis 1.M.). La 
persistencia de fiebre luego de este perío-
do obliga a complementarla con a. 1 6 a.2 
y descartar otras etiologías (estafilóco-
co, virus, etc.). 

6.1 .2.Neumonía Supuestamente bacteriana en 
niños de 2 meses a 2 años, con buen esta-
do general: 

6.1.2.1. Internar. 

6.1.2.2. Penicilina IM. o IV.: 100.000 U. Kg. 
d. (10 días) o más. 

6.1.2.3. Con signos de supuración, sin germen 

y persistencia del síndrome infeccio-
so (fiebre): 

a. 	Cefalosporina: lOO mg. Kg. d. IV.: 
10, 15 días y vía oral: hasta comnple-
tar 4 semanas, o 

b. 	Meticilina: 150 ¡ng. Kg. d. IV. 10 - 
15 días. Completar 4 semanas con 
celalosporina (V.O.). 

).l .2.4. Intrahospitalarias: 
Cefalosporina (100 mg.Kg.d.) más 
Kanarnicina 15 mg. Kg.d.) 6 gentami-
cina (5 mg. Kg. d.). Duración míni-
ma: 15 días. 

6.1 .3.En iguales condiciones que 2 pero en 
menores de 2 meses: Penicilina: 100.000 
U. Kg. d. más Kanamicina o gentamicina 
(a iguales dosis). 1)uración 15 días. 

.1 .4 Neumonía supuestamente bacteriana, 
con mal estado general y desnutrición 
y,1 0 con probabilidad de infección intra-
hospitalaria, a cualquier edad 

6.1 .4.1 , Penicilina más kanamieina o gentami-
cina (a iguales dósis y por igual tiem-
po). 

6.1.42. Cefalosporina más kanamicina o gen-
lamicina (idem). 

6.1.5 Neumonía bacteriana con germen cono-
cido: 

a. Neumococo (vide ut supra) 

b. Esta fil ococ o: 

h. 1 . 	Penicilina Si se demuestra sensibili- 
dad. 

b.2. Ceíalosporina o meticilina si hay re-
sistencia. 

h.3. 	Lineornicina (50 mg. Kg, d.) en alér- 
gicos a la penicilina. Duración 4 se-
manas. 

c. Hemophilus: 

c. 1. 	Ampicilina: 100 ¡u g. Kg. d 

c.2. Cloramfenicol:50 - 100 mg. Kg. d. 
en alérgicos a la ampicilina. Duración 
4 semanas. 

d. Klebsieila: Gentamicina: 5 mg. Kg. d 
Duración 4 semanas. 

e. Pscudomona: 

Carbenicilina: 400 mg. Kg. d. más Gen-
tarnicina: 5 ¡ng. Kg. d. 6 polimixina: 2 
mg. Kg. d. Duración 4 semanas. 

f. mycoplasma Penumoniac. 
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LI. 	Eritromicina: 40 mg. Kg. ci. 
f.2. 	Tetraciclina: 30 mg. Kg. d. en mayo- 

res de 6 años. Duración 7-10 días. 

Tratamiento fisiopatológico: Se liará oxí-
geno humidificado en caso de hipoxemia 
demostrada o cianosis. 
Eventualmente, transfusiones, digitaliza-
Ción y asistencia respiratoria mecánica. 
Tratamiento de sostén mediante dieta con 
aporte calórico y protéico sufictente.-solu-
ciones ti idroel cct rol íticas en CESO de al te-
raciones riel medio interno, 
El trata ni en tu sintomático consistirá en el 
empleo de ari tipiréticos. iii tubación naso-
gastrica i'fl caso de dist ensión abdominal o 
ileo paralítico. 

6.2. Modalidad operativa: Se internará, se- 
gún condiciones expuestas en 6.1 
('ond mic (a terapéutica. 
Contenido del seguimiento: Examen 
clín co completo. Registro frecuente de 
los signos vitales: temperatura, pulso, 
frecuencia respiratoria. Radiografía de 
OfliX. 

Examen de sangre: Flemnogiama. Even-
tualniente gases en sangre e ionograma. 
Rara vez, serología víric:i. Examen de 
esputo. 1 avado laríngeo o bronquial, 
con aislamiento de gérmenes y antibio-
grani a. 
La internación se prolongará según me-
joría clínRa, i.diografia y característi-
cas del tratamiento instituído. 
Luego de ello el niño será seguido en 
consultorio ex terno con u n cont rol a la 
semana y un segundo control a] mes. 
Cnt erio rl e rl cnivac mó n: 

6.2. 1 . Neumonía con tratamiento penicilí-
nico (oral o henzat ínica) con persis-
tencia de fiebre luero de 48 hs. de 
tritarnien (o sin mejoría o con cm-
pcoram ic nio del estado m.eneral. 

6.22. Neumonía con derrame pleural que 
requ jera drenaje quirúrgico. 

6.2.3. Neo iiion ia mul t ifocal extensa. 

6,14. Neumonía en menores de 2 años, cu-
yo estado clínico 110 pueda ser ade-
cua clamen te e ontrolado v/c) trata(io 
en el lui r donde estuviere interna-
do. 
Ffl eeneral : incapacidad vent latona 
restrictiva o mixta ( IVR 6 l\ M ) gra-
dos 11 y III. según Normas de liisu 
ciencia Respiratoria Aguda. 

Se derivarán a los centros cuya com-
plejidad se describe en esas normas. 
('riterio de curación: Normalización 
de la semiología torácica y ile la fun-
ción respiratoria, y desaparición de 
los signos de infección activa. 

BRONQUITIS OBSTRUCTIVA 

Definición: episodios disiieizantes por 
ohstniccián bronquial a repetición, o per-
sistentes durante períodos de tiempo pro-
longados, que comienzan habitualmente 
antes del primer año de vida, sin relación 
evidente con infecciones, en niños que 
presentan generalmente buen estado gene-
ral y de nutrición, y frecuentemente ante-
cedentes personales o familiares de atopía. 

2. Sinonimia: Síndrome bronquiolftico. 
Bronquiolitis a repetición. Bronquio]itis 
esporádica. Asma del lactante. Bronquioli-
tis recidivanie. 

3. Frecuencia: Más habitual en épocas frías o 
de transición. 

4. Etiología: l)e causa desconocida. En un 
considerable número ile las que presentan 
antecedentes atópicos, se aceptan meca-
niSmos irimunológicos. con aumento en la 
producción de lg. E. secretoria. 
Se diferencian de las hroiiquioliti, por ser 
éstas de etiología viral (más frecuen temen-
te vin.is sincicial respiratorio), presentán-
dose cii forma epidémica. Si bien en cier-
tos casos pueden iniciarse con una infec-
ción, habitualmente viral. su continuidad 
o su repetición, aleja a ésta como causa 
etiolúgica. 

5. Normas de diagnóstico: 

5.1. Diagnóstico cI inico: 
Disnea, de aparición brusca o precedi-
da de rinitis mucosa, con tos seca, es-
pasmódica, habitualmente sin trastor-
¡los severos en el estado general, el ape-
tito o el su eño. Sibilancias audibles y 
auscultables, con disminución varia-
ble en la entrada del aire. 
La magnitud rl e la gravedad es deni os-
trable según la clasificación usada en las 
b roiiqu iolitis y en la insu tic lencia respi-
ratoria aguda (ver Normas respectivas). 
No existen diferencias semiológicas aus-
culta torías o radiológicas con la bron-
quiolitis epidémica. 
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5.2. Métodos auxiliares: Radio1ogía seme-
jante a la hronquio[itis epidémica. La-
boratorio: no aporta elementos de inte-
rés diagnóstico. Algunas veces puede 
hallarse eosinofi] ia 

5.3. Diagnóstico diferencia]: Con la bron-
quiolitis epidémica. En algunas circuns-
tancias debe hacerse con otras patolo-
gias que pueden producir sintomatolo-
gía respiratoria semejante: fibrosis qu is-
tica dci páncreas, cuerpo extraño en 
vías acreas. déticits parciales o globales 
(le inmunoglobulinas, inicio de infeccio-
nes virales respiratorias o aún bacteria-
nas, insuficiencia ventricular izquierda, 
enfisema lobar congénito, anillos vascu-
lares, etc. 

5.4. Pronóstico: Se acepta que un 30% apro-
ximadamente de estos pacientes se ha-
cen asmáticos "más allá del ao de vi-
da". 

6. Normas (le tratamiento: 

6.1. En el episodio acudo: 

6.1.1. Baños de vaporo "vahos" (15-20 mi-
nutos, 4 veces diarias durante 7 
(lías). 

6.1.2. Humidificación ambiental con vapor 
de agua. 

6.1.3 Oxigenación (con oxígeno caliente y 
húmedo) en las formas clínicas de 
mayor gravedad. 

6.1.4 
	

Broricodilatadores: 
a. Salbulamol (Vcntolín. etc.) 0.10 a 

0.20 mg. Kg. dosis, en 4 dosis dia-
rias, por vía oral, durante 10 o 15 
(lías (1 medida de 5 ml. —jarabe--
equivale a 2 mg. y  1 comprimido a 2 
ni g.) 
En nehul ización : III gts. equivale a 
500 gamas de salbu tamol. Nebulizar 
4 veces diarias (111 gts. en 3 ml. de 
soluc. fisiológica) (tu ran te 7-10 d ías. 

ti 
	

Isoproterenol. 

b. 1 Vía oral (Zantril : 1 soproterenol más 
induro de calcio'): 5 ml. equivale a 3 
mg. Dosis: 0.10 a 0.20 mg. Kg. dosis 
en 4 dosis diarias, (lo rante 7 a 10 
días. 

b.2. Nehulización con sulfato de Esipropi-
lamino - etanol (Alupent. etc.) V gts. 
en 5 ml. de soluc. fisiolog. 4 veces al 
día do rante 7 días. Efecto adverso: 
taquicardia. 

6.1.5. Tos kinésica y drenaje postura!: 

Al comenzar e] período catarral. 

6.1.6. Corticoides: en episodios graves (in-
capacidad ventilatoria ohstn.ictiva 
grado 3 (ver Normas de Insuficiencia 
respiratoria). 

a. Hidrocortisona: (Solu-cortril), según 
gzravedad, en dosis entre 5 y  50 mg. 
Kg. dosis, a repetir según evolución 
clínica. 

b. Prednisona: (del tisona R. etc.): 
coni prim ido equivale a 4.8. 6 40 mg. 
XX gts. a 4 mg. Dusis: 1-2 mg. Kg. d. 
do rante no más (le 5 días. 

6.2. En los episodios recurrentes o prolonga-
dos: 

Puede utiiizarse el esquema de trata-
miento farmacológico aplicable a pa-
cientes asmáticos. 

().2. 1 . Broncodilatadores: mantenerlos por 
períodos de tiempo prolongado (1 5 a 
30 (lías) e interrumpirlos según evo-
lución clínica, 

6.2.2. Cronioglicato d isódico ( intal) : 1 cáp-
sula equivale a 20 mg. de droga. 
Acción: inhibidor (le la liberación (le 
histamina y serotonina por las células 
cebadas pulmonares. 
En lactantes: verter el contenido de 
una cápsula en una ampolla ncbuliza-
dora con 3 ni. de solución fisiológica. 
Nebulizar: 
lcr. mes -. 4 ne.bulizaciories/día 
2do. mes: 3 nebulizacionesdía 
3er. riles: control clínico, para deci-
dir continuidad de la misma droga a 
dosis semejantes o menores. 
Mantener medicación según respues-
ta clínica. Se considera fracaso de la 
droga, a la falta (le respuesta (mejo-
ría o desaparición (le síntomas) luego 
de 3 meses (le tratamiento, dado que 
el cromoglicato no tiene acción l)rOn-
codilatadora. debe asociarse siempre 
a broncod ilatad ores. 

CRISIS ASMATICA 

- 

Definición: EPiSodio de disena por bron-
co)bstnicción de variable intensidad. cii 
un paciente asmático, reconbcido o liii. SC-

cundario o estímulos exógenos(alergenos, 
frío, gases, etc.) o endógenos (infecciones. 
emocionales), de aparición habitualmente 

Pág. 134 / Normas Nacionales de Pediatría. Edición 1979 



brusca y progresiva, con o sin síntomas 
prenionitorios (rinitis, tos, etc.). 

2. Caracterizaciín de la frecuencia: 	Ocurre 
más frecuentemente en épocas frías (oto-
ño, invierno) o en períodos en que au-
menta la polenización ambiental, no pre-
senta periodicidad estacional (por ej. cri-
sis asmática psicógena). Ls más frecuente 
en niños de 2 o más años, con máxima jo-
cidenciai entre los 5 y  lO años. 

3. Clasificación: El número de crisis anuales 
pennite una clasificación pronóstica: as-
ma grado 1: de 1 a 5 crisis anuales. Asma 
grado 2: (le 6 a lO crisis anuales. Asma 
erado 3 : iiiús de 10 crisis anuales, 
Las posibilidades (le curación espontánea 
d isininu yen a medida que el asma es más 
grave. Esta clasificación coincide con la de 
iflSLi liciencia respiratoria por incapacidad 
ventilatoria ohstnictiva (ver Normas (le lii-
su lic lencia Respiratoria). 

4. Normas de diagnóstico: 

4.1 I)iagnóstico clínico: disnea de co-
mienzo brusco con frecuencia respi-
ni (oria aumentada. Aleteo nasal. tJso 
de ni ósculos auxiliares ( abdomina-
les. estcrnocleidoinastoideos). Tiraje. 
Determinar la existencia de sibilan-
cias audibles y/o auscultables. Varia-
ciones focales o generalizadas en la 
entrada de aire. Lt disminución pro-
gresiva o a(iSencia de sibilancias aus-
e ul tato ria es un sigwo de gravedad. 
Deterniina presencia de cianosis (más 
fácilmente evidenciahie en mucosas 
bucal y reverso de lengua). Recordar 
que frec uencias respiratorias ¡u ay ores 
de 60 Por minuto pueden acompa-
ñarsc (le h poxem ia e hipercapnia in-
su ticiencia respiratoria global o ven-
ti lato ri a). 

4.2. Métodos Auxiliares: 

4.2.1 . Radiografía de tórax (frente) en las 
correspondientes a 

los grados 2 y 3 de incapacidad ven ti- 
latona ohstructiva (ver Normas de 
Í.R.). Además de los sigilos i'adio]ó- 
gicos de atrapainicrito aéreo ( aplana- 
miento diafragmíiico, horizontaliza- 
ción costal, hiperclariil ad en tos cani- 
pos pulmonares), pueden coexistir 
signos de condensacion (atelectasias, 
más freeuen te en lóbulo iii edio : neu- 
monía. infiltrados intersticiales), di- 
ta [aciones bronquiales peribronqu i- 

tis, neumotórax, neumornediastino y 
enfisema intersticial y aún subcutá-
lico. 
La radiografía (te perfil solo en la lo-
calización lobular o senentaria, (le 
ciertas condensaciones o imágenes 
hullosas. 

4.221 Laboratorios: 
a) Hem ograma y eritrosedini entació n: 

en las crisis asmáticas con fiebre, con 
o sin sigo os o síntomas de infección 
bacteriana. 

b) Estado ácido - base en las formas 
grado 2 y  3 de incapacidad ventila-
tolla obstnictiva, internados en cen-
tros (le alta complejidad. 

e) Electrocardiograma en grado 3 o con 
signos (le insu ficiencia cardiaca. 

4.3. Diagnóstico diferencial : 1) Bronquioli-
tis: 2) cuerpo extraño en vías aéreas; 3) 
neumotórax : 4) bronquitis obstructiva 
secundaria a otras patologías (f'ibrosis 
qu íst ica (le páncreas, déficits de inmu-
noglobulinas, bronquiectasias, etc.): 5) 
bulla Ii ipertensiva ; 6) acidosis metabó-
lica ; 7) laringitis: 8) insu ficiencia ventri-
cular izquierda : 9) edema agudo (le Pul-
món de cualquier etiología. 

Normas de tratamiento: 

5. 1 . (;rado 1 de incapacidad ventilatoria 
obstructiva: 
a. Flwnidificación ambiental COfl Vapor 

de agua a saturación. 

b. Broncodilatadores: 
b.l . Salbutaniol Vía oral: 0.10-0.20 

nigjkg/dosis en 4 dosis diarias (com-
prim idos y jarabe) nebutización 1-2 
mg. 3-5 gotas en 4 cm 3  de solución 
fisiológica (4 veces diarias). 

hl Orciprenalina: nebulización: 5 gotas 
en 4 cm 3  de solución fisiológica (4 
reccs diarias). 

h.3. lsoproterenol: vía oral: 0.10-0,20 
meJkg/d fa en 4 dosis (iarias). 

c. ('ort icoides: 

e. 1 . Metilprednisona: vía oral: 1-2 
mgjkgjdía (en 1 sola toma (liana ma-
ti u al ). 

c.2. H iclrocort isona : vía intram uscular: 5 
mgjkg/día (1 -2 dosis diarias). 

5.1 (;rados 2 y 3 (le incapacidad ventilato- 
ria obsinietiva (Ver Normas de 1. R.). 
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a. Internación en centros (le complejidad 
adecuada. 

b. Oxígeno húmedo y caliente. 

e. hidratación intravenosa su ficiente. 

d. Alcalinización en caso de acidosis me-
tabólica. 

e. Antibióticos en casos de complicacio-
ties bacterianas. 

f. Tos y respiración kinésica. 

g. Broncod il atad ores: 

1) Continuar con nehulizaciones con 
salbutanol LI orciprenalina. 

2) Arninofilina intravenosa: 7-12 
inkg/por goteo endovenoso en 4-6 
horas, controlando frecuencia carclía-
ca (1 ampolla: 240 mg.). 

En ambos casos recomendar: 

--Ejercicios respiratorios. 

Estudio del grupo familiar. 

—Consulta Psicológica. 

PRIMOINFECCION TUBERCULOSA 

1 . Definición: Primer contacto fértil del ba-
cilo de Koch con el organismo. 

2. Oasificación: 

2.1. Inaparente: viraje tuherculínico re-
ciente (Mantoux positiva), en niño 
sin RCG previa y con Mantoux nega-
tivas previas, sin otros signos clínicos 
y aún radiológicos. 

2.2. Aparente: viraje tubercul inico en ni-
ños con sintomatología com patible. 

3. Normas de diagnóstico: 

3.1. Diagnóstico clínico: Anamnesis: de 
fundamental importancia. 

3.1.1 
	

Detectar ci foco bacilífero, tipo de 
contacto con el mismo (reiterado, 
circunstancial o ignorado). Lugar 
donde fue atendido. Determinar qué 
estudios bacteriológicos le fueron 
realizados y sus resultados, como así 
también el tipo de tratamiento reci-
bido y su duración (completo, insu-
ficiente, irregular, deserción, etc.). 

3.1.2 Determinar si recibió vacuna BCG, 
¿A qué edad? ¿Cuántas dosis? ¿Por 
cuáles vías? Evolución del nódulo 
(precoz o tardío). Cicatriz en región 
deltoidea. 

3.1.3. Mantoux previas. Sus resultados. 

3.1.4. Tratamientos previos: ¿Cuándo? 
¿Con cuáles drogas? ¿Duración?, 
¿Interrupciones?, ¿Intolerancia? 

3.1 .5. Enfermedades intercurrentes (sarain-
pión, coqueluche, diabetes, etc.) 

3.1.6. Tratamientos inrnunosupresores. 

Enfermedad Actual y Examen Físico: 

Tiempo y forma de comienzo. Síntomas: 
fiebre, tos, astenia, anorexia, palidez, adelga-
zamiento, dolor torácico, Ii emoptisis. disfa-
gia, dificultad respiratoria, adenopatías, eri-
tema nudoso, conjuntivitis flictenular, lesio-
nes óseas. Buscar siempre signos de compro-
miso meníngeo. 

3.2. Métodos Auxiliares: 

3.2.1. Radiologfa: no existen signos patog-
nomónicos. La hipertro!'ia ganglionar 
es uno de los signos más frecuentes. 
Pued en coexistir derrames pleu rales. 

3.2.2. Laboratorio: el hemograma es iries-
pecífico. Habitualmente valores ele-
vados de la eritroscdjnientación. 

3.2.3. Pruebas tuberculínicas: 

Mantoux: se efectúa con jeririts ca-
libradas al décimo de centímetro cú-
bico y agujas de bisel corto N° 25 ó 
26. 

Se inyecta intradérmicamente 0,1 cc. 
de la solución (no tiene significación el 
tamaño del habón que se produce). con 
el bisel de la aguja mirando hacia arriba, 
en cara anterior del antebrazo. 
Se inyecta solución de tuberculina hni-
ta antigua (TA) en diluciones decrecien-
tes: 1:1000. 1:100. 
También se efectúa h reacción de Man-
toux con derivado protéico purificado 
(PPD) en diluciones de 2 UT y  20 UT. 
Ui lectura de ambas se realiza entre las 
48 y  72 horas. Se mide la pápula con 
regla flexible milimetrada en forma ho-
rizontal. 
A los fines prácticos: 10:  TA 1:1000 ó 
PPD 2 UT. 2 0 ) Si es negativa vacunar 
con BCG y determinar la fecha de apa-
rición del nódulo. 
Se considera positiva cuando con TA 
pápula (no el eritema)- tiene su mayor 
diámetro transversal al antebrazo, de 6 
mm como mínimo. 

(continuará en el próximo número) 
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