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Articulo original

—

Analisis de dos brotes de sarampion en un
barrio de emergencia de la ciudad de Buenos Aires

Dres. DARIO J. FILIPPO*, ANTONIO CARNIE** y GUILLERMO IGLESIAS***

ESUMEN

Introduccion. A partir de la aparicion de un brote de
sarampion en julio de 1991 en el Barrio General Belgrano
(villaN® 15, Ciudad Oculta), area de influencia del Centro de
Salud N° 5; se realizd una campana de vacunacién sobre la
poblacion susceptible.

Objetivo. Analizar la relacion entre cobertura de vacu-
nacién antisarampionosa e incidencia de la enfermedad.

Poblacién y métodos. Se controlaron 1.780 nifos y se
aplicaron 408 dosis de vacuna cepa Schwarz a nifnos entre 6
meses y 16 afos. El trabajo fue realizado en sus etapas de
gjecucion y evaluacion por residentes de Pediatria, rotantes
en el Centro de Salud. La incidencia de la enfermedad y
cobertura de la poblacion fue comparada con los datos del
Gltimo brote ocurrido 4 afios antes en la zona (1987).

Resultados. No se observaron diferencias significativas
en las tasas de ataque general (p >0,5) entre ambos hrotes.
La mayor cobertura en 1991 (77% vs. 68%; p >0,5) no
impidio la aparicion del brote.

Los casos registrados (14y 19 en 1987 y 1991, respectiva-
mente) se produjeron en grupos etarios similares (p >0,2). El
grupo mas afectado en ambos casos fue el de menores de 4
anos, coincidiendo en 1991 con el de menor cobertura. En
1987, el 21,4% de los casos correspondio a menaores de 1
afo.

Conclusiones. Quedd corrohorado que los nifios no va-
cunados tuvieron mayor probabilidad (p >0,001) de con-
traer sarampidn con respecto a aquellos inmunizados.

Palabras claves: sarampidn, brote, vacunas.
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SUMMARY

Introduction. In july 1991 a vaccination campaign was
achieved in Barrio General Belgrano (Villa N° 15, Ciudad
Oculta) after the onset of a measles outbreak.

Objectives. To analyze the relationship between vaccine
coverage and measles incidence.

Population & methods. 1780 children were controlled
and 408 (between 6 months and 16 years old) were vacci-
nated with Schwarz vaccine. This campaign and its evalua-
tion was achieved by Pediatric Residents during their assis-
tantship at Health Station N° 5 in Buenos Aires. Measles
incidence and vaccination coverage were compared with
data from the last outbreak occurred 4 years before in the
same area (1987).

Results. No significant differences were observed in the
attack rates (p >0,5), between both outbreaks. The highest
coverage in 1991 (77% vs. 68%; p >0,05) couldn’t prevent
the outbreak. The cases (14 in 1887 and 19in 1991) occurred
insimilarage groups (p >0,2). Children younger than 4 years
of age were the most affected; corresponding in 1991 with
the lowest coverage group. 21,4% of the cases in 1987
occurred in children younger than 1 year of age.

Conclusions. It was confirmed that non immunized chil-
dren had the highest probability (p <0,001) of acquire
measles, comparing them with immunized ones.

Key words: measles, outbreak, vaccine.

INTRODUCCION

Elsarampidn es unaenfermedad infectoconta-
giosa de distribucion universal que anualmente
provoca mas de un millén de muertes en la
poblacién infantil."?

Médico residente de medicina interna pediatrica. Hos-
pital de Pediatria J.P. Garrahan.

Médico residente de clinica pediatrica. Hospital de
Nifios Ricardo Gutiérrez.

Médico residente de clinica pediatrica. Hospital de
Nifos Pedro de Elizalde.

Correspondencia: Dr. Dario Javier Filippo. Hospital de Pe-
diatriaS.A.M.I.C. Prof. Dr.Juan P. Garrahan. Combate de los
Pozos 1881 (1245) Buenos Aires- Argentina
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La letalidad guarda una relacion directa con
la desnutricién, el hacinamientoy las malas con-
diciones socio econdémicas. Es por eso que los
paises subdesarrollados son los mas afectados,
siendo en América Latina una de las enfermeda-
des transmisibles que provoca mayor mortali-
dad."3# Esto es valido también para Capital Fede-
ral, donde cerca del 45% de los casos de sarampion
en los brotes de 1984 y 1987 podrian explicarse
por la baja cobertura en relacién con la condi-
cién social y carencias econémicas.>>®

Esto contrasta visiblemente con el hecho de
gue se posee Una vacuna a virus vivos superate-
nuados que, en condiciones optimas, logra la
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elevaciéon de anticuerpos protectores en un 95-
98% con una sola dosis.”®

Todos los esfuerzos de la inmunizacion de-
ben estar dirigidos a la poblacién infantil, ya
que es el grupo mas vulnerable, existiendo una
correlacion inversa entre la edad y la gravedad
del proceso.?1™0

La edad 6ptima para vacunar se vincula prin-
cipalmente con la persistencia de anticuerpos
maternos transmitidos al feto, en nifios nacidos
de mujeres que han padecido la enfermedad. Se
comprobo que a los nueve meses de edad, alre-
dedor del 20 al 25% de los nifios no quedaban
inmunizados y que los anticuerpos maternos
podian detectarse después de los doce meses.
Por esto se recomienda administrar la vacuna
hacia el final del primer afio de vida.>”"

En zonas de alto riesgo se podria vacunar a
los ninos expuestos desde los seis meses y
revacunar a los quince meses a los que recibie-
ron la primera dosis antes del afio de edad.”"""?
Asi también deberia considerarse la suplemen-
tacion con vitamina A a pacientes seleccionados
que cursen la enfermedad, ya que se ha observa-
do su eficacia para reducir la morbi-mortalidad
del sarampién.'%13

En los paises subdesarrollados lograr una
buena inmunizacion se enfrenta generalmente
con las dificultades para disponer de la vacuna,
su correcta conservacion y contar con personal
entrenado para su administracion.”'®

Ha sido siempre un interrogante saber qué
nivel de cobertura es necesario para eliminar el
sarampion, coincidiéndose en la mayoria de los
estudios realizados en un valor de cobertura que
alcance a mas del 95% de |la poblacion.”®"

El presente trabajo tuvo como objetivo ana-
lizar la cobertura de vacunacién de una pobla-
cion de nifios del barrio General Belgrano (Ciu-
dad Oculta) de Capital Federal y su relacién con
la incidencia de sarampién durante la aparicion
de un brote. Los datos obtenidos fueron ademas
comparados con los provenientes del uGltimo
brote ocurrido cuatro anos antes (1987) en el
mismo barrio.

Pobklacion

El barrio General Belgrano (Villa N° 5, Ciudad
Oculta) se encuentra ubicado en el extremo S.0.
dela Capital Federal, dentro del barrio de Matade-
ros.

Sibien nose cuenta con censos definitivos del
barrio, se estima que su poblacién total oscilaen
6.800 habitantes, de los cuales mas del 30%
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corresponderia a niflos menores de 15 afios.'® Se
incluyo en el estudio a los nifios entre 6 mesesy
16 afios de edad cuyo domicilio estuviera dentro
del radio del barrio.

MATERIAL Y METODOS

La campafia de vacunacion y control de certi-
ficados realizada se extendié desde el 12 hasta
el 29 de julio de 1991, a partir de la aparicion de
3 casos de sarampidn.

Se preparo un puesto fijo de vacunacién ubica-
doenun lugar de facil acceso para la concurrencia
voluntaria de los vecinos, y se organizaron 4 gru-
pos moviles que cubrieron por sectores todas las
manzanasdel barrio. Lavacunacion estuvoacargo
de los médicos residentes de Clinica Pediatrica,
rotantes en el Centro de Salud N° 5 (dependiente
de la Municipalidad de la Ciudad de Buenos Aires)
y la recoleccion de los datos fue realizada por
asistentes sociales y nutricionistas. La division por
sectores del area a cubrir y la diagramacion de la
metodologia de trabajo estuvo a cargo de los
médicos instructores de Clinica Pediatrica y la
antropologa del Centro de Salud.

Se decidid vacunar a todos los nifios suscepti-
bles a partir de los 9 meses de edad (y hasta los
16 anos).®? Una vez definida la situacién como
brote y ante la expectativa de aparicién de un
numero mayor de casos en la poblacion menor
de un ano, a partir de los datos del brote de
1987, se amplid la edad de vacunacidn a partir
de los 6 meses.?®17122 Se incluyd también a
todos aquellos que no tuvieran constancia de
vacuna antisarampionosa aplicada.

Brote fue definido como 5 casos o mas de
sarampionrelacionados epidemiclogicamente.”’

El diagnostico de sarampion fue realizada, en
todos los casos, por médicos pediatras el Centro
de Salud, a partir de la clinica del paciente.®2"
Esta debia reunir las siguientes condiciones: fie-
bre, tos, coriza y/o conjuntivitis con la aparicidn
de la erupcién a los 3 dias del comienzo de los
signosrespiratorios. Con la presencia delenante-
ma (manchas de Koplik) se considero el diagnos-
tico instituido.”

Vacuna. Se aplicé la vacuna a virus vivos
superatenuados cepa Schwarz, 0,1cc subcutdnea
(en brazoizquierdo), con equipo descartable para
cada aplicacion.”™ La vacuna se mantuvo refrige-
rada en el Centro de Salud segln normas de la
OMS.” Cada dia de campaia se prepararon los
frascos multidosis o de dosis Unica a medida que se
necesitabany se mantuvieron en recipientes refri-
gerados hasta el momento de aplicacién.
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Datos. Los datos recolectados fueron: nom-
bre, direcciéon, edad y vacunacién antisaram-
pionosa cumplida. Posteriormente se cargaron
en una base de datos y se compararon los resul-
tados obtenidos con aquellos provenientes del
brote de sarampion del mes de octubre de 1987.

Método estadistico. La edad de la poblacién
encuestada se expres6 en meses cumplidos has-
ta los 2 afios. A partir de los 2 afios y hasta los 16
afos se considerd en meses hasta el tltimo cum-
pleafios. Dada la dispersion de los datos, se tomo
como constante de posicién de lamedianade las
edades en lugar de la media. Como criterio de
medida de la dispersidn de los valores se toma-
ron los intervalos intercuartilicos.

Para la comparacion de las edades de los
casos en ambos brotes se les dio tratamiento de
variable discreta por ser grupos pequefios y con
gran dispersion entre los extremos, utilizandose
la prueba no paramétrica de Mann Whitney.

En el analisis de los dos brotes (1987 y 1991)
se realizé comparacion entre proporciones para
lossiguientes datos: tasa de ataque general (TAG),
tasa de ataque entre no vacunados (TAENV), tasa
de ataque entre vacunados (TAEV) y tasa de
cobertura (TQ).

Se efectud una
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60 meses (5 afios), con un rango intercuartilico
entre 36 (3 afnos) y 108 (9 anos) meses. La media-
na de edad de los vacunados fue de 72 meses (6
afios) (con un rango intercuartilico entre 36 y
108 meses) y la mediana de los no vacunados, de
58 meses (4,8 afios) (con un rango intercuartilico
entre 24 y 108 meses).

Con posterioridad se efectlio una operaciona-
lizacién de lavariables edad, asignandole carac-
ter categdrico. Con el objetivo de determinar el
ataque en los grupos que se consideran mas
expuestos se establecieron las siguientes cate-
gorias: A(1a2afos), B(2a4arfios), C(4a7afos),
y D (7 a 16 afios).

La cobertura de vacunacién encontradaen la
poblacién al momento de la campafia fue del
77%, correspondiéndole a la categoria A el valor
mas bajo (57,6%). Las restantes categorias pre-
sentaron coberturas similares (del 80 al 88%).

Se observd una diferencia significativa entre
la TC observada y la esperada para impedir el
brote (p <0,01 prueba de bondad de adapta-
cion).

Se detectaron 19 nifios con sarampidn. Dos de
ellos estaban vacunados (Grafico 7). La mediana
de edad de los que enfermaron fue de 24 meses (2

pruebadebondadde
adaptacién para es-
tablecer diferencias
significativas entre

lascobertura hallada

y la esperada para 34 —

impedir la aparicién AR

del brote.”® -§ _ B

1 —

RESULTADOS B B
La poblacion con-

trolada en la campa- I

fia de 1991 totalizé
1.780 nifios con 916
varones (51,4%)y 864 g 07
mujeres (48,5%). De

91
este total, 696 varo-
nes (39,1%) y 676
mujeres (37,9%) es- [] vacunado

taban vacunados al

26 283001 3 57 9 1113151719 2123 2527 2931

Dias

l No vacunado

momento de lacam-

pafa. El3,1% (n="56)

de los varones y el
2% (n= 36) de las mujeres tenian entre 6 y 12
meses de edad. Se aplicaron 408 dosis de vacuna
Schwarz (92 a este Ultimo grupo etario).

La mediana edad de la poblacion total fue de

afos) con un rango intercuartilico entre 14 y 78
meses (6,5 afios). La categoria A presenté el 36,8%
deloscasosylaBel26,3%. Lasrestantes categorias
comprendieron el 10 (C) y 26% (D) de los casos.



Tomando la edad como variable medida en escala
intervalar se pudo advertir (Tabla 7) la magnitud
de la enfermedad en relacién con la cobertura de
la poblacion relevada. La TAG registrada fue del
10,6%o. Por su parte la TAEV fue del 1,4%0 y la
TAENV del 53,7%o.

Se expreso el riesgo de contraer la enferme-
dad segun el factor de exposicion (ausencia de
vacuna) como riesgo relativo, RR 35,07 (8,14-
151,06 p <0,001).

ARTICULO ORIGINAL I

Edad Vacunadas No vacunados Total
Sarampién  No Sarampion No | Sarampion No
<1 ano 0 0 1 g2 1 92
1-4 0 503 10 158 10 661
=5 anos 1 860 7 158 8 1027

Los datos del brote de 1987 mostraron una
cobertura del 68%, con una TAG del 14,4%o, TAEV
del 4,5%0 y TAENV del 43,6%c. Se registraron 14
casos, 3 de ellos entre vacunados. (Grafico 2)

La mediana de edad de los pacientes afecta-
dosfuede 16,5 mesescon un rango intercuartilico
entre 12 y 36 meses (3 afios). Los menores de 1
afno representaron | 21,4%, la categoria A el
35,7%,1aB 21,4% y lasrestantes el 21,5% RR 9,3
(2,62-33,07 p <0,001).
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La cobertura de vacunacion que presentd la
poblacion en estudio en julio de 1991 (77%) fue
significativamente mayor que en 1987 (68%; p
<0,001).

La TAG registradas fueron similaresenambos
anos (p >0,5)

La probabilidad de contraer el sarampidén fue
significativamente mayor entre los no vacuna-
dos que entre los que estaban inmunizados (p
<0,001 prueba exacta de Fisher).

De la comparacion de las edades entre los
que enfermaron en los dos brotes, encontramos
gue los casos se dieron en grupos etarios simila-
res, siendo por lo tanto dos poblaciones compa-
rables (p >0,2).

El grupo etario mas afectado por el saram-
pién correspondid, en ambos casos, a los meno-
res de 4 afios (1987: 78,5%; 1991: 63,1%), coin-
cidiendo en 1991 con el grupo que presenté la
menor cobertura (72,6%) (Grdfico 3). Los meno-
res del 1 afio representaron el 21,4% (n: 3) en
1987 y el 5,2% (n: 1) en 1991.

DISCUSION

A pesar de gue la cobertura de vacunacion
alcanzada en 1991 fue mayor que en 1987 esto
no impidid la aparicion del brote. Este dato es
coincidente con modelos matematicos que de-
muestran la necesidad de una cobertura de la
poblacidn del 95% o mas para un efectivo con-
trol del sarampion.™#%
Algunos estudios

- N | B
- (0N

— IO Pacientes

H O EENE B

epidemiolodgicos si-
tuanlaefectividaden
mas del 95% cuando
se ha vacunado des-
pués de los 12 meses
de edad.®

Se encontro que
el grupo etario mas

O N

¥ T a1 &£0701]1

0_3 6 9 12 1518 21242730025 8 11141720 23262902 5 8§ 11

87 Dias

Ij Vacunado

. No vacunado

afectado en ambos
brotes correspondio
a los menores de 4
- afios, y en 1991 coin-
12 cidio con el de me-
nor cobertura. Esto
difiere de lo que se
observa en los paises
desarrollados, don-
de la mayor cobertu-
ra de los nifos pe-

LY L L EN T |

guefos hace que el
sarampidn adquiera
relevancia a partirde
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la edad escolar.”” A
pesar de esto, en al-
gunos paises, como
EE.UU., laincidencia

en los menoresde 5 100%
anosse havistoacre-
centada en los ulti-
mos anos, mostran- 80%
domayorafectacion
engrupos de origen 60%
negro e hispano.?
En el brote de
1987, el 21,4% de
los casos correspon-
didé a menores de 1
afo. Situaciones si-
milares ocurren en
areas urbanas de 0%
Africa con alta co-
bertura de vacuna-
cion, donde el pro-
blema del saram-
pion se focaliza en
lamayorincidencia
antes de la edad de
vacunacion. El em-

40% -

20%

Porcentajes (n=1688)

E Vacunados

Categorias de edad

No vacunado

pleo de la vacuna

Edmonston-Zagreb parece promisoria por cuan-
to permitiria una cobertura a edad mas tempra-
na. 232 De todos modos se requieren mas estu-
dios para asegurar su eficacia ya que se ha
observado un incremento de la morbi-mortali-
dad en nifas en relacién con la aplicacién de la
vacuna Edmonston-Zagreb de alto titulo.”

Encontramos que los grupos etarios con ma-
yor cobertura en 1991 (mayores de 4 afios) son
los que debieron recibir la inmunizacién duran-
te la campafa anterior (1987). Esta situacion
refleja el hecho de que en periodos interepidé-
micos la vacunacién no constituye una prioridad
en salud. Resulta mucho mas facil vacunar du-
rante una epidemia que cuando no ha hahido
sarampion en la comunidad durante varios
anos.’® Puede entonces inferirse que la promo-
cion de la vacunacion no es lo suficientemente
adecuada y que el reconocimiento de la impor-
tanciade lavacunacion depende del dafio que la
enfermedad haya producido.”

Situaciones como las expuestas deben ser
evitadas. Por ello resulta imperativo como medi-
dainicial lograr una cobertura efectiva a la edad
habitual de vacunacion (12 meses).? Consideran-
do la elevada letalidad y mortalidad que produ-
ce lainfeccion porel virus del sarampion, resulta

incuestionable la necesidad de una vigilancia
epidemioldgica, asi como de mas estudios sobre
la mejor estrategia para su control.

Los resultados de este trabajo no hacen mas
que reforzar los conceptos actuales acerca de que
la forma de evitar la aparicion de un brote de
sarampion consiste en alcanzar una cobertura de
vacunacion de la poblacion de mas del 95%.

Uno de los problemas detectados es la con-
cepcién en salud de la comunidad que hace que
la cobertura no sea constante y sélo aumente en
los periodos epidémicos. Se ha dicho que las
comunidades pobres urbanas perciben mucho
mas claramente los “milagros” inmediatos de
los antibidticos que los beneficios futuros de las
inmunizaciones.?® Por otra parte se evidencia
una falta de adecuacién entre los servicios de
salud presentes y las concepciones locales de
salud.?® Al respecto Marilyn Rice afirma que las
necesidades en salud de las comunidades son
definidas por los técnicos, pero sin embargo son
percibidas por la comunidad de acuerdo a sus
experiencias mas recientes.®

Este trabajo se desarrollé dentro de un progra-
ma de entrenamiento en servicio. Médicos en
formacién, cumpliendo una incorporacion transi-
toria a los métodos y practica de la estrategia de




Atencién Primaria de Salud, produjeron impacto
en la salud de la comunidad en la que operaron.
De esto se deriva que el cambio en el perfil de la
formacion y el accionar del recurso humano en
salud, declamado y urgido por los organismos
internacionales, es posibles de ser cumplido a
través de los sistemas de implementacion de la
estrategia de Atencion Primaria de Salud.

CONCLUSION
En la poblacion estudiada se verificd que los
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RESUMEN

Introduccién. En Argentina no hay suficientes estudios
epidemioldgicos sobre la distribucion de la lactancia materna
en los primeros meses de vida, de modo que ignoramos en qué
medida nos acercamos o alejamos de las metas de universaliza-
cién de la lactancia natural completa como alimento exclusivo,
al menos hasta los cuatro meses de edad.

En la ciudad de Cordoba iniciamos un proyecto inter-
disciplinario con los siguientes objetivos:

1) Describir la distribucion de los tipos de lactancia
prevalentes en el primer afio de vida.

2) Analizar larelacién entre tipos de lactanciay factores
de orden demografico, social y biolégico. En esta publica-
cién se presentan datos hasta el mes de edad.

Poblacidn. Nifios nacidos vivos en la ciudad de Cordoba,
entre el 10y el 22 de mayo de 1993, Se excluyd a los portadores
de alguno/s de estos atributos: domicilio habitual fuera del
radio urbano, mortalidad o malformacion congénita al nacer,
peso inferior a 2.500 g, productos de embarazos multiples.

Material y métodos. Se registraron los nacimientos en
todas las instituciones publicas y privadas con servicios de
obstetricia; se entrevisto a las madres en su domicilio al mes
del parto ( X 31 dias, D.E.1,2) Los datos fueron recabados
mediante la técnica de encuesta; el formulario fue aplicado
por estudiantes universitarios.

Se realizé un recordatorio de 24 hs para categorizar los
tipos de lactancia para la curva de lactancia natural "pura”.
Se considerd sélo a aquellos nifios que no hubieran recibido
en ninguna oportunidad férmula lactea. Los estratos socia-
les se construyeron teniendo en cuenta la ocupacion del
principal responsable del sustento familiar.

El anélisis de datos se realizd con el paquete estadistico
SPSS.

Resultados. Al mes, el 26% de la muestra (intervalo de
confianza95%:21-31%) recibio lactancia natural completa,
un 60% lactancia natural parcial y 14% lactancia artificial.

Se encontré asociacion estadistica (p< 0,05) entre el tipo
de lactanciay el origen socio-ocupacional de |a familia, obser-
vandose mayor prevalencia de lactancia natural completa en
los estratos mas altos del ordenamiento social. También se
hallo asociacion con el primer alimento ingerido por el behé
al nacer. En este caso, el 31% de quienes iniciaron la lactancia

Estudio CLAC y D: Cérdoba, Lactancia, Alimentacion,
Crecimiento y Desarrollo. Subsidio de OPS y CONICOR.
Escuela de Nutricion, Facultad de Ciencias Médicas, U.N.C.
Sociedad Argentina de Pediatria.

**** Direccién General de Atencion Médica Periférica (Mu-
nicipalidad de Cérdoba).
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SUMMARY

Introduction. In Argentina there are not enough epide-
miological researches about distribution of breast feeding
during the first months of life. For this reason, we ignore up
to what extend we come close or go away from de goal for
bringing into general use the complete natural lactation as
an exclusive feeding, at least until the fourth month of age.
We began in Cérdoba an interdisciplinary project with the
following objectives:

1) To describe the distribution of different kinds of
lactation prevalence in the first year of life.

2) To analyze the relationship between the kinds of
lactation and demographic, social and biological factors.

Data until the first month of age are shown in this
publication.

Population. Children born in Cordoba city between 10
and 22 of may 1993. Children with some of these character-
istics were excluded:

Regularresidence outside the urban radius, mortality or
congenital malformation and weight less than 2.500 g at
birth and children from multiple pregnancies.

Material and methods. Births in all the public and pri-
vate institutions with obstetric services were registered.
Mothers after one month since delivery were interviewed in
their houses (X 31 days D.E. 1,2). To obtain this information
it was used the poll technique; the form was filled by
university students.

To classify the kinds of lactancy a reminder of 24 hours
was done.

For the curve of “pure” natural lactancy, only those
children who didn‘t receive feeding bottle at all during the
study period were considered.

The social levels were considered bearing in mind the
occupation of the main contributor for the family mainte-
nance.

The analysis of data was done with the statistical pack-
age SPSS.

Results. 26% of the sample (confidence interval 95%;
21-31%) received complete breast feeding, 60%, partial
natural lactancy and 14% artificial feeding.

Statistical significance (p< 0.05) between the kind of
lactancy and social occupational origin of the family was
found, observing higher prevalence of complete natural
lactancy in the higher social level. It was also found an
association with the first food given to the new born baby;
in this case, 31% of those who began with breast feeding
continued with it at the first month of life, as contrasted
with 19% of the babies whose first feeding experience was
artificial milk.

Conclusions. In the studied population, mother's per-




con el pecho materno continuaban con amamantamiento
exclusivo al mes de vida, frente a un 19% de los nifios cuya
primer experiencia alimentaria fue una formula lactea.

Conclusiones. En la poblacién estudiada, el porcentaje
de madres que amamantaron exclusivamente fue del 26%,
cifra que denota la necesidad de cumplimentar medidas
preventivas.

Palabras claves: perfil de lactancia al mes de vida, lactancia
natural completa, estratos socio-ocupacionales.

INTRODUCCION

Durante siglos la humanidad ha asumido sin
debatir, y como rasgo invariable de su cultura,
que la lactancia natural asegura un adecuado
crecimiento y desarrollo de los nifios en los
primeros meses de vida.

La necesidad de apuntalar la alimentacién en
aquellos casos precisos de indicacion médica y la
introduccién paulatina de leche de origen animal
(vaca, cabra, burro), de productos semiindus-
triakzadosy, finalmente, de férmulasmaternizadas
completas de reemplazo establecieron en el siglo
XX, como centro de la probleméatica sanitaria, la
cuestion del abandono de la lactancia.’

Los estudios epidemiolégicos constatan que
el cambio de los patrones de lactancia y la decli-
nacién de la lactancia natural se profundiza
entre las décadasdel 40y el 70.2® Hasta entonces
hay publicaciones que revelan una aceptable
frecuencia del amamantamientoaunalos 9412
meses de edad.”® Este fendmeno de la “medica-
lizacion de la lactancia” reconoce diferentes
determinantes que tienen que ver, entre otros,
con el desarrollo impactante de la industria
alimentaria y su manipulacion de los patrones
de consumo, con fendmenos de rapida urbani-
zacion e industrializacién que promueven cam-
bios en el rol tradicional de las mujeres y en la
conformacion familiar, con mensajes e image-
nes sociales que promueven un nuevo estilo de
vida, con practicas institucionales que poster-
gan la iniciacién del vinculo madre-hijo, etc.

Las consecuencias del cambio se encontraron
asociadas al grado de desarrollo de los paises y
a las caracteristicas de los grupos sociales en
cada uno de ellos; fueron evidentes los efectos
nocivos sobre lactantes de paises subdesarrolla-
dos y especialmente sobre sectores sociales por-
tadores de rasgos emergentes de sus condicio-
nes higiénico-ambientales de vida.

La prédica del retorno al amamantamiento,
iniciada por organizaciones no gubernamenta-
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centage who breast fed exclusively was 26%. This shows the
necessity to arrange preventive actions.

Key words: /actation profile in the first month of life,
exclusive breast feeding, socio-occupational classes.
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les, penetro en foros internacionales de lamano
de laOMS/UNICEF, """ hasta establecerse en 1981
ciertas normas limitativas de la comercializacion
indiscriminada de sucedaneos de la leche mater-
na.’? Estas instancias, a las que acompafié una
abundante produccién de trabajos sobre pre-
valencia y factores de abandono de la lactancia
al pecho, consiguen una moderada reversién del
proceso de declinacién, con altibajos relaciona-
dos ala persistencia de gran parte de las circuns-
tancias que citamos como contribuyentes a esta
situacion.®™

En Argentina no es facil responder al interro-
gante acerca de los perfiles de la lactancia en los
primeros meses devida. ; En qué medida nuestra
poblacién se acerca al siguiente postulado: “la
leche de pecho puede ser practicamente la Unica
fuente de nutrientes por los primeros 4 a 6
meses para la mayoria de los nifos” proclamado
conjuntamente por OMS/UNICEF y la Asociacion
Internacional de Pediatria?"

Alrededor de esta pregunta inicial y con el
propodsito de reconocer los factores que obsta-
culizan el cumplimiento de las recomendaciones
y los efectos por ello generados constituimos un
equipo interdisciplinario de investigacién que
se planted como principales objetivos describir
la distribucion de los tipos de lactancia preva-
lentes durante el primer afio de vida en el &mbi-
to delaciudad de Cérdoba y analizar la relacién
de los distintos tipos de lactancia encontrados
con factores de orden social, demografico y
biolégico.

En esta publicaciéon adelantamos los prime-
ros resultados obtenidos al mes de vida, en una
muestra constituida por 620 nifios nacidos en la
ciudad de Cordoba en 1993.

Poblacion

Se constituyd con los nifios nacidos vivos en la
ciudad de Cordoba en el periodo comprendido
entre el 10y el 22 de mayo de 1993.
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Criterios de exclusion

Domicilio habitual fuera del radio urbano,
mortalidad en el primer dia de vida, peso al
nacer inferior a 2.500 g, malformacién congéni-
ta incluida en listado especifico, productos de
embarazos multiples, negativa materna a parti-
cipar.

MATERIAL Y METODOS
La estrategia metodolégica que se siguid fue

la de los estudios prospectivos o de cohortes. La
primera fase de recoleccion de datos se cumplio
al nacimiento de los nifios, momento en que se
registré el caracter de las instituciones (publicas,
obras saciales o privadas), las semanas de gesta-
cién y los valores de peso y talla al nacer.

Al mes de vida se visitd a las familias en su
domicilio, donde se aplicé una encuesta estruc-
turada a las madres. Esta encuesta contenia
preguntas que permitieron determinar los tipos
de lactancia y construir los estratos socio-profe-
sionales.

En la definicidn de tipos de lactancia sequi-
mos las recomendaciones del Informe de Re-
unién Conjunta OMS/UNICEF/USAID para eva-
luar las practicas de Lactancia Materna.' Para el
primer mes de vida fueron utilizadas las siguien-
tes categorias:

A) Lactancia natural completa: El nifo recibe
leche materna.

Lactancia natural exclusiva: leche materna;

admite gotas o jarabes consistentes en vita-

minas, suplementos minerales o medicinales.

Lactancia natural predominante: leche ma-

terna; admite agua y bebidas a base de agua,

jugosde frutas, soluciones de sales de rehidra-
tacion oral, liquidos ceremoniales.

B) Lactancia natural parcial: El nifio recibe leche
materna mas otro tipo de leche.

C) Lactancia artificial: El nifio es alimentado con
cualquier otra leche, distinta a la materna.
Latécnica para determinareltipodelactancia
fue la del recordatorio de 24 hs.*

Para elaborar la curva de lactancia natural
“pura”, se efectud un interrogatorio retrospec-
tivo sobre el consumo de féormulas lacteas desde
el nacimiento; se incluyd a los nifios que durante
el periodo de observacién no recibieron estas
férmulas en ninguna oportunidad.

El estrato socio-profesional se determind te-
niendo en cuenta qué tipo de actividad desarro-
llaba el principal responsable del sustento fami-
liar, considerando su posicion socio-econémica
(PSE). Esta se obtuvo con los siguientes indica-

dores: condicion y tipo de actividad, categoriay
jerarquia en la ocupacién, tamafio y medios de
produccién de los establecimientos.

Se discriminaron cuarenta y cinco PSE inicia-
les que fueron reagrupados para el estudio en
seis estratos socio-profesionales, teniendo en
cuenta los conjuntos de PSE que comparten
caracteristicas comunes de consumo y prestigio
social.

En la misma entrevista se recolecté informa-
cionsobre atributos de orden demografico (eda-
des maternay paterna, paridad), social (instruc-
ciéon materna) y sobre modalidades de atencién
del partoy del posparto inmediato (tiempo trans-
currido hasta el primer contacto madre-hijo,
alojamiento del nifio en la institucién y primer
alimento recibido).

El trabajo de campo de las fases institucional
y domiciliaria fue realizado por un grupo de
cuarenta estudiantes de los Gltimos cursos de la
Licenciatura en Nutricion y de Medicina de la
U.N.C., entrenados por el equipo de investiga-
dores.

Los datos recogidos fueron analizados con el
paquete estadistico SPSS + version 4.0, SPSSinc.,
Chicago, en el centro de Estadistica y Demogra-
fia de la Facultad de Ciencias Econdmicas de la
U.N.C. Se realizd analisis univariado determi-
nando medias y desviaciones estandares en va-
riables cuantitativas y distribucién de frecuen-
cias en variables cualitativas. Para el analisis de
las diferencias en las distribuciones de los tipos
de lactancia segln estratos socio-profesionales
se aplicd una prueba de hipétesis (prueba Chi
cuadrado), admitiéndose un 5% como nivel de
significacién paraelrechazode la hipotesis nula.
Se hizo inferencia estadistica de los tipos de
lactancia (intervalos del 95% de confianza) para
el conjunto de nifos nacidos en 1993 en la
ciudad de Cérdoba que satisfacian los criterios
de inclusion.

RESULTADOS

Seregistraron 879 nacimientos en un total de
54 instituciones con servicios de obstetricia (4
entidades publicas, 3 de obras sociales y 47
privadas). Fueron excluidos 170 nifios que porta-
ban al menos uno de los criterios de exclusion:
domicilio habitual fuera del radio urbano (82)
mortalidad en el primer dia de vida o malforma-
cién congénita (10), embarazos multiples (13),
peso al nacer inferior a 2.500 g, (43) negativa
materna a participar (12). De esta manera la
muestra inicial con la que se lanzé el trabajo de




campo fue de 709 nifos ; en el lapso acordado
para la recoleccion de datos se completaron 620
encuestas, lo que constituye el 87,5% del total
seleccionado.

Las pérdidas se distribuyeron entre domici-
lios inhallables, familias ausentes tras cuatro
visitas y nuevas negativas maternas a participar;
el grupo perdido no mostré diferencias signifi-
cativas con el encuestado en las medias de los
valores antropométricos registrados al nacer.

De los 620 nifios, 308 fueron varones y 312
mujeres. El 45% provino de maternidades publi-
cas, un 3% de servicios de obrassocialesy el 52%
restante de centros privados. En la Tabla 1 se
observan algunos datos demogréaficos y antro-
pométricos identificatorios de la poblacién in-
vestigada.

Variable Media D.E. (+-) n
Edad materna 26,6 a. 6,3 620
Edad paterna 29,5a 6,9 603
Qrden nacida 25 19 620
Semanas gestacion 38,8 sem. 1,4 559
Peso al nacer varones 3379 g 408 308
Peso al nacer mujeres 3.290¢g 309 312
Talla al nacer varones 50,3 cm 2,0 295
Talla al nacer mujeres 49,7 cm 19 298
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El 66% de las madres refirié estar casada,
25% refirid hallarse en unidon estable con el
padre del nifio desde un periodo de seis meses o
mas y el 9% restante (56 mujeres), eran solteras
o separadas. El 38% eran primiparas, 41% refi-
rieron dos o tres hijos y 21% multiparas (con
cuatro hijos o mas).

Las 620 unidades muestrales fueron distribui-
das en seis estratos socio-ocupacionales, encon-
trandose 17% de familias cuyo principal respon-
sable era empleador, personal jerarquico o pro-
fesional de nivel terciario, 16% de cuentapro-
pistas, 20% de asalariados estables con tareas
no manuales (empleados publicos, comercios,
administrativos), 14% de asalariados que desa-
rrollan trabajos manuales (obreros de industrias
y servicios), 11% de asalariados de baja califica-
cién (mantenimiento, recolectores, serenos, etc.)
y 22% de trabajadores temporarios (albafiles,
changuistas, empleadas domésticas, etc.).

El nivel de escolaridad alcanzado por el gru-

po fue: 66% de las madres habia iniciado al
menos el ciclo secundario, 24% completaron el
primarioyséloun 10% de ellas habia abandona-
do la ensefianza formal con este nivel incomple-
to.

En la Tabla 2 se aprecian las modalidades
generales de la atencidon institucional en los
momentos del parto y el posparto inmediato.

Caracteristicas n %
TIPO DE PARTO

Vaginal 425 63

Cesarea 195 32
CONTACTO MADRE/HIIO

Antes de una hora 106 17

Una a seis horas 242 39

Luego de seis horas 272 44
UBICACION DEL NINO

Con la madre 4190 67

En la Nursery 181 29

Otro 24 4
PRIMER ALIMENTO

Leche materna 258 45

Formula lactea 245 a3

Agua/solucien glucosada 70 12

De acuerdo al criterio sustentado para carac-
terizar los distintos tipos de lactancia, hemos
obtenido del recordatorio de 24 hs. los resulta-
dos que se presentan en la Tabla 3.

Edad: X:31,2 dias

D.E:13

Lactancia natural completa Intervalo {85% Conf.)

Exclusiva 21%
Predominante 5%
26% 21%-31%
Lactancia natural parcial 60% 55%-65%
Lactancia artificial 14Y% 7%-21%
n= 620 nifigs.

Al mes de edad, el 26% (n=158) de los nifios
era alimentado con pecho exclusivo o predomi-
nante. De ellos, sélo 72 ~que representanel 12%
de la muestra— nunca recibieron otra leche; los
86 restantes también fueron alimentados con
leche de otro origen, al menos en alguna circuns-
tancia. Esa ingestion se habia producido funda-
mentalmente entre el primero y el segundo dia
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de vida del lactante y se habia prolongado en
uno de cada cinco nifios por el lapso de una
semana.

El Gréfico 1 revelaladeclinacién delalactancia
natural “pura” desde los 0 a los 30 dias de vida
de los lactantes. La curva expresa la proporcion
de nifios que a los 0, o hasta los 5, 10, 15, 20, 25
y 30diasdevida, solamente recibieron pechosin
complemento ni siquiera esporadico de bibe-
ron. El primer dia de vida un 57% lacté exclusi-
vamente del pecho materno, mientras el 43%
recibié formula lactea con o sin pecho. A los
cinco dias la proporciéon de los que tomaban
solamente pecho descendid al 32% y asi progre-
sivamente hasta los 30 dias con ese 12% que
nunca ingirié otra leche.
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De los nifios clasificados en el grupo de lactancia
parcial al mes, el 75% habia recibido algin tipo de
leche artificial ya a los tres dias de su nacimientoy
a los veinte dias esa cifra superaba el 96%. Final-
mente, de los nifios con lactancia artificial, el 84%
fue prendido al pecho materno en alguna oportu-
nidad, aunque a los quince dias el 60% de esas
madres lo habia suspendido sin reiniciarlo hasta el
momento de la entrevista.

Teniendo en cuenta todos los lactantes que
comenzaron su amamantamiento con pecho
materno, el inicio de la lactancia natural ascen-
did al 98%.

No se encontré diferencia significativa en las
prevalencias de los tres tipos de lactancia, segln
las variables demograficas educacionales de la
poblacion estudiada. La edad materna o pater-

na, el estado civil de la madre, el orden de
nacimiento, el nivel de escolaridad han revelado
s6lo matices diferenciales o tendencias que no
son suficientes para desechar la probabilidad de
que se deban al azar muestral.

Entre las variables sociales en cambio, hemos
encontrado que la distribucién del tipo de lac-
tancia al mes se asocid al origen socio-ocupacio-
nal de las familias de los nifios (Tabla 4).

Tipos de Estratos socio-ocupacionales®

lactancia | I il 1% v Vi
Completa 38 27 22 16 17 29
Parcial 52 56 65 12 61 57
Artificial 10 17 13 12 22 14
Total 100 100 100 100 100 100

(106)r  (101)~ (1222 (86)d (7O (1337

* Estratos socio-ocupacionales:

I: Empleadores, personal jerdrquico, profesionales.
Il: Cuentapropistas.

III: Asalariados estables no manuales.

IV: Obreros de industrias y servicias.

V: Asalariados de baja calificacion.

VI: Trabajadores temporarios.

()*: Nomero de nifios.
Se rechaza independentia (p< 0,05).

En el grupo de hijos del estrato | se aprecia la
prevalencia mas alta de lactancia natural com-
pletay la mds baja de lactancia artificial; hay un
descensoen la proporcién de nifios con lactancia
exclusiva en los estratos socio-ocupacionales mas
bajos, con cifras de 16% en hijos de obreros y
17% en hijos de asalariados de baja calificacién;
sin embargo, el porcentaje aumento significa-
tivamente en el grupo de trabajadores tempo-
rarios hasta un 29%. lgualmente, se hallé aso-
ciacion estadistica entre el tipo de lactancia al
mes de vida y el primer alimento recibido por el
nifo luego de su nacimiento (Tabl/a 5). De los
nifos que recibieron pecho al nacer, el 31%
tenia lactancia natural completa al mes, mien-
trasque el porcentaje caia entre los alimentados
en primer lugar conférmula, al 19%; la lactancia
artificial es menoren cinco puntos paralos nifios
del primer grupo.

DISCUSION

En la poblacién estudiada en Cérdoba halla-
mos un 98% de nifios que iniciaron la lactancia
natural; esta cifra se encuentra en el nivel de los
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Tipos de Primer alimento del nifio

lactancia Pecho Otra leche  Agua glucosada

Completa 31 19 26

Parcial 57 64 57

Artificial 12 17 17

Total 100 100 100
(258)* (245)n (70)"

Se rechaza independencia (p< 0,05).

{ )*: ndmero de nifios.

hallazgos referidos para otros paises de Ameéri-
ca, segun datos de las Encuestas de Demografia
y Salud practicadas entre 1986 y 1989."5'% A |os
10 dias del nacimiento, la suspension definitiva
del amamantamiento en un grupo adicional de
nifios disminuy® el porcentaje de los alimenta-
dos a pecho (exclusivo o con complemento de
formulas) al 93%. Aun este porcentaje se ubica
por arriba de registros para Brasil'®, México'™"y
Espafia'® en 10a 15 puntos. EI 98% de las madres
que iniciaron el amamantamiento conforman
unamasacritica potencial paraelincremento de
la lactancia exclusiva en nuestro medio.

La introducciéon de formula lactea u otro
liquido (agua, solucién glucosada) por biberdn
es casi tan precoz como la iniciacion del pecho;
a los cinco dias de vida, mas del 60% de nuestros
nifios ya habian tenido algin contacto con el
biberdn.

Hemos encontrado, en la ciudad de Cérdoba,
que la administracion como primer alimento de
estas formulas abarca casi a uno de cada dos nifios.

La problematica de las primeras experiencias
nutricionales del nifioc aparecen como centro de
un necesario debate: es alentadora la casi uni-
versalidad del inicio de la lactancia a pecho, y
desalentadoralaalta prevalenciaenlaintroduc-
cion de férmulas lacteas al nacer, o en los prime-
ros dias de vida.

¢En qué medida el comienzo de la lactancia
artificial estd ligada a rutinas institucionales antes
que a necesidades propias del binomio madre-
hijo? ; No existe una disociacion entre el discurso
profesional sobre ventajas y promocion de la
lactancia natural y practicas cristalizadas en los
servicios de maternidad? Hemos observado una
prevalenciaimportante de condiciones del partoy
posparto inmediato que no concuerdan con el
discurso de promocién de la lactancia a pecho.

Succionar del pecho es diferente a tomar de
una tetina inerte; las condiciones de un doble

~ARCH ARG PEDIATR

aprendizaje simultaneo y precoz pueden influir
significativamente sobre |a historia alimentaria
inmediata y sobre el momento del destete.®1?2°
Ya nuestras observaciones al mes de vida evi-
dencian la asociacion entre una experiencia ini-
cial de biberén y un mayor abandono de la
lactancia exclusiva (Tabla 5), aun cuando este
fenémeno es también de prevalencia importan-
te entre los que recibieron la leche materna
como primer alimento.

En las observaciones a los seis meses y al afio
continuaremos el analisis de estas relacionesy su
reflejo en el tiempo del destete.

Hemos encontrado otros factores de la aten-
cion del parto y posparto que se conjugan para
hacer dificultoso el comienzo del amamanta-
miento y su éxito subsiguiente. En un tercio de
los partos se practicd cesdrea y por lo tanto
algun tipo de anestesia; el primer contacto del
recién nacido con lamadre se produjoen el 44%
de los casos luego de un lapso mayor a las seis
horas y finalmente, el 30% de los nifos fue
alojado en ambientes fisicos ajenos al de sus
madres (Tabla 2).

Distintos estudios sugieren que la relacion
tempranay continuada entre madre-hijo duran-
te el periodo sensitivo posterior al nacimiento
favorece los comportamientos maternales y las
respuestas infantiles.?'* Quizas antes de buscar
los determinantes socioldgicos, psicolégicos o
culturales que expliguen las conductas mater-
nas subyacentes al abandono de la lactancia
natural, seria conveniente revisar practicas pro-
fesionales e institucionales objetivas que pue-
den obstaculizar el comienzo exitoso del ama-
mantamiento y su prosecucién, segun las reco-
mendaciones ya universalmente reconocidas.?®

En una meticulosa revision bibliografica,
Winikoffy col.® recopilaron una serie de investi-
gaciones que muestran cambios significativos
en la incidencia y duracion de la lactancia natu-
ral, consecutivos a modificaciones en laatencién
del personal’®*¥ o en las modalidades del contac-
to entre la madre y su hijo.2%*

Los resultados de nuestro trabajo en su pri-
mera etapa muestran una proporcion de nifios
con lactancia natural completa muy alejada de
postulados y sugerencias de organismos inter-
nacionales, pediatras o nutricionistas.

Como son pocos los informes en los que se
discrimina la lactancia parcial de la exclusiva en
este periodo, nos resulta dificil comparar nuestras
cifras con las de otros trabajos; investigadores
chilenos®*' y mexicanos' refieren para sus paises
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porcentajes de lactancia natural (exclusiva mas
parcial), que son coincidentes con los obtenidos

or nosotros (84% y 83% respectivamente, contra
86% de Coérdoba). En Brasil encontraron 50% de
alimentacion a pecho durante el primer mes®y en
un grupo de nifios chilenos 78%.

Ademéds de las caracteristicas generales que
hemos relatado respecto al partoy pospartoinme-
diato, y que favorecen aparentemente actitudes
de abandono parcial o definitivo del amamanta-
miento, encontramos una distribucion significa-
tivamente diferente del perfil de lactancia al mes
en distintos estratos socio-ocupacionales. Hay un
descenso sistematico de la lactancia natural com-
pleta desde los estratos mas altos hacia los mas
bajos; 20 puntos es la brecha en la lactancia exclu-
siva entre los hijos de empleadores o profesionales
y los hijos de obreros o asalariados de baja califica-
cién. La pendiente termina a ese nivel y en los
trabajadores temporarios (estrato VI) se produce
un repunte manifiesto del pecho exclusivo, aun-
que sin alcanzar el tope del 38% del estrato I. En
general, se destaca una respuesta menos reticente al
amamantamiento exclusivo en los estratos altos.
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CONCLUSIONES

a. Se encontrd que la lactancia natural com-
pleta al mes de vida estaba muy por debajo del
100% propuesto para esa etapa.

b. El tipo de lactancia se asocio estadistica-
mente con el origen social y ocupacional de la
familia del nifo.

¢. Se detectd alta prevalencia de factores
considerados desfavorecedores del amamanta-
miento.

e Cesareas

¢ Contactos madre-hijo con postericridad a

una hora del parto

* Alojamiento en nurseries

= Formula lactea como primer alimento.
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PEDIATRIA DEL PASADO

El primer libro impreso sobre Pediatria

Fue publicado en Padua el 21
de Abril de 1472, siete afios después
de la introduccién de la imprenta en
Italia, su autor Paoro BaceLLarpo,
oriundo de Paduay fallecido en 1492,
lo titulé Libellus de Egritridinibus
Infantium. Fue también el primer
tratadoimpreso sobre un tema médi-
coyhoyhapasado aserunincunable,

Reproducimos los primeros
nueve renglones de la primera pagi-
na del capitulo inicial que dicen:
“Cuando el nifio nace, por mandato
de Dios, la partera, sin prisa y con
suavidad, sostiene en sus manos una
tela de lino, no dspera sino suave y
usada y lo envuelve. Lo coloca contra
su pecho v luego observa si estd vivo
o no, st tiene algtin defecto, si su color
es negro, blanco o rubicundo y si
respira o no..."
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Articulo original

Validez de la estatura parental referida,
en consultas por problemas de crecimiento

Dres. HORACIO LEJARRAGA, MARTIN LASPIUR y PAULA ADAMO*

RESUMEN

La estatura de los padres es la variable que mas contri-
buye a la varianza total de la estatura de los nifios. Su
evaluacién correcta es de gran utilidad, tanto en el area
clinica como en estudios de grupos de poblacién.

Se evaluaron las diferencias entre la estatura referida
por los padres (ER) y esa misma estatura medida correcta-
mente (EM) en dos consultorios de crecimiento, uno publico
(CPU) y otro privado (CPRI). Fueron estudiados 82 madres y
62 padres de nifios que consultaron por distintos problemas
de crecimiento. La EM fue ajustada a la declinacion fisiolo-
gica por la edad.

Se encontré una tendencia significativa a la sobrestima-
cion (de la propia estatura) en las madres y padres del sector
privado, asi como en la estimacion de la talla paterna
referida por la madre (sus conyuges). Las varianzas de las
diferencias ER-EM fueron significativamente mayores en
madres del sector publico, reflejando asi un mayor error de
estimacion en madres de niveles sociales bajos. Los rangos
de las diferencias ER-EM en el CPRI fueron 5,0/-4,8 y 5,6/-5,8
cm en padres y madres respectivamente. Los rangos para
ambos en el CPU fueron 12,2/-6,1y 5,0/-5,9 ¢cm. Los rangos
de las diferencias en madres respecto a sus conyuges fueron
5,1/-1,7y9,4/-14,6 cm para el CPRIy el CPU respectivamente.
El andlisis de regresién multiple mostré una tendencia
significativa de los padres altos a ser menos seguros en la
estimacion de su propia estatura. No se encontraron in-
fluencias de la edad ni del sexo en la seguridad de las
estimaciones parentales.

Las variaciones encontradas permiten recomendar que
la estatura referida por los padres sea tomada con extrema
precaucion, debiendo ser medida con técnicas e instrumen-
tos adecuados para la evaluacion clinica.

Palabras claves: estatura parental, sobrestimacidn.

INTRODUCCION

La estatura parental tiene varias aplicaciones
en crecimiento humano. En el area clinica, es
usada para compararla con la estatura del pa-
ciente alos finesde hacer una evaluacién auxolo-
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*  Servicio de Crecimientoy Desarrollo. Hospital de Pedia-
tria “Dr. Juan P. Garrahan”. Combate de los Pozos 1881
(1245) Capital Federal.

SUMMARY

Differences between reported and properly measured
parental height were evaluated in 82 mothers and 62 fa-
thers attending to either of two growth clinics in Buenos
Aires city. Measured heights were adjusted to its physi-
ological decline with age. A significant trend towards over-
estimation on mother's and father's self stature and of
mothers report of their husband’s was found in the private
clinic (PRC). Variances of differences reported-minus mea-
sured height were significantly greater in mothers attend-
ing the clinic of the public hospital (PUC), thus suggesting
more inaccurate estimations in lower class families. Ranges
of differences were 5.0/-4.8 and 5.6/-5.8 cm for mothers and
fathers self estimations in the PRC. Figures for the PUCwere
12.2/-6.7 and 5.0/-5.9 cm, respectively. Ranges of differ-
ences in mothers report of their husbands height were 5.1/
-1.7 (PRC) and 9.4/-14.6 ¢cm (PUC). Partial regression and
correlation coefficients showed a significant trend of taller
parents to be more inaccurate in their reporting. There
were neither age nor sex influence on the accuracy of
parental estimations. Individual variation in the errors found
here makesimportantthat actual parental height for growth
assessment be measured in a clinical setting.

Key words: parental height, overestimation.
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gica mas precisa."? En estudios epidemiolégicos,
es una informacién relevante, ya que ella es la
variable que mas contribuye a la varianza total
de la estatura en grupos de poblacién infantil >4
En ambos casos, no siempre es factible llevar a
cabo medicionesen los padres, yasea por la falta
de recursos o de tiempo. Aun si hay recursos
para medir a los padres, es a menudo la madre
quien lleva a su hijo a la consulta, siendo menos
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Madres Padres
Todas Sdélo las que Referida Autorreferida
refieren talla por la madre
de sus conyuges
Privado
N 43 17 17 40
X T 10** 1,23 2,08** 0,90*
Ds 1,.91* 2,40 1,81* 2,01
Rango 5,0/-4,8 3,8/-4,8 5.1/-1,7 5,6/-5,8
Publico
N 39 22 22 22
X 0,93 1,48 0,27 -0,28
Ds 3,06* 3,74 *%4,38* *x2 62
Rango 12,2/-6,7 12,2/-6,7 9,4/-14,6 5,0/-5,9

x*: diferente de cero (1): P <0,09
x**: diferente de cero (t): P <0,001
DS$*: cociente de varianza (F) entre publico y privado, P= 0,005 6 menos.

**DS: cociente de varianza entre las diferencias de los padres y de las madres.

frecuente la presencia del padre. Esto también
ocurre en el trabajo en terreno en muchos pai-
ses, donde muchas veces es s6lo la madre quien
se encuentra en el hogar en el momento de la
encuesta.

En este trabajo, se evalian las diferencias
entre la estatura parental referida por los pa-
dres y esa misma estatura medida correctamen-
te en el momento en que consultan con sus hijos
por problemas de crecimiento, en dos grupos de
diferente nivel socio-econémico.

Poblacién

Se estudiaron padres que consultaron con sus
hijos por problemas de estatura en dos consulto-
rios especializados de crecimiento: uno privado
(CPRI) y otro publico (CPU), este ultimo del Ser-
vicio de Crecimiento y Desarrollo del Hospital
Garrahan. Sélo se estudiaron padres que consul-
taron por primera vez.

MATERIAL Y METODOS

En el Laboratorio de Antropometria, donde
los nifos fueron medidos, a los padres se les
preguntd su estatura, luego de lo cual se proce-
di6 a la medicion de su talla, con técnicas estan-
darizadas® con un estadiometre de Harpenden.

Cuando en la consulta estaban presentes
ambos padres, la primera pregunta se le hizo a
la madre acerca de la estatura del padre, su
cényuge; luego, cada padre referia su propia
estaturay era entonces medido. Todas las medi-

ciones fueron realizadas por dos observadores
previamente entrenados. Los problemas de cre-
cimiento que motivaron las consultas fueron:
maduracion lenta, déficit aislado de hormona
de crecimiento, malabsorcidn o retardo del cre-
cimiento intrauterino.

Los calculos fueron hechos sobre las diferen-
cias (ER-EM) entre la estatura referida por los
padres (ER) y la estatura medida (EM). Se estu-
diaron las diferencias de las madres y padres con
respecto a su propia estatura y las diferencias
entre la estatura del padre referida por la madre
y la estatura del padre correctamente medida. A
los fines de computar coeficientes de regresion
{y solo a esos fines), dos tipos de diferencias
fueron calculadas: conservando el signo de estas
diferencias (negativo o positivo) y desprecian-
dolo. La primera forma (con signo) refleja la
tendencia a la sobrestimacién; la segunda, la
diferencia absoluta. Cincuenta y dos padres te-
nian mas de 40 afos y, sabiendo que la estatura
decrece con la edad, las estaturas medidas de los
padres fueron ajustadas a este efecto, de acuer-
docon losdatos de Chandlery Bock®, agregando
una cantidad fija de mm por cada década de
edad, desde los 40 afios en adelante. Todos los
resultados son presentados en este ajuste.

Las diferencias entre dos medias se evaluaron
con la prueba “t”; las diferencias entre varias
medias, con analisis de varianza con un criterio
de clasificacion y las diferencias entre las
varianzas de distintos grupos (de las que los DS
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sonindicadores), conelcociente “F” de varianzas.

Varias submuestras fueron obtenidas para el
presente estudio: en CPRI: 26 madres, 23 padres
(no vinculados a las 26 madres) y 17 parejas; en
CPU: 17 madres y 22 parejas.

RESULTADOS

La edad media parental en CPRI fue 39,4
(rango: 28-49 afios) y 43,6 (rango: 33-66 afios)
para madres y padres respectivamente. En CPU,
las edades medias y rangos correspondientes
fueron 33,4 (rango: 20-55 afios) y 34,5 (rango:
26-48 afos). En el grupo privado, la EM media
fue 159,1 y 169,8 (madres y padres) corregida
para la edad: 159,3y 170,5 cm respectivamente.
En el consultorio publico, los valores correspon-
dientes fueron 158,0 y 167,2, corregidos segun
la edad: 158,1 y 167,5. El centilo 50 de los
estandares argentinos de estatura es 161,1 para
mujer adultay 172,4 para hombres.’

La Tabla 7T muestraresultados sobre las diferen-
cias ER-EM en ambos consultorios. Las mediasy DS
de las madres fueron calculadas de dos maneras:
incluyendo sélo a las madres que consultaron con
sus maridos (y por lo tanto se dispone de datos
para evaluar no solo la confiabilidad de la talla
materna sino también de la talla paterna referida
por la madre), o incluyendo también a las madres
que consultaron solas y, por lo tanto, se dispone
so6lo de datos para evaluar la confiabilidad de la
talla materna referida por la madre, careciéndose
en este grupo de |a talla de sus maridos.

En el grupo privado, las diferencias medias
ER-EM fueron significativamente diferentes de
cero, expresando asi una tendencia hacia la
sobrestimacion, tanto en madres como en pa-
dres. En el grupo publico, algunas medias mayo-
res gue cero también indican sobrestimacion,
pero ellas son sistematicamente menores que en
el grupo privado y no son estadisticamente sig-
nificativas. El analisis de varianza tampoco mos-
tro diferencias significativas entre las medias
correspondientes de madres y padres en cada
grupo social. Las DS son menores en el CPRIy los
valores de “F” de los cocientes de varianzas
entre ambos niveles sociales fueron significati-
vos sélo para madres (P <0,01 o menos), indican-
do asi variaciones individuales menores en el
CPRI.

Los rangos de las diferencias muestran una
tendencia similar a las desviaciones estandares,
como es de esperar. Se observan algunas dife-
rencias entre sexos (madres y padres) en ambos
grupos sociales, pero ellas no son ni sistematicas

VALIDEZ DE LA ESTATURA PARENTAL REFERIDA, EN CONSULTAS POR PROBLEMAS DE CRECIMIENTO

Variables Con Sin

independientes signo signo
Pparab r parcial Pparab r parcial

Edad 0,58 0,047 0,54 0,052

Sexo* 0,57 -0,048 0,07 -0,154

CPRI/CPU** 0,08 0,147 0,83 -0,019

Estatura ajustada 0,91 -0,009 0,01* 0,209

gde 1:3, 143

*: varon= 1; mujer= 2

¥ (PRI=1; CPU=2

ni significativas. Sin embargo, la varianza de la
ER en madres fue menor que la de sus conyuges
(cociente F: de varianza: P <0,05). Ochentay seis
por ciento de las madres y 90% de los padres en
el CPRI sobrestimaron su propia estatura; en el
CPU, estos porcentajes fueron 66,6% y 59,1%
respectivamente. Las diferencias de estas pro-
porciones entre CPRI y CPU fueron significativas
(P <0,01). El porcentaje de casos de sobres-
timaciones de la talla en los padres referidas por
las madres fueron 88,2% y 63,6% para el CPRly
CPU respectivamente (P <0,01).

Se calcularon los coeficientes de correlacion
parcial y de regresion multiple para las diferencias
ER-EM como variable dependiente y las siguientes
variables independientes: edad, CPRI/CPU, sexoy
estatura ajustada. Esta operacién fue hechadedos
maneras: teniendo en cuenta el signo de las dife-
rencias ER-EM (+ 6 -) e ignorandolo.

La Tabla 2 muestra los resultados en ambas
versiones. Cuando el signo es tenido en cuenta,
ninguna de las variables es significativa, pero el
coeficiente de correlacion parcial mas alto es el
correspondiente a la variable CPRI/CPU, lo que
es consistente con los resultados de la Tabla 1
(sobrestimacién de la estatura en niveles socia-
les mas altos). Cuando el signo es ignorado, el
coeficiente significativo es el correspondiente a
la variable estatura; ya que los coeficientes de
correlacion parcial y de regresion son positivos,
puede afirmarse la existencia de una tendencia
de los padres altos a ser menos seguros en la
estimacién de su propia estatura que los bajos,
cuando se ajustan las diferencias ER-EM a las
otras variables.

DISCUSION
No nos sorprende que un alto porcentaje de
padres hayan sobrestimado su propia estatura, ya



T S R s

que la alta talla es un valor social positivo.®® Esta
tendencia, sin embargo, fue significativa en el
grupo privado solamente. Los resultados reflejan
tal vez una mayor preocupacion de los padres de
niveles sociales mas altos a realzar este rasgo
fisico. Hay varios trabajos que describen una ten-
dencia a sobrestimar la estatura y a subestimar el
peso en adolescentes' y en adultos.! Palta, en
una encuesta sobre hipertension arterial hecha en
1.354 adultos, mostré una ligera tendencia a so-
brestimar la estatura en grupos de nivel educacio-
nal mas bajo, pero esta influencia desaparecié
cuando la talla se ajusté para otras variables. Los
resultados encontrados aqui muestran el efecto
opuesto en relacion al nivel social, pero el tipo de
pacientes es muy diferente.

En este tipo de estudios, las desviaciones
estandares de las diferencias ER-EM son tanto o
mas importantes que las diferencias medias. Las
DS son indicadoras del grado de dispersién de
las referencias de los padres alrededor de su
estatura real (estatura medida); es decir, consti-
tuyen un indicador del grado de sequridad con
que las estaturas reales son referidas por los
padres. Las DS encontradas aqui muestran una
clara diferencia entre grupos sociales. Los pa-
cientes privados, si bien tienden a sobrestimar
su talla, son mas seguros que los del grupo
publico. Nuestra mayor DS de diferencias fue
encontrada en el CPU: 3,06 y 2,62 cm para ma-
dres y padres respectivamente y 4,3 cm en la
referencia de las madres sobre sus cédnyuges.
Estas son considerablemente menores sin em-
bargo que las publicadas en otros estudios, tales
como el de Rona en padres asiaticos (DS 6,17 a
11,2 cm), afrocaribefios (6,2 y 11,2 cm) y cauca-
sicos (2,7 en madres y 2,8 cm en padres) residen-
tes en el Reino Unido."?

En ese trabajo se encontrd una diferencia
extrema de 23 cm, mientras que aqui la mayor
diferencia encontrada es de 14,6 cm. Aquel tra-
bajo fue hecho en terreno, con visitas domicilia-
riasy, seguramente en muchos casos, en familias
transculturadas y con un nivel de adaptacion
social probablemente inadecuado, al menos en
algunos casos.

En visitas domiciliarias en poblaciones urbanas
estables en EE.UU., las diferencias medias fueron
similares a las encontradas aqui: hubo una
sobrestimacion del 2,3%, con una DS de 2,7 cm.™?
Un estudio llevado a cabo en un centro asisten-
cial" publicé una diferencia promedio de 2,1y 1,6
cm para padres y madres respectivamente, con
varianzas similares a las del presente trabajo.
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Al preguntar a los padres por las fuente de
informacién usada para referir la propia estatu-
ra, la mayoria de ellos mencionaron mediciones
realizadas en el examen médico hecho con mo-
tivo de la convocatoria al servicio militar obliga-
torio, alaedad de 20 anos. Las madres no dieron
una fuente precisa. La ausencia de diferencias
en la precisidn entre madres y padres del mismo
grupo social permite afirmar que el contacto de
la poblaciéon masculina de 20 afios con el sistema
de salud no contribuye a una mejor estimacién
de la propia estatura.

Algunos autores'' describieron una mayor
tendencia a sobrestimar la propia estatura en
varones, pero sélo en un rango etario muy limi-
tado (22-44 afios). Palta' describid una impor-
tante influencia de la EM y Stewart'' describid
un efectosimilarde la edad sobre las diferencias
ER-EM en EE.UU. y Nueva Zelanda respectiva-
mente. En el presente trabajo se encontré un
efecto de la estatura sobre el error de estima-
cion: padres altos tienden a ser menos seguros
en la estimacién de la propia talla. Enrelacion al

- efecto de la edad sobre los errores de estima-

cion, no se encontrdé en este trabajo ninguna
influencia. Teniendo en cuenta recientes publi-
caciones sobre la disminucién de la estatura con
laedad,®es probable que los hallazgos de Stewart
estén asociados a estos cambios: a mayor edad,
menor estatura (EM) y, por lo tanto, mayores las
probabilidades de sobrestimar la propia talla.

Pensamos que en el futuro, los estudios de la

influencia de estas dos variables, edad y estatu-

ra, deben ser siempre ajustados a la declinacién
de la talla con la edad.

Los resultados sobre |a estatura de los padres
referidas por las madres fueron de la misma
calidad que los de la ER de cada padre o madre
sobre si mismo. En el CPU, las madres fueron
ligeramente mas inseguras; éste no es el caso de
lo publicado en Londres, ' en donde las diferen-
cias entre la estatura paterna referida por la
madre y la estatura real de los padres fueron
muy grandes (DS=9,2 cm).

En conclusién, en los consultorios de creci-
miento hemos encontrado:

1) una tendencia hacia la sobrestimacién de la
estatura en padres y madres de CPRI;

2) menor seguridad en la estimacion de la pro-
pia talla en padres y madres de consultorio
publico;

3) ninguna influencia del sexo en estas tendencias;

4) una tendencia de padres altos a ser menos
seguros en la estimacién de su propia talla;
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5) menor seguridad en las madres del CPU en
referir la talla de sus maridos que la de sus
propios maridos en hacerlo.

Algunos autores' confian bastante en la esta-
tura referida con fines epidemiologicos o para
usar en trabajos de terreno; otros no.”*La respues-
ta a esta controversia probablemente yace en el
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tipo de poblacion a estudiar, los anélisis estadisti-
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Telarca precoz:
una revision

Dres. ANAHI V. RUBINSTEIN*, VIVIANA BALBI*, ZULMA SANTUCCI* y LUIS M. GUIMAREY***

RESUMEN

Introduccidn. La telarca precoz (TP), afeccién habitual-
mente benigna, suele ser el primer signo de pubertad
precoz verdadera (PP) o de pseudopubertad precoz.

Material y métodos. Se revisaron 135 historias clinicas
de pacientes con esta afeccién, con el objetivo de evaluar las
caracteristicas de’unilateralidad o bilateralidad, distribu-
cidn etaria, exposicion a estrégenos exdgenos, presencia de
imagenes quisticas ovaricas y evolucién.

Resuitados. El 49% presentd antecedentes de exposi-
cién a estrogenos; fue bilateral en el 72%, hallandose
imagenes quisticas ovaricas en 4 de las 24 pacientes evalua-
das. Se observd una distribucion bimodal de las edades,
definiéndose dos grupos de 1,4 afios y 6,8 anos de edad
promedio, respectivamente. En este dltimo se concentro el
mayor numero de retornos, mientras las nifias menores de
un afio realizaron una sola consulta. Coincidentemente en
el segundo grupo de edad estan todos los casos gque evolu-
cionaron a PP (9%).

Palabras claves: telarca precoz, pubertad precoz.

INTRODUCCION

La telarca precoz (TP), definida como el desa-
rrollo mamario antes de los 8 dias de edad,'? es
una afeccion habitualmente benigna pero pue-
de ser el primer signo de pseudopubertad pre-
coz** o pubertad precoz.®® E|l objetivo del pre-
sente trabajo fue describir las caracteristicas
clinicas y distribucién etaria de esta patologia.

MATERIAL Y METODOS

Se revisaron 135 historias clinicas de pacien-
tes de la Unidad de Endocrinologia y Crecimien-
to del Hospital LLA.E.P. “Superiora Sor Maria

* Unidad de Endocrinologia y Crecimiento Hospital
Interzonal de Agudos Especializado en Pediatria
“Superiora Sor Maria Ludovica”. 14 N° 1631, 1900 La
Plata.

** Comision de Investigaciones Cientificas de la Provincia
de Buenos Aires.

Introduction. Precocious thelarche (PT), usually a be-
nign disorder, may be the first sign of true precocious
puberty (PP) or precocious pseudopuberty.

Material & methods. A total of 135 clinical records from
patients with PT have been reviewed, assessing uni- or bilateral
characteristics, age distribution, exposure to exogenous estro-
gens, presence of ovarian cystic images and evolution,

Results. Results showed that 49% was exposed to estro-
gens, 72% had bilateral PT, and 4 of 24 patients evaluated
presented ovarian cystic images. A bimodal distribution of
ages was observed, defining two groups with an average
age of 1,4yearsand 6,8 years, respectively. Within the latter
group there were patients evolving to PP (9%) who concen-
trated the highernumber of returns, while patients younger
than' 1 year attended only once. The lack of return of
patients younger than 1 year may be due to the benignity
of the disorder. These data coincided with other warks in
the lower number of patients evolving to PP, as well as the
pertainancetothe group of higher age. No organic etiology
has been observed.

Key words: precocious thelarche, precocious puberty.
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Ludovica” de La Plata con TP que consultaron
entre 1982 y 1990. Se evaluaron las caracteristi-
cas de unilateralidad o bilateralidad, distribu-
cioén etaria, exposicién a estrégenos exdgenaos,
presencia de imagenes quisticas ovaricas y evo-
lucién.

RESULTADOS

El 72% de las pacientes (n=97) presentd TP
bilateral (Grdfico 1), mientras que en el 28%
restante (n=38) fue unilateral.

Conrespecto aladistribucién etaria se obser-
vO una tendencia bimodal, pudiendo definirse
dos grupos de pacientes: el primero, con edad
de 0,1 a4,0afos (n=80), cuya media de edad fue
de 1,4 afios y el segundo correspondiente a las
pacientes mayores de 4,0 anos (n=55), con una
media de edad de 6,8 afos.

El 63% (n=85) de las pacientes hicieron una
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sola consultay el 37% restante (n=50) dos 0 més
(Grafico 2).

La Tabla T muestra los porcentajes acumula-
dos por edad de las pacientes que realizaron
s6lo una consulta y de aquéllas que hicieron dos
0 mas, observandose que hasta los 4 afios se
presentd el 77% de las pacientes que realizaron
una sola consulta, en tanto que este mismo
porcentaje fue alcanzado recién a los 7 afios por
las que realizaron dos o méas. Es decir, que la
mayoria de las nifias que realizaron una sola
consulta se agruparon en las edades mas bajas.

La proporcién entre las pacientes con mas de
4 afios que efectuaron dos consultas o masy las
que realizaron sélo una fue altamente significa-

Una Dos consultas
consulta 0 mas
Grupo etario n Y% n %
0,1-1 20 28 6 g
1,1-2 44 62 19 29
2,1-3 55 77 24 37
3,1-4 55 77 25 39
4,1-5 57 80 30 47
5,1-6 59 83 35 55
6,1-7 63 89 48 75
7,1-8 71 100 64 100

1 Consulta : : -
63% (n=85) or

byt

St

3 Consultas
o mas

2 Consultas 8% (n=11)

29% (n=39)

tiva (p<0,0005) (Tabla 2) con respecto a las me-
nores de esa edad que concurrieron a unay dos
consultas o mas.

El 49% de las nifas (n=66) presentaron como
antecedente la exposicion a estrégenos exégenos.
Las proporciones maselevadas fueron: 79% (n=52)
contacto con cremas cosméticasy 17% (n=11) con
anovulatorios, ya sea a través de la leche materna
o por ingesta accidental. Sélo en dos pacientes se
registré el antecedente de ingesta excesiva de
pollo y en una, ingesta de digitalicos.

El 9,6% del total de ninas estudiadas (n=13)
evoluciond a pubertad precoz; la edad media
del grupo fue de 6,4 afios y no se registraron
etiologias organicas en ningtn caso.

En 24 nifias (18%) se realizaron ecografias
ginecolégicas, hallandose iméagenes quisticas
ovaricas solo en cuatro de ellas.

Consultas
Una Dos o mas Total
Grupo etario n % n %a n %
0,1-4 afios 55 69 25 31 80 100
4,1-8 afos 16 29 39 Al 55 100
Total 71 53 64 47 135 100

X!= P £ 10,0005
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DISCUSION

La TP representa, en la mayoria de los casos,
un cuadro de evolucién benigna.® Es un signo
clinico que tiene un valor importante, no sélo
como motivo de alarma en el nucleo familiar,™
sino ademas como emergente de distintas pato-
logias que pueden variar desde situaciones
banales hasta verdaderos cuadros de pubertad
precoz.

Teniendo en cuenta la significativa asocia-
cién existente entre un menor ndmero de retor-
nos a la consulta de las pacientes estudiadas con
inicio a menor edad de la TP y la baja edad
promedio (2,5 afios) de las niflas que tuvieron un
claro antecedente de contacto con estrégenos
exdgenos, se puede interpretar que si la TP se
inicié tempranamente (antes de los 4 afios de
edad), en general, estuvo en relaciédn con situa-

B g
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RESUMEN

Introduccién. El control del crecimiento y desarrollo del
nifio es el eje que articula todas las acciones de salud de los
programas materno-infantiles,

Objetivos. Con el objetivo de promover y mejorar la
vigilancia del crecimiento y desarrollo se implementé un
método docente que Ilamamos “Educacidon en cascada”.

Material y métodos. Se entrenaron 11 pediatras multi-
plicadores en un taller, utilizando el cuadernillo técnico n®
18 de OPS "Vigilancia del Crecimiento y el Desarrollo”.

Resultados. Estos pediatras repicadores, a su vez, reali-
zaron talleres locales y se formaron 174 efectores (médicos
32%, enfermeros 31%, agentes comunitarios 29%, maes-
tras 3%, asistentes sociales 2%, administrativos 2%, obsté-
tricas y mucamas 1%) en 11 municipios del conurbano
bonaerense.

Conclusiones. Esta metodologia resulté ser muy efectiva
para la capacitacién y entrenamiento, tanto de los
multiplicadores como de los efectores.

Palabras claves: crecimiento y desarrollo, vigilancia, edu-
cacién en cascada.

SUMMARY

Introduction. Children’s growth and development con-
trol is the axis which articulates actions in mother and child
programs.

Objective. With the purpose to promote and improve
the surveillance of growth and development, and educa-
tional method was carried out, which we called “Educa-
tional Cascade”.

Material & methods. Eleven “multiplier pediatricians”
were trained by means of a workshop, using the technical
book of the OPS N°18 (Growth and development Surveil-
lance).

Results. Each “multiplier pediatrician” carried out later
on local workshops, where one hundred and seventy four
“effectors” were trained from eleven districts of Greater
Buenos Aires (32% medical doctors, 31% nurses, 29% com-
munity agents, 3% teachers, 2% social workers, 2% admin-
istrative personnel, 1% obstetricians and maids).

This methodology was very effective in motivating, as
well as for the training of “multipliers” and "effectors”.

Key words: growth and development, surveillance, educa-
tional cascade.

INTRODUCCION

El control del crecimiento y desarrollo del
nifio es el eje que articula todas las acciones de
salud de los programas materno-infantiles.

Desde principios de siglo y a través de dife-
rentes acciones, nuestros pediatras dieron mues-
tras de interés en el cuidado de la salud de los
nifios.

Hace aproximadamente 30 afios, en distintos
puntos de nuestro pais se emprendieron investi-
gaciones para elaborar tablas que permitieron la
confeccidon de graficos nacionales de crecimiento
para el control de los nifios argentinos.'3

A pesar de estos antecedentes y de otras
acciones tales como la publicaciéon por parte de

e G
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la Sociedad Argentina de Pediatria (SAP) de los
Criterios de Diagnéstico y Tratamiento en Creci-
miento y Desarrollo?, de las Normas Nacionales®,
del Manual de Crecimientoy Desarrollo del Nifo
hecha por la Organizacién Panamericana de la
Salud-Serie Paltex®, la impresiéon y distribucion
de gréaficos de crecimiento, la publicaciéon de
trabajos cientificos y la realizacién de talleres,
no se ha ampliado sensiblemente |a cobertura
de los programas de control del crecimiento y
desarrollo, especialmente en los sectores con
poblacién con necesidades basicas insatisfechas
donde esta falencia es mas grave.

Frente a este hecho, la SAP —entidad no gu-
bernamental, de caracter cientifico y con una
trayectoria de mas de 80 afios a nivel nacional-
se ha propuesto promover |la vigilancia del creci-



miento y desarrollo a través de la capacitacion
del personal de salud basado en otras metodo-
logias y experiencias.”®

El propdsito de la presente publicacion es
comunicar la experiencia realizada en la Socie-
dad Argentina de Pediatria durante 1990. Esta
actividad conté con la cooperacion de la Divisidn
Materno-Infantil de OPS (Washington).

OBIJETIVOS

Promover y ampliar la cobertura del control
del crecimiento y desarrollo por los pediatras en
particular y por todos los miembros del equipo
de salud del primer nivel de atencién, por medio
de una metodologia educativa de capacitaciony
entrenamiento del personal que fuera facilmen-
te repetible y que trajera como consecuencia
cambios efectivos en el mejoramiento de la vigi-
lancia del crecimiento y desarrollo.

Poblacion

Se seleccionaron médicos pediatras del area
metropolitana para realizar el entrenamiento,
quienes para este programa se denominaron
"multiplicadores”. Se incluyeron a aquéllos que
tuvieran insercidn institucional, trabajaran en
servicios desalud local, presentan reconocimien-
to entre los miembros del equipo de salud, espe-
cialmente en la vigilancia del crecimiento y de-
sarrollo y estuvieran avalados por sus jefes para
la tarea que emprenderian.

MATERIAL Y METODOS

Se diseid una estrategia docente gque se de-
nominé de “capacitacion en cascada” en la que
se entrenaron agentes “multiplicadores” que
debian capacitar a su vez a un nimero previa-
mente establecido de “efectores”. Estos serian

personal del equipo de salud materno-infantil
que estuviera desempenandose efectivamente
en el primer nivel de atencién.

Estos multplicadores se capacitaron para or-
ganizar y coordinar talleres para la formacién
de efectores del equipo de salud en la vigilancia
del crecimiento y desarrollo, utilizando el cua-
dernillo técnico N° 18 publicado por la OPS.

Para realizar esta primera tarea se constituy6
un grupo de trabajo formado por: miembros de
la Comisién Directiva de la SAP, miembros del
Comité de Crecimiento y Desarrollo, el Director
de la Region Metropaolitana y una asesora peda-
gogica, quienes eligieron a 11 pediatras “multi-
plicadores”. Cada uno de los pediatras seleccio-
nados debia tener la capacidad de convocara 15
"efectores” miembros del equipo de salud (mé-
dicos generalistas que atendieran ninos, enfer-
meras, auxiliares, voluntarios, etc.) para capaci-
tarlos en la vigilancia del crecimiento y desarro-
llo, repicando la misma metodologia y utilizan-
do también el cuadernillo técnico N° 18 de OPS.

Se planifico y ejecutd un taller de tres jorna-
das de 8 hs. cada una para el entrenamiento de
los “multiplicadores” (Grafico 7).

El propdsito del taller fue que los futuros
multiplicadores se entrenaran en la utilizacion
del cuaderno técnico N° 18 a través de la expe-
riencia directa, realizando todos los ejercicios
propuestos. El objetivo fue que los pediatras
fueran capaces de asumir, planificar y reprodu-
cir el taller a nivel local.

Posteriormente se realizaron otros dos en-
cuentros. El primero consistié en unareunién de
trabajo entre los docentes y los futuros “multi-
plicadores”, con la finalidad de evaluar el taller
y presentar la planificacion propuesta por cada
uno de los “multiplicadores” para los talleres
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Pediatras
Multiplicadores Lugar de realizacion Cantidad de participantes
efectores

Dr. Arraras, Antonio J, Ezeiza 18

Dr. Bardauil, Gustavo Morén 16

Dr. Fontana, Oscar Gral. Sarmiento (San Miguel) 21

Dra. Matas, Emilse Quilmes 6

Dr. Dleiro, Alejandro Avellaneda 24

Dr. Orani, Luis Lemas de Zamora 14

Dr. Orizzonte, Liliana Lomas de Zamora 16

Dra. Pianelli, Patricia San Isidro 13

Dra. Podesta, Maria C. Tigre 17

Dra. Saccone, Viviana Boulogne (5an Isidro) 6

Dr. Trabadelo, Hugo Pilar 23
Total = 174

Bs. As. - SAP- 1980 - Regién Metropolitana

locales para “efectores”, con el fin de ajustar
cada programa local previo a su realizacion.

En el sequndo encuentro, a los 2 meses, los
“multiplicadores” entregaron el informe de la
actividad realizada.

Finalmente se organizd una jornada propues-
ta por los “multiplicadores” a la que asistieron
los coordinadores, docentes y participantes de
los talleres locales para compartir las experien-
cias puntuales.

Mucamas (0,6%)
Enfermeras (31%)
Médicos (32,2%)

Maestros

i
Asistentes
saciaies (1,7%)

Administrativos
(1,7%)
Agentes

comunitarios (28,7%)

RESULTADOS

Los dias 2y 5 de mayo de 1990 se realizé el
taller para el entrenamiento de los “multipli-
cadores”.Se entrenaron 11en laforma descripta.

El 17 de mayo se llevd a cabo el primer en-
cuentro, en el que se supervisaron las planifica-
ciones preparadas por los multiplicadores y se
evalu¢ el taller de entrenamiento. La mayoria
de los "multiplicadores” senalaron la satisfac-
cién de haber participado en una experiencia
grupal donde se vivio un clima de respeto, liber-
tad, afectividad y calidez, que ellos tratarian de
reproducir en los talleres locales.

Durante el mes de junio se realizaron 9 talle-
res locales y en agosto y setiembre, los dos
restantes.

En la Tabla 1 se detallan los nombres de los
multiplicadores, las localidades donde se desa-
rrollaron los talleres y el nimero de participan-
tes en cada uno de ellos.

El Grafico 2 muestra el porcentaje de los
distintos efectores, miembros del equipo de sa-
lud, que participaron.

En todos los talleres locales se distribuyd a
cada uno de los efectores el cuadernillo técnico
N° 18, se desarrolld la misma metodologia, va-
riando solamente el numero de jornadas y la
carga horaria de las mismas.

En el segundo encuentro, a los 60 dias del
taller inicial, los multiplicadores expresaron las
dificultades encontradas en la implementacién
de los talleres:

a) menor motivaciéon para concurrir a los
mismos por parte de |los pediatras invitados.



b) falta de experiencia y de capacidad en la
gestion ante las distintas autoridades para po-
der implementar los talleres locales.

En el desarrollo de los talleres advirtieron un
distinto grado de dificultad en la resolucién de
los ejercicios, particularmente los graficos de
crecimiento en relacion al grado de escolaridad
de los efectores. Merece destacarse que uno de
los grupos estaba compuesto exclusivamente
por mujeres que trabajaban voluntariamente
apoyando al equipo de saludy otro con maestras
de educacion pre-escolar. En todos los casos el
cuadernillo técnico N° 18 fue util.

En la jornada final en que participaron el
grupo coordinador, los pediatras multiplicadores
y 50 efectores entrenados, los grupos expresa-
ron a través de dramatizaciones las dificultades
para aplicar en los servicios de salud el control
del crecimiento y desarrollo. En todas las esce-
nas dramatizadas se pudo advertir la denuncia
de la falta de compromiso del sistema con las
necesidades de la comunidad, la insatisfaccion
de los usuarios y de los miembros del equipo de
salud con su propio trabajo.

CONCLUSIONES

En funcién de los datos recogidos se puede
afirmar que los resultados fueron satisfactorios
fundamentalmente por dos razones: 1°) por los
criterios con que fueron seleccionados los multi-
plicadores, caracterizados por su interés, res-
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Actualizacion

Anorexia nerviosa: diagnostico diferencial.
Morbilidad y mortalidad

Dr. TOMAS J. SILBER*

RESUMEN

La anorexia nerviosa, cuyas manifestaciones centrales son
la pérdida de peso progresiva, amenorrea primaria o secunda-
ria, bradicardia, hipotension e hipotermia, es vista en forma
creciente por el médico pediatra. Esta actualizacion tiene
como finalidad: 1) alertar al clinico acerca de otras entidades
gue pueden ser confundidas con la anorexia nerviosa y que,
por ende, deben ser tenidas en cuenta en el diagnéstico
diferencial; 2) enfatizar aspectos médico- pediatricos de la
enfermedad (que a menudo son descuidados por un enfoque
exclusivamente psicolégico), tales como la amplia gama de
morbilidad y el riesgo relativamente alto de mortalidad.

Palabras claves: Anorexija nerviosa, diagndstico diferen-
cial, morbilidad, mortalidad.

SUMMARY

Anorexia nervosa, characterized by progressive weight
loss, primary or secondary amenorrhea, bradycardia,
hypotension and hypothermia, is being increasingly detected
in pediatric practice. This update aims to: 1) alert clinicians
about other conditions that may be confused with anarexia
nervosa and that therefore need to be included in the differ-
ential diagnosis; 2) emphasize medical-pediatricaspects of the
disease (often overlooked by an exclusive mental health ap-
proach), such as the extensive morbidity and the relatively
high risk of mortality.

Key words: Anorexia nervosa, differential diagnosis, mor-
bidity, mortality.

INTRODUCCION

La anorexia nerviosa es una enfermedad psi-
quiatrica que, en forma creciente, ha llegado a
[a atencién del pediatra debido a la marcada
pérdida de peso y las complicaciones médicas
que sufren sus victimas.! En la escuela de psiquia-
tria europea se consideraba que habia dos formas
clinicas, una mas leve y reversible: la anorexia
neurdticay la “anorexia vera”, un cuadro psiquia-
trico mas grave, potencialmente mortal. En la
actualidad predomina la interpretacién diagnos-
tica de la escuela norteamericana, que define la
enfermedad por medio de criterios diagnésticos
que deben cumplirse (Tabla 7).

Las caracteristicas centrales son la busqueda
fanatica del peso méas bajo posible, pérdida del
15% (o mas) del peso corporal, miedo fébico al
aumento de peso o a la obesidad, distorsién de

Profesor de Pediatria, George Washington University.
Director de Educacion Médica, Departamento de Medi-
cina de la Adolescencia y el Adulto Joven, Children’s
National Medical Center, Washington DC. Director
Médico del Programa Psicosomatico
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la imagen corporal, amenorrea y negacion de la
gravedad de la malnutricién.

El propdsito de este articulo es presentar el
diagnéstico diferencial de enfermedades que
pueden ser confundidas con anorexia nerviosa,

A. Rechazo a mantener el peso corporal a un nivel igual o
superior al pesao normal correspondiente a la edad y
altura. (Ej: Pérdida de peso que lleva a un peso corporal
inferior al esperado —-85% o menos—; o no aumentar el
peso esperado durante el periodo de crecimiento, con el
resultado de un peso corporal de 85% con respecto al
peso anticipado).

B. Miedo intenso al aumento de peso o a ponerse obesa,
aun cuando en realidad el peso sea muy bajo.

C. Perturbacién de la manera en gue se vivencia el peso,
tamario o farma carparal, influencia excesiva del pesc o
forma corporal sobre la autoevaluacién o negacion dela
gravedad del peso corporal bajo.

D. En mujeres que han tenido menarca, la aparicién de
amenaorrea. (Ej: La pérdida de por lo menos tres periodos
menstruales consecutivos).

*  Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders, Fourth Edition.
American Psychiatric Association, 1994, Washington DC.
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IZACION

asi como destacar las complicaciones medicas y
las causas de muerte en las pacientes que la
sufren.

Diagndstico diferencial de la
anorexia nerviosa

Asicomo noesorotodolo quereluce, tampo-
co padece anorexia nerviosa toda paciente que
pierde peso y tiene amenorrea.

En la Tabla 2 se presentan condiciones que
pueden pasar por anorexia nerviosa.

Las afecciones gastrointestinales son las que
pasan desapercibidas mas cominmente cuando
se diagnostica de manera incorrecta anorexia
nerviosa. El error diagnéstico mas frecuente es
la enfermedad de Crohn.** La confusién es
explicable por el hecho de que durante |la ado-
lescencia, la granulomatosis intestinal puede
transcurrircomo un cuadroindolente cuya Gnica
manifestacion puede ser la falta de progresion
de los estadios de Tanner puberales, la desace-
leraciondelcrecimientoy un reflejo gastrocolico
exagerado. Por ende, no es de extrafiar que una
adolescente que cada dia come menos y regala
la comida a sus compafieros sea sospechosa de
sufrir de anorexia, cuando en realidad lo gue
ocurre es que evita comer para no sufrir dolor
abdominal.

Laenfermedad de Crohn puede competir con
la sifilis por el titulo de "el gran imitador”. Sin
embargo puede ser descubierta en base a los
siguientes hallazgos: anemia marcada (poco fre-
cuente en las pacientes anoréxicas, dado que
habitualmente estdn hemoconcentradas), eritro-
sedimentacion acelerada e hipoalbuminemia
(debido alamalabsorcién, ausente enlaanorexia
nerviosa). A veces es positiva lasangre ocultaen
materia fecal. Los estudios radiolégicosy la biop-
sia intestinal sélo estdn indicados si se sospecha
seriamente enfermedad de Crohn. El pediatra

debe permanecer alerta, sin embargo, al hecho
de que ambas enfermedades pueden presentar-
se en forma concomitante.>®

La enfermedad celiaca también puede simu-
lar la anorexia nerviosa dado que su caracteris-
tica mas marcada es la pérdida de peso.’ Si bien
este sindrome de malabsorcién deberia desta-
carse por la esteatorrea, muchos adolescentes se
averglenzan de sus deposicionesy evitan hablar
de ellas. Debe sospecharse de inmediato si exis-
tié enfermedad celiaca durante la infancia. No
es raro que el nifo bajo tutela materna cumpla
con la dieta de eliminacion del gluten, pero que
alempezarla adolescencia la abandone paraser
“igual a los demas”. Si se sospecha enfermedad
celiaca debe medirse la grasa fecal. La pérdida
anormal de grasa fecal en la enfermedad celiaca
establece un contraste marcado con la anorexia
nerviosa, donde la ingesta de grasa es minimay
la grasa fecal casi inexistente.

Infecciones. La tuberculosis ha aumentado
en todo el mundo, especialmente entre pacien-
tes HIV positivos y en zonas de deterioro econo-
mico, empohrecimiento y hacinamiento. Nosdlo
habria pérdida de peso sino también tos,
febricula, fatiga y sudores nocturnos. La prueba
cutanea y la radiografia de tdrax confirman el
diagnéstico. 5i bien algunos pacientes con ano-
rexia nerviosa y desnutricion marcada son anér-
gicos, la mayoria son simplemente PPD negati-
vos, pertenecen alaclase mediay/o altay no han
sido expuestos al bacilo de Koch. No es necesaria-
laradiografia de rutina. Otras infecciones, como
el absceso amebiano, la endocarditis bacteriana
subaguda y el sindrome de inmunodeficiencia
adquirida pueden ir acompanadas de caquexia.
Elmecanismede la pérdida de peso en esos casos
se debe a la inapetencia y al estado.catabédlico
causado por la aceleracidn del metabolismo ce-
lular, inducido por la infeccion. Son precisamen-
te los signos inflamatorios, la fiebre, la
eritrosedimentacidén elevada, los que diferen-
cian las infecciones de la anorexia nerviosa.

El paciente con cdncer avanzado recuerda
superficialmente a la paciente con anorexia,
pero es obvia la diferencia, dado que se trata
siempre de un adolescente muy enfermo, débil,
anémico, preocupado por su delgadez y triste
(no presentando el orgullo de la anoréxica por
su pérdida de peso, ni su actividad incansable).
Los tumores ocultos habitualmente se encuen-
tran en elsistema digestivo,' pero son excepcio-
nales durante la adolescencia. También los
linfomas y las leucemias pueden producir pérdi-
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da de peso debida a ingesta disminuida y
metabolismo acelerado.

El hipertiroidismo, si bien se ve acompafnado
de pérdida de peso extrema, se diferencia de la
anorexia nerviosa por su taquicardia e hiperten-
sion. (Las anoréxicas, por contraste, presentan
bradicardia e hipotension). O sea que hay un
estado hipermetabdlico y catabdlico que con-
trasta marcadamente con el estado hipometabo-
lico de la anorexia nerviosa. La simple observa-
cion de la hiperfagia hipertiroidea basta para
descartar anorexia. Ademas, la mayoria de las
pacientes hipertiroideas presentan bocio y/o
exoftalmo. Finalmente basta medir la hormona
tiroidea para comprobar su marcado aumento
(su valor es subnormal en la anorexia). Sin em-
bargo se debe estar alerta ante la posibilidad de
que un paciente con anorexia o bulimia abuse
de la hormona tiroidea para perder peso.? Tam-
bién es posible que algunas pacientes con
hipertiroidismo puedan sufrir ademas de anore-
xia nerviosa y rehusar al tratamiento por miedo
a aumentar de peso si volviesen a ser eutiroi-
deas.®?

La diabetes insulino-dependiente (DMID) tam-
bién puede manifestarse mediante una pérdida
de peso dramatica. Pero los adolescentes afecta-
dos presentan ademas polidipsia, polifagia y
poliuria. El diagnostico es obvio, comprobando-
se glucosuria y cetonuria. Por supuesto, el error
diagnéstico no puede mantenerse por mucho
tiempo:sinose identificael origen de la pérdida
de peso, el paciente sufrirad acidosis, debilidad,
dolorabdominal progresivo, respiracion de Kuss-
maul, comay muerte. También aqui puede darse
la presentacién concomitante de diabetes y
anorexia nerviosa, incluso evitando el uso de
insulina para provocar pérdida de peso.”"

La enfermedad de Addison suele presentarse
con pérdida de peso, ingesta disminuida, vémi-
tos e hipotensidn. Se distinguen sus victimas por
su extremada debilidad y pigmentacién de la
piel. El diagnostico se sospecha en presencia de
trastornos electroliticos y se confirma mediante
las pruebas de funcionamiento adrenocortical.

El sindrome de Sheehan por necrosis del area
hipotalamica se produce a consecuencia de la
hemorragia del posparto. Se manifiesta con
anorexia y panhipopituitarismo.

Una variedad de tumores/lesiones hipota-
lémicas puede producir comportamiento alimen-
tario anormal y pérdida de peso, lo que no debe
extranar si se considera que el hipotalamo regu-
la el apetito. Sin embargo habra otros sintomas
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sugestivos de una lesién intracraneana, como
cefalea, sed intensa, diplopia, vémito esponta-
neo sin nauseas, etc.'>®

La depresion endogena puede producir
amenorrea y pérdida de peso, pero en lugar de
la basqueda activa de ésta se encuentran las
ideas de autocritica y autodestruccion. Por su-
puesto que puede darse la coexistencia de am-
bas enfermedades. Debe recordarse, asi mismo,
que la malnutricion puede desencadenar un
cuadro depresivo."

La esquizofrenia puede manifestarse en for-
ma silenciosa en adolescentes que aparecen re-
traidas y rehusan comer. Una investigacidn cui-
dadosa puede revelar que el paciente abriga el
temor a ser envenenado o contaminado o alber-
ga otras ideas delirantes en relacién a la comida
y al propio cuerpo.

El abuso de drogas, como la anfetamina y la
cocaina, va acompafiado de euforia, pérdida de
peso progresiva y depresiéon por “rebote”.

Debe enfatizarse que si bien se ha menciona-
do un nimero importante de condiciones médi-
cas, endocrinolégicas y psiquiatricas que pue-
den dar lugar a confusiéon con la anorexia ner-
viosa, ninguna de ellas posee sus caracteristicas
psicopatoldgicas. Es especialmente importante
para confirmar anorexia nerviosay eliminar una
evaluacion médica costosa e innecesaria, la pre-
sencia de la basqueda incesante de pérdida de
peso, la obsesion por la delgadez, el miedo a la
obesidad y la regulacién excesiva de la auto-
estima en base a la imagen corporal (distor-
sionada).

MORBILIDAD

Todo elorganismo sufre la anorexia nerviosa.
La morbilidad de la inanicién afecta a todos los
organos. Suele haber también trastornos del
mediointerno, trastornosinmunohematologicos
y endocrinolégicos.'®2 El analisis de lamorbilidad
por anorexia nerviosa debe comenzar con el de
la malnutricion.

Malnutricion

La morbilidad del hambre amenaza en forma
constante a la paciente con anorexia nerviosa.
Los cambios fisiolégicos de la malnutricion no
difieren de los que se encuentran en pacientes
sufriendo de emaciacién por otras causas. Di-
chas alteraciones han sido inducidas experimen-
talmente en humanos.?' :

La malnutricion eventualmente resultara en
amenorrea, debilidad, desmayos, emaciacién,
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* Fase inicial: gluconeogénesis hepatica acelerada.

+ Fase de mantenimiento: cetonemia, reduccién del
catabolismo proteico.

+ Hipoglucemia. Curva de tolerancia a la glucosa anor-
mal.

lanugo y depresion crénica. Es preciso entender
la fisiologia de la inanicién (Tab/a 3). Los inten-
tos de adaptacion del organismo se dan a nivel
metabdlico y neuroendécrino.

Los cambios metabdlicos que ocurren duran-
te un episodio de inanicién tienen por finalidad
mantener la homeostasis de la glucosa (fase
inicial) y conservar la proteina almacenada en el
organismo (fase final). La primera fase consiste
en la aceleracién de la gluconeogénesis hepati-
ca (la alanina producida por los muasculos es el
principal sustrato). La insulina y el glucégeno
son los reguladores de esa primera reaccién. Sin
embargo, si a consecuencia de la inanicién el
organismo siguiera respondiendo de esa mane-
ra, la cantidad de proteina almacenada se ago-
taria en 2 6 3 meses y el balance nitrogenado
negativo resultante seria incompatible con la
vida. Esto no sucede porque después de un
prolongado periodo de inanicién, el cuerpo hu-
mano responde a la deplecién de proteina con
un cambio metabdlico prioritario a fin de con-
servarla.

La cetonemia desempefia una funcién especial
en la tltima fase de la inanicién: la acetona reem-
plaza gradualmente a la glucosa como combusti-
ble para el cerebro. Ademas, los acidos cetdnicos
enviansenales altejido muscular paraquereduzca
la tasa de catabolismo y de produccién de alanina.
El metabolismo de la glucosa se encuentra altera-
do, hay tendencia a la hipoglucemia y la curva de
tolerancia a la glucosa es anormal.”

A menudo el colesterol esté elevado, posible-
mente debido a la excrecion disminuida de &ci-
dos biliares y a la reduccién del “turnover”.?La
hipoproteinemia es excepcional y habitualmen-
te sugiere otra etiologia, como la hipoalbumi-
nemia de la enfermedad de Crohn. Es comun la
carotenodermia por los niveles elevados de beta
caroteno.?? Puede haber deficiencia de zinc® y
magnesio.?

Trastornos del medio interno
Los trastornos electroliticos son infrecuentes
en pacientes de tipo “restrictivo puro”, pero

* Alcalosis hipopotasémica. Hipocloremia e
hiponatremia. (5i hay vémito autoinducido).

* Hipomagnesemia.

¢ Hipocalcemia.

¢ Hipofosfatemia.

¢ Acidosis (por abuso de laxantes).

e Hiponatremia dilucional {por intoxicacion hidrica).

pueden darse en los que usan laxantes o diuré-
ticosy/oen los que se autoinducen emesis. Cuan-
do se encuentran, las anormalidades suelen ser
multiples.? (Tabla 4)

El cuadro mas frecuente es la deshidratacién.
Produce debilidad y mareos, episodios confusio-
nales y sincope. La paciente suele pasar de hra-
dicardia a taquicardia y la hipotensién se hace
ortostatica. El laboratorio confirmara la hemo-
concentracién y alteraciones de la osmolaridad.
La deshidratacion crénica da lugar a un sindro-
me de pseudo-Bartter y de edema periférico.?®

La paciente anoréxica que vomita tiende a la
alcalosis metabdlica hipopotasémica. Contraria-
mente a lo que se cree, esta afeccion no es
secundaria a la pérdida de ese ion en las secre-
ciones géastricas al vomitar, ni puede corregirse
la deficiencia meramente con suplementos de
potasio. La persona que vomita pierde potasioy
cloruro. Este Gltimo es un electrolito extracelular:
en forma de sal sédica, tiene propiedades osmo-
ticas que ayudan a mantener el volumen efecti-
vo de la sangre arterial. El vomito autoinducido
persistente, al producir una grave deficiencia de
cloruro, conduce a la disminucién de dicho volu-
men. (Esto se refleja clinicamente en alteracio-
nes ortostaticas de la presion arterial y taqui-
cardia cuando la paciente se pone de pie). La
disminucién del velumen de sangre arterial lle-
va al hiperaldosteronismo secundario, con la
consiguiente absorcidén tubular renal de sodio y
mayor excrecidon de potasio en la orina.

La deficiencia de cloruro puede confirmarse
simplemente determinando la concentracion
disminuida de ese electrélito en la orina. A
medida que se produce la alcalosis metabdlicay
que disminuye la concentraciéon periférica de los
iones de hidrégeno, éstos pasan del espacio
intracelular al intravascular. A fin de mantener
la neutralidad eléctrica, el potasio del suero
pasaaocuparellugarde losiones de hidrogeno.

Por lo tanto, el potasio se pierde de tres
maneras: por el intercambio con hidrogeniones,
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por la pérdiqa escasa en _el jugo gastrico que
contiene el vémitoy por laimportante excrecion
tubular renal. Se produce entonces un circulo
vicioso: la deficiencia de potasio resulta en un
aumento de la reabsorcion renal de bicarbona-
to, con lo que se perpetda la alcalosis. La sustitu-
cion del potasio perdido no corregira la hipo-
potasemia relacionadaconla alcalpsis mgtabéllca
porque el principal problema sigue siendo la
hipovolemia. La mayor capacidad que tiene el
tibulo proximal para absorber bicarbonato
sodico es un proceso homeostatico para corregir
la hipovolemia cuando falta el cloruro de sodio.
Lamentablemente, el bicarbonato de sodio ca-
rece de las propiedades osméticas del cforuro de
sodioy es un sustituto precario: corrige el defec-
to solamente en forma parcial y temporal. Por
consiguiente, la Unica manera de corregir la
hipopotasemia consiste en administrar potasioy
cloruro de sodio a fin de limitar la pérdida
urinaria de potasio, o sea inhibiendo la produc-
cién de aldosterona.

Ocasionalmente, pacientes con anorexia ner-
viosa temerosas de ser “castigadas” u hospitali-
zadas por su bajo peso descubren que pueden
simularun aumento de peso mediante laingesta
de grandes cantidades de agua.?” Esto puede
llevar a una hiponatremia dilucional, con debili-
dad, irritabilidad y letargia. Si la concentracién
de sodio cae por debajo de 120 mEg/l la intoxi-
‘cacion hidrica es severay el consiguiente edema
cerebral puede resultar en convulsiones, llegan-
do incluso a causar la muerte.

Las pacientes que recurren al usc de laxantes
pueden sufrir de hiperaldosteronismo secunda-
rio, pero también pueden presentar episodios
de acidosis.?® Debe tenerse en cuenta que la
acidosis metabdlica puede enmascarar la defi-
ciencia de potasio corporal total, dado que los
iones de hidrogeno pasan a la célula, mientras
los de potasio se hacen extracelulares, creando,
como consecuencia, un valor normal de pota-
semia totalmente espurio.

La hipomagnesemia puede causar ansiedad,
inquietud, irritabilidad, confusién, debilidad mus-
cular, espasmos carpopedales y arritmia.?® Es im-
portante medir el magnesio en todo paciente con
hipopotasemia persistente, dado que los rifiones
no pueden reabsorber potasio si hay niveles bajos
de magnesio. Toda hipopotasemia refractaria al
tratamiento sugiere hipomagnesemia.

La hipofosfatemia es excepcional dado que el
fésforo se encuentra en casitodos los alimentos.
Ademas, durante la fase de mantenimientodela

inanicién nose necesita el fésforo en el catabolis-
mo graso. Por contraste, el metabolismo de la
glucosa requiere la presencia de fosfato para la
glicdlisis. Porende, puede ocurrir hipofosfatemia
iatrogénica severa durante la infusion parental
de carbohidratos.?? Esto se expresa con nausea,
vomitos, debilidad, anorexia y osteomalacia (el
fosfato dseo es usado para compensar la hipo-
fosfatemia). En casos extremos puede causar ane-
mia hemolitica, rabdomiolisis, cardiomiopatia e
insuficiencia respiratoria. A nivel del sistema ner-
vioso central produce cambios encefalopaticos,
confusion, parestesias, convulsiones y muerte.®
Nunca debe administrarse una carga de glucosa
parenteral a la anoréxica con malnutricion severa
sin la administracién simultdnea de fosfatos.

Trastornos inmunoldgicos y hematoldgicos

Se ha demostrado que esta enfermedad pro-
duce leucopenia y otras anomalias hematolo-
gicas.?' (Tabla 5) Las poblaciones de linfocitos T
son normales y la capacidad de proliferacién
linfocitica bajo el estimulo mitético permanece
inalterada.

Estudios citofluorimétricos recientes han dado
resultados contradictorios. Por una parte, se
encontraron linfocitos disminuidos, con caida
de la poblacion de células T, CD4y CD8, asi como
de las células CD57 NK.*? Por otra parte, el estu-
dio de una poblacién anoréxica mas joven (nifias
y adolescentes) mostré valores citofluorimétricos
adecuados.?

Aunque en los primeros informes se indicé que
los pacientes con anorexia nerviosa son mas sus-
ceptibles a la tuberculosis® que otros, actualmen-
te casi no se mencionan las enfermedades infec-
ciosas. De vez en cuando se publica la presencia de
alguna enfermedad poco comn, como por ejem-
plo la encefalitis causada por herpes simple.?*

Trastornos endocrinos
La amenorrea es el sintoma mas prominente.
Esto se debe a la secrecion disminuida de LHRH,

* Hemoconcentracion.

s  Anemia (leve), eritrosedimentacion baja.
+ Leucopenia, linfocitosis relativa.

* Hipocelularidad difusa de médula ésea.

+ Trombocitopenia.

e Reduccion de los niveles de complemento.
¢ Déficits inmunolodgicos *.




la hormona liberadora de gonadotrofina.** Como
consecuencia hay niveles plasmaticos bajos de
LH, FSH, estrégenos y progesterona de origen
ovarico.”

Lainfusionde LHRH en pacientes con anorexia
nerviosa resulta en una respuesta inmadura de
LH y FSH.?® La funcién menstrual puede verse
afectada simplemente con mantener por 2 a 3
semanas una dieta de 1.000 Kcal diarias.* Sin
embargo debe notarse que en algunas pacientes
con anorexia nerviosa, la amenorrea puede pre-
ceder a la pérdida de peso. En la anorexia ner-
viosa prepuberal puede haber detencién del
crecimiento y del proceso puberal.?0%°

Otras deficiencias endocrinas son comunes en
la anorexia nerviosa: menor concentracion de
triyodotironina sérica®’, menor tasa de reduccion
metabdlica de la cortisona® con cortisol elevado®
y supresion parcial de las concentraciones de la
hormona adrenocorticotréopica (ACTH) y de
cortisona con la prueba de supresion de dexa-
metasona.* Ademas hay hormona de crecimiento
elevada en ayunas, probablemente debido a re-
ducciéon del feedback negativo de la soma-
tomedina, reaccion exagerada de la hormona del
crecimiento a la hipoglucemia provocada por
insulina®y unareaccion anormalalavasopresina.®®
(Tabla 6). Estos resultados no son especificos de la
anorexia nerviosa, ya que también se pueden
observar en la inanicion. Algunas de las alteracio-
nes, como la prueba de supresion de la dexame-
tasona positiva, se encuentran también en los
casos de depresion endégena.

*  Amenorrea, LHRH, LH, FSH, estrogenos y
progesterona disminuidos.

s Qvarios poliguisticos (en fase de recuperacion).

¢ Hormona tiroidea (T3) baja (con TSH normal).

* Cortisol plasmatico elevado con vida media prolonga-
da y pérdida de la variacion diurna.

* Nivel elevado de hormona de crecimiento (en ayunas).

* Fluctuaciones erraticas de vasopresina.

* Catecolaminas periféricas bajas.

* Convulsiones, hipoperfusion, hiponatremia.
* Atrofia cerebral (seudoatrofia).

* Anomalias electroencefalogréaficas.

* Sindrome de simpatia refleja.
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Trastornos neurologicos

El sistema nervio central (Tabla 7) ha sido
estudiado con atencién con el advenimiento de
latomografia computada (TC) y las imagenes de
resonancia magnética nuclear (IRM).* Suelen
encontrarse ventriculos dilatados, lo que puede
ser reversible con la rehabilitacion nutricional
(seudoatrofia cerebral).*®

Latomografia conemision de positrones (PET)
revela hipermetabolismo de la glucosa en la
region del nucleo caudado y la corteza cere-
bral.®® La hipoperfusion cerebral, cambios del
pH, hiponatremia, hipofosfatemia o hipomagne-
semia pueden resultar en convulsiones. Hay con
frecuencia anormalidades electroencefalogra-
ficas.”® Recientemente se ha descripto la asocia-
cion con el sindrome de simpatia refleja.®'

A veces las pacientes se quejan de trastornos
de la audicion, de “escuchar un eco”, lo que se
debe a una trompa de Eustaquio inestable por
pérdida del tejido graso circundante.

Trastornos cardiacos

La bradicardia sinusal, la hipotension y los
cambios ortostaticosreflejan un intento de adap-
tacion a la inanicion.®? No es infrecuente en-
contrar menos de 40 pulsaciones por minuto.
Puede verse ademas disminucion del ventriculo
izquierdo resultando en un corazon pequeno.
Loscambios anatdmicos predisponen al prolapso
de la valvula mitral.>* La electrografia suele ser
anormal, con amplitud disminuida del complejo
QRS y cambios no especificos del segmento S-Ty
la onda T. Cuando hay arritmia, ésta puede ser
causada por hipopotasemia. Sin embargo puede
haber arritmia con electrélitos normales. La
muerte subita es una complicacion temida.*

En pacientes que se inducen el vomito con
emetina, hay miopatia y cardiopatia, que pue-
denllegar aserfatales.®*Larealimentacién brus-
ca puede dar lugar a insuficiencia cardiaca
iatrogénica (Tabla 8).

Trastornos pulmonares
Habitualmente ocurren por la alimentacion

¢ Bradicardia.

* Hipotension, ortostasis.

* Arritmia, muerte subita.

+ (Cardiomiopatia.

* Prolapso de la valvula mitral.

* Insuficiencia cardiaca de realimentacién.
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. Bradipnea (compensacion de la alcalosis).
« Neumomediastino.

« Enfisema subcutaneo.

« Neumotdrax.

ANOREXIA NERVIOSA: DIAGNOSTICO DIFERENCIAL. MORBILIDAD Y MORTALIDAD

— ]

« Hipertrofia de la glandula parétida.

« Vaciamiento gastrico demorado,
distension abdominal.

+ Relajacion del esfinter esofagico. Reflujo.

« Sindrome de Mallory Weiss.

« Sindrome de Boerhaave.

« Dilataciéon aguda del estomago, necrosis, ruptura.

« Hernia hiatal.

» Ulcera gastrica, Ulcera duodenal.

« Colon catartico. Sangrado.

Motilidad intestinal enlentecida, constipacion.

Pancreatitis, disfuncién pancreatica.

Elevacion de enzimas hepéaticas. Higado graso.

Sindrome de la arteria mesentérica superior.

forzada o por esfuerzos durante el vémito
autoinducido. Se han descripto: neumomedias-
tino, neumotdrax, enfisema subcutaneo y frac-
turas costales.”® La presencia de aire en el
‘mediastino puede deberse a la ruptura alveolar,
pero excepcionalmente puede ser secundaria a
la perforacion esofagica, potencialmente letal 5
Algunos pacientes presentan bradipnea como
compensacién de su alcalosis (Tabla 9).

Trastornos gastrointestinales

Causan la mayor mobilidad y producen gran
sufrimiento.’® (Tabla 10} Hay a menudo hipertro-
fia parotidea.’”

En las pacientes que vomitan puede haber rela-
jacion del esfinter esofédgico, reflujo, sangrado,
sindrome de Mallory Weiss (lesion esofagica super-
ficial) y sindrome de Boerhaave (ruptura esofagica,
requiriendo cirugia de urgencia).*®

Con la progresion de la malnutricion hay
demora marcada del vaciamiento gastrico. Esto
es totalmente reversible con la realimenta-
cion.*8 pyede haber complicaciones serias como
la hernia hiatal, tlcera gastrica o duodenal®s,
dilatacion®, necrosis® y perforacién® durante
intentos de realimentacién forzada. La pérdida
de grasa intraabdominal puede causar el sindro-
me de la arteria mesentérica superior, creando

S e e e

una pinza obstructiva de la segunda porcién del
duodeno.®

La constipacion es comUn con dietas restricti-
vas y responde a la hidratacién y al incremento
de la alimentacién. Las que abusan de laxantes
por tiempo prolongado pueden presentar san-
grado gastrointestinal y dafio permanente del
funcionamiento colénico por lesién celularen el
plexo mientérico (colon catéartico). Esto, en las
instancias mads severas, puede requerir una
colectomia.

La pancreatitis es rara y puede reflejar reali-
mentacion brusca® o ser consecuencia del abuso
de diuréticos.

La elevacion leve de las enzimas hepaticas es
comun y suele darse durante la fase de reali-
mentacién, sugiriendo degeneracion grasa leve.®®
Algunas pacientes pueden tener diarrea por
déficit de lactasas.

Trastornos renales

urren en la mayoria de los pacientes.5”
(Tabla 17) El nivel de urea y creatinina suele ser
bajo debido a la inanicién. Sin embargo puede
elevarse en casos de deshidratacion.

Es comun la capacidad de concentracién uri-
naria disminuida y la consiguiente poliuria. Se
piensa que esto esta causado por las fluctuacio-
nes plasmaticas de la hormona antidiurética.*
La deshidratacién crénica y la hipopotasemia
persistente pueden causar nefropatias. La
leucocituria y hematuria son frecuentes y cesan
con la hidratacién y realimentacién oral. En
pacientes predispuestas puede desencadenarse
una litiasis renal.®

Trastornos del sistema
musculoesquelético

Con la malnutricién hay pérdida muscular
marcada. Sin embargo es negada la debilidad.
Algunas pacientes suelen quejarse de calam-
bres, lo que suele indicartrastornos electroliticos.
Si hay enzimas musculares elevadas (creatinki-
nasa), debe pensarse en abuso de jarabe de

« Deshidratacion, con elevacion de la urea nitrogenada.
e Filtracion glomerular disminuida.

o Anormalidad en la capacidad de concentracion.

* Nefropatia hipopotasémica.

* Nefrolitiasis.

* Proteinuria, hematuria.




ipeca.’ Este tiende a causar debilidad proximal
y miocardiopatia.

El sistema dseo muestra osteopenia y osteo-
porosis’’3 con propension a la fractura patolo-
gica. El factor predisponente es el bajo pesoy la
amenorrea prolongada. El mecanismo puede ser
el hipercortisolismo, la hipoestrogenemiay otros
factores asociados a la incorporacion osea del
calcio.” Se trata de un problema muy grave
dado que puede no resolverse con la recupera-
cion del peso (Tabla 12).

ACTUALI

ZACION

¢ Atrofia muscular,

+ Calambres, tetania.

* Osteoporosis- compresién vertebral,
fracturas patolégicas.

=  QOsteopenia.

= Emaciacién.

= Lanugo.

= Piel amarillenta (carotenos), piel seca.
= Extremidades ciandticas y frias.

« Petequias, purpura.

« Pérdida del cabello.

« Pelagra.

Trastornos de la piel y los anexos

Con la desaparicion del tejido celular subcu-
tdneo aumenta latendencia ala hipotermia. Las
pacientes se cubren con lanugo en extremidades
y espalda, toman color "ictérico” (con conjuntivas
claras) debido a hipercarotenemiay pueden su-
frir caida del cabello a los pocos meses de una
dieta extrema. En casos mas serios puede haber
petequias, purpuray hasta pelagra.’”” (Tabla 13)

Trastornos iatrogénicos. Secuelas

Puede haber cambios iatrogénicos. Las com-
plicaciones de la realimentacidn brusca pueden
incluir neumotérax, neumomediastino, lesién
esofagica, dilatacién aguda del estomago, muer-
te subita por hipofosfatemia, insuficiencia car-
diaca y complicaciones psiquidtricas (suicidio).

En casos de anorexia prepuberal prolongada
puede producirse la detencién permanente del
crecimiento.’®’” La osteoporosis puede ser una
secuela permanente.’

ARCH ARG PEDIATR

MORTALIDAD

Es preciso tener en cuenta que la anorexia
nerviosa puede ser una enfermedad mortal.
Mailloty col. analizaron 15 series con un total de
993 pacientes, encontrando 51 defunciones.”™
Conseguimiento prolongado la tasa de mortali-
dad notificada llega al 18%.% Crisp®* indica que
en las estadisticas se debe tener en cuenta la
duracién del periodo ulterior a la aparicion de la
enfermedad, ya que después de cinco afos de
evolucién latasa de defuncion alcanza su punto
méaximo. Ademas, es probable que en la evalua-
cién posterior se excluyan pacientes cuyas cau-
sas de defuncidn se registraran erréneamente,
atribuyéndolas a otros trastornos (insuficiencia
cardiaca, neumonia, sepsis), sin mencionar la
anorexia nerviosa subyacente.

La muerte causada por anorexia nerviosa se
atribuye a inanicién, suicidio, desequilibrio de
electrélitos y muerte subita.'> Menos comunes
pero igualmente fatales pueden ser otros tras-
tornos como la infeccidn, el colapso gastroin-
testinal y la insuficiencia cardiaca.®®® (Tabla 14)

Inanicion

La muerte por inanicion va precedida de
emaciacion, signos vitales anormalmente bajos,
episodios de desmayo, alteraciones visuales, le-
targo (una manifestacion bastante tardia) y
coma. La composicion quimica del organismo de
los pacientes malnutridos que mueren porinani-
cion se altera sustancialmente.™

El mecanismo de la muerte es incierto. Se
sospecha que una vez que la cantidad de grasa
almacenada se ha utilizado por completo, co-
mienza a emplearse |la proteina para la gluco-
neogénesis, Cuando se ha perdido entre un ter-
cio y la mitad de la proteina almacenada en el
organismo, el paciente fallece. Segun esta teo-
ria, la secuencia de acontecimientos ocurridos
parece ser la siguiente: el desgaste de proteinas
causa debilitamiento de los musculos respirato-
rios, lo que ocasiona atelectasia, neumoniay por
altimo, la muerte.® Otra hipotesis postula que
los cambios en la concentracidn de la grasa en el

¢ |nanicion.

s Suicidio.

+«  Muerte sibita. (Prolongacion del espacio Q-T, arritmia
hipopotasémica).

* Infecciones.
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organismo “per se” son la causa de la muerte
cuando las reservas de grasa disminuyen entre
un 70 y un 94% 8283

suicidio

Aungque la incidencia de suicidio en pacientes
anoréxicas es relativamente baja, la tasa es ele-
vada al compararla con la de la poblacién en
general.® El suicidio no debe confundirse con la
muerte por uso de diuréticos, laxantes u otros
medicamentos, en que el paciente no tiene in-
tencion de morir. Queda aun por aclarar si la
anorexia nerviosa es el Unico trastorno sufrido
por pacientes que se han suicidado o si éstas
tenian una enfermedad psiquiatrica concomi-
tante, por ejemplo, depresién psicotica. En todo
caso, el médico debe tomar muy en serio cual-
quier sefal de abatimiento o comentario rela-
cionado con que la persona no quiere ser “una
carga para nadie”.

Muerte subita

En 1985 Isner y colaboradores descubrieron
casos de muerte subita sin trastornos electroli-
ticos.>® En todos los casos la autopsia demostrd
corazones marcadamente disminuidos en su ta-
mano en pacientes que llevaban varios anos de
enfermedad. El estudio restrospectivo de sus
electrocardiogramas revel6 que habia un espa-
cio Q-T prolongado en todas las victimas. Es
razonable pensar que la muerte se debid a una
arritmia.

Desequilibrio de electrdlitos

La mayoria de los casos de desequilibrio de
electrélitos se atribuyen a véomitos o al uso inde-
bido de medicinas como laxantesy diuréticos. El
descubrimiento mas notable al respecto es la
hipopotasemia, a la que se atribuyen la mayoria
de los casos de paro cardiaco repentino.'220.40

Infeccion

Puesto que la inmunodeficiencia ha sido do-
cumentada en poblaciones malnutridas, es pro-
bable que las formas extremas de anorexia ner-
viosa expongan al paciente a un mayor riesgo de
infeccion.

No se ha podido determinar con certeza la
incidencia de defunciones ni la morbilidad cau-
sada por infecciones durante episodios de ano-
rexia nerviosa, pero parecen ser excepcionales.
En la paciente debilitada, afebril, cuyos signos
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vitales son casi imperceptibles, la sepsis puede
ser un diagnostico post mortem sorpresivo.

Colapso gastrointestinal

Ladilatacion aguda del estbmago es un grave
problema que causa rapidamente shock y muer-
te.®' Es de suma importancia reconocer esa afec-
cion (caracterizada por dolores abdominales,
nausea, distension abdominal y ausencia de
movimientos intestinales) en toda paciente con
anorexia nerviosa que comienza nuevamente a
ingerir alimentos en forma brusca y excesiva. La
etiologia de este trastorno no se conoce a fon-
do. En una revisiéon reciente se especuld que
podria ser secundario a un sindrome de la arte-
ria mesentérica, a hipopotasemia, al consumo
excesivo de alimentos o bebidas y a la ingestion
de alimentos después de una abstinencia pro-
longada.'® Esta ultima parece ser la causa mas
probable, si se considera la frecuencia de este
trastorno entre los prisioneros liberados al fina-
lizar la Sequnda Guerra Mundial, en el momento
de volver a consumir alimentos rapidamente.?’
No se sabe con certeza cémo el consumo des-
pués de una abstinencia prolongada produce
dilatacion aguda. Se ha propuesto que puede
tratarse de unaproduccion exageradade insulina
y/o una pancreatitis concomitante no diagnosti-
cada.’

Arritmia/insuficiencia cardiaca

Se ha hecho referencia ya a las arritmias
fatales por hipopotasemia asi como a la muerte
subita por prolongacién del espacio Q-T.%
Kalager fue el primero en demostrar la contrac-
tilidad miocardica disminuida que pone a los
pacientes en riesgo de insuficiencia cardiaca.?’
Esto puede ocurrir durante la fase de reali-
mentacidon del paciente.® Se ha indicado clini-
camente que, aunque el corazén pueda funcio-
nar (aparentemente) bien durante la inanicién,
larehabilitacién nutricional expone la debilidad
intrinseca del corazén y su inhabilidad de adap-
tarse al incremento de la tasa metabdlica.®

La mortalidad suele aumentar después de
cinco anos de enfermedad, siendo infrecuente
en sus etapas iniciales.®
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Nodulos subcutaneos del cuero cabelludo.
Diagndstico diferencial

Dra. MARIA E. CULOTTA*

RESUMEN

Los diagnosticos diferenciales de lesiones subcutdneas
del cuero cabelludo son vastos e incluyen muchos tumores
con extensiéon intracraneal e intradgsea. La mayoria de las
lesiones vistas por el pediatray el dermatologo infantil son
benignas. A pesar de ello, ciertas caracteristicas de esas
lesiones aumentan la posibilidad de un desorden serio, el
cual debera ser evaluado correctamente. Este trabajo inclu-
ye los distintos diagndsticos a tener en cuenta y la conducta
preoperativa de todas las lesiones presentes en el cuero
cabelludo basandose en su evolucién, localizacian, morfo-
logia, hallazgos radioldgicos y edad de presentacion.

Palabras claves: lesiones subcutdneas, cuero cabelludo,
diagndstico, conducta pedidtrica.

El descubrimiento accidental de discretas ma-
sas o defectos que toman la superficie de la
cabezaen lactantes, nifios y adolescentes puede
presentar dificultades diagndsticas y una cre-
ciente ansiedad por parte de los padres, quienes
se acercan a la consulta alarmados y temerosos
por la presencia de tumores malignos.

El médico pediatra y el dermatélogo infantil
son los que enfrentan el problema de determi-
nar aquellas caracteristicas que sugieren solo
observacion y cuales implican la necesidad de
una biopsia o estudios complementarios. El diag-
noéstico diferencial de lesiones superficiales o
profundas del cuero cabelludo es extenso e in-
cluye muchostumores con extensién intracraneal
e intradsea. En este articulo se revisan los dife-
rentes diagnosticos diferencialesy procedimien-
tossugeridos para unaaproximacién diagndstica
basada en la edad del paciente, lesién
morfolégica, localizacion y hallazgos

*  Médica pediatra. Dermatdloga infantil. Servicio Der-

matologia. Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”.
Correspondencia: Paraguay 5275 8° A, Cap. Fed. (C.P. 1425).

management.

SUMMARY

The differential diagnosis of subcutaneous lesions of
the scalp is extensive and includes many tumors with
intracranial and intraosseous extension. The vast majority
of lesions seen by the pediatrician and the pediatric
dermatologist will be benign, however certain lesional
caractheristics increase the likelihood of a serious disorder
and these must be evaluated preoperatively. Thisisareview
ofthe important features of subcutaneousscalp lesions and
suggests a systematic approach to diagnosis based on patient
age, lesion morphology, location, evolution and
radiographic findings. y

Key words: subcutaneous lesions, scalp, diagnosis, pediatric
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radiograficos. Si bien la mayoria de los nodulos
que se presentan en la nifiez tienen caracteristi-
cas benignas, ciertas lesiones aumentan la posi-
bilidad de desordenes serios y de asociaciones
con otras alteraciones sistémicas, constituyendo
sindromes o rasgos cutdneos de enfermedades
organicas futuras. Por tal motivo, toda lesion
localizada en esta regién anatémica debera ser
tomada en consideracién y evaluada correcta-
mente.

Al observar por primera vez una lesién cuta-
nea en cuero cabelludo uno debera efectuarse
varias preguntas, incluidos el tiempo de evolu-
cidon conocido, modificaciones del tamafio de las
lesiones, existencia de dolor y otros sintomas de
inflamacién y cualquier signo de multiplicacién.
El examen debera determinar, sobre todo, el
nivel de la lesion.

Algunas de las lesiones que podemos encon-
trar son evidentes (verrugas, nevos, xantomas,
granulomas pidégenos, quistes sebaceos, etc.)
mientras que otras pueden no ser tan conspi-
cuas, sobre todo si no hay alteracién de la piel
suprayacente.

Al palpar una masa “cutanea”, la piel no se




desplazara sobre la superficie y se arruga cuan-
do se comprime y eleva la piel y los tejidos
adyacentes. Si la piel se desplazara libremente
sobre la masa, no resultaria tan facil determinar
el caracter de la lesién, como asi también si la
masa se fijara a estructuras subyacentes.
Dentro de las lesiones cutaneas superficiales
se encuentran los nevos, las verrugas, los quis-
tes, los hemangiomas capilaresy los granulomas
piogénicos entre otros. Las lesiones profundas
subcuténeas corresponden a hemangiomas ca-
vernosos, fibromas, neurofibromas y lipomas y
las méas profundas, por debajo del plano subcu-
taneo, a fibromatosis, cuerpos extranos,
hematomas y tumores benignos o malignos de
origen nervioso o musculoesquelético.' (Tabla

7).

Cefaloceles

Quistes leptomeningeos
Meningiomas

Gliomas

Sinus pericraneal
Cefalohematomas deformantes
Tumores dérmicos y epidérmicos
Hemangiomas

Linfangiomas

10 Tumores del sinus dérmico

11 Pilomatrixomas

12 Granulomas eosinofilicos

13  Neuromas, neurofibromas o neurilemomas
14  Osteomas y sarcoma osteogénico
15 Leiomiomas

16 Lipomas

17  Nevo sebaceo de Jadassohn

18 Linfadenopatias

19  Granulomas piogénicos

20  Exostosis oseas

21 Nevos melanociticos

22  Verrugas

23 Xantomas, xantogranulomas

24 Quistes triquilémicos y tricofoliculomas
25 Metastasis

26 Cicatrices hipertroficas y queloides.

Lo wN —

Cefaloceles. Los encefalocelesy meningoceles
son tumores que se presentan en el nacimiento
como resultado de una falla en el cierre de la
terminacion cefélica del tubo neural.

Son mucho menos comunes que su contra-
partida caudal: mielomeningocele y espina
bifida.?

Los encefaloceles ocurren en solamente uno
de cuatro mil (1/4000) nacimientos; los

meningoceles son un poco mas frecuentes. Estos

ARCH ARG PEDIATR

altimaos son mas comunes en familias con histo-
ria de espina bifida, anencefalia y malformacio-
nes del sistema nervioso central (SNC).3*

Estos tumores estan habitualmente en la li-
nea media o paramedial y ocurren mas comun-
mente en el cuero cabelludo de la regidn
occipital. Han sido comunicadas lesiones que no
se presentabanen lalineamediay eran general-
mente encefaloceles.”

Hay una marcada variabilidad en el tamafio:
desde nodulos de 1 cm de didametro a masas
mayores de 10 cm.

Laslesiones puedensersésiles o pedunculadas.
Las sésiles habitualmente contienen tejido glial
que conectael cerebro atravésde un pedinculo.
Eltamafodel defectoenel hueso subyacente no
se correlaciona bien con el tamaio de la masa o
su contenido.

Los cefaloceles tienen un tinte azulino; son
quisticos, tensosy compresiblesy pueden ser pulsa-
tiles.

Su firmeza se incrementa cuando el paciente
hace un esfuerzo, llora o se reclina, indicandoe
fluido de liquido cefalorraquideo (LCR) dentro
de la lesién.

Latransiluminacion puede también indicar la
presencia de LCR. De todas maneras, el hallazgo
de LCR no indica su conexidn con el cerebro ya
que estas lesiones a menudo contienen meninges
que segregan LCR directamente.®

La presencia de un hemangioma o crecimien-
to anormal del cabello puede presentarse sobre
las lesiones o en su periferia. Los encefaloceles
estan mas comuUnmente asociados con anorma-
lidades neuroldgicas severas.

La cirugia esta indicada precozmente, previo
estudio con tomografia axial computada (TAC).

Quistes leptomeningeos. Son una secuela no
habitual de fracturas de craneo en nifios peque-
fios. En el momento del episodio, la duramadre
se rompe y quedan atrapadas membranas arac-
noidales.

La naturaleza expansiva del crecimiento ace-
lerado delcraneoylas pulsacionesdel LCR hacen
que la linea de fractura se abra y el tejido
cerebral se hernie.

La localizacién habitual de ellos son las zonas
parietalesy parietoccipitales; generalmente apa-
recen entre |os tres y cuatro meses posteriores al
traumatismo.

La masa tumoral es fluctuante, suave,
compresible y pulsatil. A veces refieren dolor
local o cefaleas recurrentes.®
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Meningioma. Los meningiomas del craneo
son tumores inusuales en los nifos; pueden ser
extensiones de lesiones cutaneas primarias o
extensiones extracraneales de lesiones
intracraneales. Son los tumores mas frecuentes
del eje neural, pero son mas comunes en la
adultez.”

El meningioma primario cutaneo, aunque
raro, ocurre mas frecuentemente en adultos
jovenesy nifiosy esta presente en el nacimiento.
Tanto el meningioma primario cutaneo y el de
extensién de lesiones intracraneales se encuen-
tran con mayor frecuencia en la cara y cuero
cabelludo y se manifestarian después de un
traumatismo.

Por este motivo muchas veces son mal diag-
nosticados como hematomas.®

Los meningiomas son inmdviles, ocasional-
mente dolorosos, suaves, compresibles, azulinos,
hemorragicos. Pueden hallarse asociados a pa-
trones de crecimiento anormal del cabello. El
diagnostico se establece con examenes
radiograficos y tomografia computada.?

El meningioma cutaneo es raramente diagnos-
ticado antes de la cirugia. Puede simular fibromas,
quistes y nevos. Pueden ser solitarios o maltiples.
Son bien encapsulados y muy hemorragicos en
proporcién al tamafio o apariencia clinica. Son
radiodensos por el contenido calcico que presen-
tan.

Gliomas. Compuestos portejido cerebral hete-
rotéopico y pérdida de conexidn intracraneal. No
esta claro si este desarrollo representa un
encefalocele que ha perdido su conexidn intra-
craneal o un resto ectopico de neurcectodermo
embriologico.®

Estas raras lesiones estan localizadas comun-
mente en las dreas nasal'!, orbital y faringea."?
Cuando se presentan en el craneo, habitualmente
se ubican en zonas occipital y parietales.”® Son
quistes o masas solidasde 1ad4cmde didametro que
se fijan a la piel suprayacente pero no a tejidos
subyacentes. Tienen coloracién rojo-azulado. Se
presenta alopecia en la zona donde asientan, sien-
do el crecimiento del pelo anormal en la periferia.
Este “signo del collar piloso” también ha sido
descripto en encefaloceles y meningiomas, lo que
estaria indicando un desarrollo similar. El hueso
subyacente estd indemne.™

Sinus pericraneal. Son tumores vasculares de
lainfancia que resultan de laanormalidad de las
grandes comunicaciones entre la circulacién ve-

nosa intra y extra craneal. La mayoria ocurre en
lalinea media del crdneo y generalmente comu-
nica con el seno sagital. Van precedidos de
traumatismo.

El tumor es asintomatico, fluctuante, bien
circunscripto, suave y compresible; aumenta de
tamafo cuando el paciente hace esfuerzos o se
reclina.

La masa tumoral generalmente esta fija al
hueso y libre con respecto a la piel.

El diagnoéstico se realiza al notar una masa
compresible en la linea media de donde puede
aspirarse sangre venosa sin que disminuya el
tamafo del tumor.

Los defectos en el hueso subyacente pueden
sergrandes o pequefios. Aveces las hemorragias
pueden ser extensas.'”

Cefalohematoma deformante. Raramente
presentan un problema diagndstico. Después
del trauma perinatal, se forma un hematoma
subperiodstico que se resuelve rapidamente pero
avecesse calcifica. La formacion de hueso nuevo
circunscribe el area y esta formacién puede pa-
recerse a un quiste epidérmico o a un
meningioma en la adultez.!

Tumores dérmicos y epidérmicos. Son los tu-
mores mas comunes encontrados en el cuero
cabelludo en la infancia.® Estan compuestos de
estructuras epitelialesy generalmente estan pre-
sentes en la linea media o en otras lineas de
fusion embrioldgica. Los tumores dérmicos tien-
den a presentarse en una fase mas temprana en
lainfancia, usualmente en la primera década de
vida, a diferencia de los tumores epidérmicos
gue pueden presentarse a cualquier edad. Los
tumores dérmicos pueden extenderse a través
de un defecto en el craneo produciendo una
masa intracraneal. Una fistula craneal puede ser
la puerta de entrada de virus y bacterias, resul-
tando asiuna meningitis infecciosa. Los tumores
pueden también abrirse dejando pasar
queratinocitos y material sebaceo en el liquido
cefalorraquideo, llevando a una meningitis qui-
mica.

Los nédulos son indoloros, firmes y eritema-
tosos, habitualmente fijos a la piel pudiendo ser
movibles o no con respecto al hueso subyacente. A
menudo tienen una depresién central. Si estos
tumores descansan directamente sobre la dura-
madre o tienen un componente intracraneal gran-
de pueden ser pulsatiles y fluctuar en tamano
cuando el nifc llora o hace movimientos de fuerza.
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Si su componente de glandulas exocrinas es
grande pueden llenarse de sudor y por tanto,
transiluminarse.

La extension y el tamafio de cualquier masa
intracraneal no puede ser deducida por el tama-
fno del defecto craneal porque el defecto dseo
puede ser pequeno sobre una masa intracraneal
enorme.

En estos casos se sugiere su estudio con TAC
antes de la cirugia.’®

Algunos autores sugieren la exeresis precoz
de los tumores dérmicos para prevenir sus futu-
ras complicaciones, aunque su malignizacion ha
sido raramente comunicada.

Hemangiomas. Los hemangiomas capilares y
cavernosos pueden estar presentes desde el na-
cimiento o aparecer posteriormente en los pri-
meros meses de vida. Generalmente se presen-
tan en la cabeza o cuello.

Las lesiones evolucionan en un primer perio-
do de crecimiento acelerado, seguidos de una
resolucién gradual.™

Los tumores son de consistencia pastosa y
compresibles, Sutamano es muy variable y pue-
den extenderse hasta el tejido subcutaneo; la
superficie es lisa o irregular y lobulada. Las
lesiones ubicadas superficialmente son de color
rojo brillante pero aquéllas con componentes
profundostienden a ser mas oscuras con matices
purpureos o azules.

Puede producirse ulceracion y complicarse
con infeccion. Habitualmente se produce
involucion espontanea entre los 2 y 3 anos. Los
hemangiomas cutdneos multiples sugieren la
posibilidad de compromiso interno asociado.'’

Linfangiomas. Son una masa compuesta por
espacios vasculares que contienen linfa. La ma-
yoria se encuentran presentes desde el naci-
miento pero pueden aparecer pequefos
linfangiomas adquiridos durante la vida.'®

Pueden presentarse como tumores localiza-
dos o difusos detejido cutaneoy blando, compa-
rables en la mayoria de los aspectos con los
hemangiomas. A diferencia del color rojo o azul
de éstos, los linfangiomas habitualmente son pa-
lidos y translacidos y pueden emitir un liquido
claro cuando son punzados.

Las lesiones profundas pueden ser extensasy
estdn asociadas con hipertrofia del tejido blan-
do, especialmente la grasa.™

Tienen escasa tendencia a la involucion es-
pontédnea y no son radiosensibles. Si el trata-
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miento es necesario, es preferible la escision
quirdrgica.

Tumores del sinus dérmico. Se producen por
la separacion imperfecta del neuroectodermoy
el ectodermo embrionario.

Estos tractos estan cubiertos de epitelio esca-
moso estratificado que se extiende hacia aden-
tro desde la piel de la zona occipital de la linea
media. Intracranealmente, estos tractos termi-
nan en el cuarto ventriculo como un tumor
dermoide.

Estaslesionesson mucho menoscomunes que
en las zonas distales (el sinus pilonidal).®

El paciente usualmente presenta una historia
demeningitis recurrente generalmente aséptica
que resulta de la irritacion quimica por las célu-
las escamosas y los cristales de colesterol.

Estas lesiones aparecen en la infancia como
depresiones que asientan en lalinea mediade la
masa occipital.

Puede haber una anormalidad vascular o
pilosa asociada.??® La radiografia muestra un
pequeno defecto a través de ambas tablas del
craneo.

Pilomatrixoma. Este tumor firme, ubicado
profundamente, puede estar ligeramente ele-
vadoy cubierto por piel normal. Se lo observaen
cualqguier localizacidn, pero con mayor frecuen-
ciaen cara, cuello, cuero cabelludo y extremida-
des superiores. El tamario varia desde 0,5a 5cm
de diametro. Es de consistencia pétrea en la
mayoria de los casos. El tumor aparece a cual-
quier edad, siendo mas frecuente en la infancia.
Se informaron casos de ocurrencia familiar, al-
gunos de los cuales se asocian con distrofia
miotonica. Generalmente es Unico pero puede
presentarse en forma multiple. El tumor se en-
cuentra en la dermis o se extiende hacia la grasa
subcutdnea, esta bien circunscripto y en ocasio-
nes encapsulado; se diferencia hacia las estruc-
turas pilosas. En el examen con microscopio
optico se encuentra calcificacién, predominan-
temente en los tumores antiguos.?'-?2

Granuloma eosinofilico. Dentro de las enfer-
medades por células de Langerhans, los
granulomas son aquellas lesiones localizadas,
usualmente autolimitadas y de autorresolucion
que afectan preferentemente la bovedacraneal®,
aungue cualguier hueso puede estar compro-
metido. Las lesiones pueden ser tGnicas o multi-
ples. La edad de presentacion mas frecuente es
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entre los 5y 30 afos, siendo los varones los mas
afectados. El sintoma mas frecuente es el dolor.
La masa tumoral puede ser palpable o no, es
inmovil, pastosa y puede ser pulsatil si el hueso
subyacente ha sido destruido. Las lesiones habi-
tualmente no tienen relacion con las lineas de
sutura.?®:2

La radiografia del crdneo muestra un area de
destruccidon dsea rodeada por un margen claro,
con un borde externo de densidad aumentada.

Los tumores son de color marrén amarillento
y suaves.

Su tratamiento es la exéresis quirdrgica, con
curetaje del hueso y radiacion, dado que el
tumor es radiosensible. Se debera investigar la
posibilidad de lesiones multiples en costillas y
huesos largos.

Los neuromas, los fibromas y los neuro-
fibromas. Suelen ser lesiones moviles definidas
que asientan en el tejido subcutaneo. Si hay
componente neurolégico, las lesiones en gene-
ral son sensibles a la presidon y a la percusion.

Puede haber parestesias en el area inervada
por el nervio comprometido. Estas lesiones pue-
den ser blandas y cavernosas, o bien bastante
firmes a la palpacién.

Si se encuentran manchas de color café con
leche o pecas axilares o inguinales aumenta la
probabilidad de que las masas subcutaneas co-
rrespondan a una neurofibromatosis (enferme-
dad de von Recklinghausen).”

La biopsia de la lesion confirmara el diagnés-
tico de neurofibroma.

Osteomas. Son tumores benignos compues-
tos por tejido dseo que se forman en |los huesos
de la cara o del craneo y pueden proyectarse en
la superficie, al exterior o penetrar en la 6rbita
0 enunseno paranasal. Su presencia, si se acom-
pafia de tumores multiples de los tejidos blan-
dos, exigird una cuidadosa exploracion del con-
ducto gastrointestinal en busca de posibles
pélipos integrados en el sindrome de Gardner."”

Leiomiomas. Tumores benignos derivados del
musculo liso. Los que se originan en los musculos
erectores del pelo pueden ser multiples. Su ta-
manfo varia desde unos pocos milimetros hasta 1
cm y estan fijos en la piel, pero son librementes
moviles con la piel sobre las estructuras subya-
centes. La piel afectada con frecuencia es de
color pardo rojizo. El cuello y las porciones late-
rales de la cara son sitios comunes de compromi-

so. Las lesiones son sensibles al tacto y pueden
producirse ataques de dolor espontaneos. Pue-
den aparecer multiples leiomiomas asociados
con otros tumores de los tejidos blandos como
lipomas, fibromas, tumores dermoides y quistes
epidermoides.?

Estas lesiones pueden coexistir con exostosis
o6seas y poliposis intestinal (sindrome de
Gardner).

Los nédulos con frecuencia estan orientados
alrededor de los foliculos. Después de un periodo
inicial de crecimiento, los leiomiomas tienden a
quedar estacionarios. Si se presenta dolor, en
general éste cada vez es mas intenso.

Los tumores casi siempre son benignos, pero
se recomienda el tratamiento quirlrgico para
aliviar sintomas o por razones cosméticas.

Lipomas. Es un tumor indoloro, por o comin
bien circunscripto. Son lesiones generalmente
solitarias pero también pueden ser multiples.
Pueden aparecer a cualguier edad y alcanzar
grantamano. Se ubican con mas frecuenciaen el
tejido subcutdneo de cuello; también en brazos,
hombros y espalda.?®?7

Nevo sebdceo de Jadassohn. El nevo sebaceo
se encuentra desde el nacimiento en el cuero
cabelludo o en la cara. Durante la infancia se
mantiene inactivo como una placa circunscripta,
ligeramente elevada, lampifia, de color anaran-
jado amarillento. Durante la pubertad, la lesion
con frecuencia se transforma en verrugosa y
nodular.?®

En una etapa ulterior de desarrollo pueden
surgir varios tumores en un nevo sebaceo.

Es un tumor de diferenciacion sebacea. Du-
rante su etapa de reposo, en lainfancia, lalesion
se caracteriza por la presencia de glandulas
sebdceas muy pequenas, subdesarrolladas y
foliculos pilosos sin pelo. En la pubertad, la
lesion desarrolla muchas glandulas sebaceas
maduras o casi maduras. Los foliculos pilosos se
mantienen pequefios y pueden desaparecer si-
multdneamente. En una etapa adulta pueden
producirse otros tipos de tumores —papiliferos,
siringocistoadenomas, otros tumores adeno-
matosos e inclusive epitelioma basocelular—en
un 10% de los casos aproximadamente.?3°

Se aconseja su exéresis quirGrgica antes de la
pubertad.

Linfadenopatias. Las adenopatias cervicales
son las que motivan mayor consulta. La mayoria
de ellas son de naturaleza inflamatoria.
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En el lactante, suelen representarinfeccion por
bacterias piégenas. Practicamente todas las
linfadenopatias pueden manejarse en forma
ambulatoria, 2 menos que el lactante impresione
toxico. En este caso corresponde la internacion
para antibioticoterapia endovenosa. Los nifios
mayores pueden presentar lesiones similares con
una evolucion mas indolente. La eticlogia proba-
ble es la enfermedad por aranazo de gato o un
proceso granulomatoso. Si es necesario el diag-
nostico o la masa se tornara fluctuante, la extirpa-
cion es preferible al simple drenaje. Este ultimo
puede provocar fistulas secretoras de evolucion
cronica.’

Granuloma piogénico. Se refiere a una lesion
polipoide, localizada, superficial y a menudo
ulcerada compuesta por capilares recientemen-
te formados en una matriz edematosa.

Su nombre implica una causa infecciosa pero
aln no existen pruebas convincentes. Las lesiones
frecuentemente aparecen en asientosde injuria, a
cualquier edad y en ambos sexos. Pueden afectar
cualquier porciéon corporal. Se presentan como
tumores vasculares de color rojo brillante a pardo
rojizo que tienden a formar costrasy a desarrollar
necrosis. Pueden ser pedunculados o sésiles. Son
firmes, no se comprimen facilmente. Pueden tener
varios centimetros de diametro. El dolor y la sen-
sibilidad son variables. La palpacion revela que
parte de la lesion se encuentra profundamente
localizada en la dermis. Como la mayoria de los
tumores son traumatizados reiteradamente con-
duciendo a ulceracion y hemorragia, pueden ser
extirpados facilmente por escision quirlrgica o
electrodesecacion.?!

Exostosis oseas. Las exostosis oseas simples
pueden aparecer en cualquier parte del esquele-
to aunque predominan en el craneo. Se pueden
asociar con el sindrome de Gardner, una varian-
te de la poliposis familiar. La lesion impresiona
6sea y adherida al esqueleto subyacente. La
radiologia confirma el diagnodstico. Son
asintomaticas a menos que compriman la piel
suprayacente. La extirpacion solo se indica con
el fin de aliviar los sintomas. 1732

Nevos melanociticos congénitos y adquiri-
dos. El 62% de la poblacién blanca presenta
nevos. El melanoma cutaneo rara vez afecta a
lactantes y nifios pequenos. Sin embargo entre
el 0,3% al 0,5% de los melanomas se pueden
diagnosticar en nifios menores de 13 anos.?

Hay lesiones pigmentadas que se consideran
premalignas, es decirdonde pudieraasentar con
los anos un melanoma, con una incidencia en
estos casos del 18% al 85%.

Dos tipos de nevos serian precursores del
melanoma, el nevo congénitoy el nevo displasico.

Los nevos congénitos, presentes en el mo-
mento de nacer, varian de 2 a 10 mm de diame-
tro y tienen un aspecto similar a los nevos
melanociticos adquiridos benignos. Sin embar-
go, el riesgo relativo de que se conviertan en un
melanoma es 21 veces mayor que el de los nevos
adquiridos. Por lo tanto se recomienda la esci-
sion quirdrgicade los nevos congénitos, masaun
si tuvieran un gran diametro o se presentaran
sobre superficies de roce o traumatismo.?*

Por lo general los nevos displasicos aparecen
en la segunda década de la vida. El color varia
desde muy pigmentados hasta diferentes
coloraciones, con limites irregulares o poco de-
finidos.

Un tercio de los adultos con melanoma tie-
nen nevos displasicos preexistentes. Los nevos
que impresionan displasicos deben ser extirpa-
dos y estudiados histolégicamente.?®

En cuanto a la mayoria de los nevos melano-
citicos adquiridos son “inocentes” pero ciertos
cambios obligan a efectuar una biopsia. Se sabe
que el tamafo y aun la pigmentacion de los
mismos suelen sufrircambiosen la etapa puberal.
Deberdn ser extirpados todos aquellos que se
localizaran ensitiosde roce, y el cuero cabelludo
seria uno de ellos.!7:35

Verrugas. Las verrugas son tumores benignos
gque cominmente afectan la piel y con menos
frecuencia otros tejidos epiteliales. Son induci-
das por papilomavirus (HPV), los cuales contie-
nen acido desoxirribonucleico (ADN). Son mas
frecuentes en los ninos y adultos jévenes, con
una incidencia cercana al 10%.

Lasverrugasson papulas o nédulosverrugosos
y ligeramente escamosos, (Gnicos o agrupados
que pueden aparecer en cualguier superficie
cutanea. Las hay de varios tipos: vulgares, pla-
nas, filiformes, cuernos cutaneos, hallandose en
ellas diferentes tipos de HPV, determinados por
técnicas de hibridacién del ADN.3®

El diagndstico de una verruga viral usual-
mente se lleva a cabo por el aspecto clinico, pero
también es sugerido por la histologia.

Xantomas. Lesiones cutaneas que pueden pro-
ducirse en el curso de hiperlipoproteinemias.
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Existen xantomas eruptivos, tuberosos,
tendinosos y planos y xantelasmas.

Consisten en papulas amarillas pequefias y
blandas, aparecen y desaparecen de acuerdo a
las fluctuaciones de los lipidos plasmaticos, pu-
diendo existir diferentes localizaciones: cuero
cabelludo, parpados, rodillas, codos, dedos, re-
gion glatea, tendones, como el de Aquiles y de
los extensores de los dedos.??

Xantogranuloma juvenil. Se ha convertido en
el término para designar los granulomas
nodulares cutaneos de color naranja observados
comunmente en lactantes.

Los ninos que los padecen estan bien alimen-
tados y se desarrollan perfectamente, sin que
existan factores predisponentes especiales. Apa-
recen en el periodo neonatal o en los primeras 6
meses de vida, desarrollando con rapidez a par-
tir de pequefas papulas rojizas discretas, para
transformarse en nédulos discretos de 2 a 8 mm
de didmetro y de color naranja dorado a pardo
en ausencia de sintomas locales especificos. El
tamafio y la cantidad de lesiones aumentan
hastaqueelnifiollegaalos 12a 18 mesesde vida
y luego se inicia un proceso de involuciéon orde-
nada. En sus fases involutivas, las lesionesinicial-
mente pierden volumen con arrugamientodesu
superficie y la aparicion de un color mas marron,
luego disminuyen de tamano en forma progre-
siva, hasta formar una cicatriz residual o incluso
deprimida (esto se produce habitualmente en-
tre los 3 a 5 afios de edad).

La textura de la piel a nivel de esas zonas
puede permanecer anormal durante muchos
anos (por ej.: con una protrusion si se produce
un edema o inflamacién local por otras causas).
La gran mayoria (quizas un 90% o mas) de los
pacientes con xantogranuloma juvenil sélo pa-
dece una enfermedad cutanea autolimitada.

El aspecto de las lesiones cutaneas del xanto-
granuloma juvenil es tan caracteristico que rara
vez es necesaria una hiopsia para establecer el
diagndstico.?® No existen otras lesiones nodulares
discretas de color naranja en pacientes de esa
edad.

No requieren tratamiento. Su involucién na-
tural genera un resultado final mucho mas satis-
factorio que el obtenido con cualquier tipo de
tratamiento quirdrgico. La radioterapia no se
justifica.

Quiste triquilémico (quistes pilares). Clinica-
mente son indistinguibles de los quistes epidér-

micos. Ambos cominmente se denominan lupias
o quistes. En el examen histolégico, aproxima-
damente el 85% de las lupias demuestran ser
quistes epidérmicos mas que quistes pilares. Sin
embargo, en el cuero cabelludo habitualmente
son quistes triquilémicos.??

Tricofoliculoma. Este tumor aparece como un
nédulo solitario pequefio, con forma de clpula
y de color piel; generalmente en cara y cuero
cabelludo. A menudo existe un poro central con
un puriado de pelos lanuginosos o algodonosos,
habitualmente blancos, protruyendo de él, una
caracteristica clinicasumamente diagnéstica. Re-
presenta un tumor piloso bastante bien diferen-
ciado.®®

Metdstasis. En los nifios , los tumores que
pueden metastatizar en el crdneo son extraordi-
nariamente raros y usualmente representan un
tumor de Wilms o un neuroblastoma. Los exa-
menes radioldgicos mostrardn cambios
osteoliticos de la tabla interna y externa del
créneo.’

Sielhueso estuviera totalmente destruido, la
lesion podria pulsar.

Cicatrices queloides. Los queloides son masas
grandesy firmes de tejido cicatrizal que se origi-
nan en heridas. Este tejido crece mas alla de la
herida original y el epitelio que la recubre tien-
de a ser mas pigmentado que la piel circundan-
te. Algunas personas son formadoras de
queloides y tienden a desarrollar varios de ellos
alin a partirde heridas triviales. Aunque el cuero
cabelludo no es el area mas frecuente de presen-
tacion, debemos considerarla en los diagnosti-
cos diferenciales.

Las localizaciones mas frecuentes son: tron-
co, cuello y extremidades superiores. La gran
masa de tejido queloide estd constituida por
abundante glucoproteina (la mayor parte es
condroitinsulfato)y agua. Lasintesis de colageno
en los queloides es mayor que la de la piel
adyacente. Las cicatrices queloides hipertréficas
tienen tendencia a producirse en heridas que se
encuentran bajo tensidn cutanea excesiva; pue-
den favorecer su aparicién la presencia de infec-
cién, una reaccién de cuerpo extrafio o una
técnica quirdrgica que produjera traumatismo
excesivo a los tejidos circundantes.®®

El tratamiento de cicatrices queloides hiper-
troficas es mucho menos que satisfactorio.




EVALUACION

A) Traumatismo. Una historia de traumatismo
previo al desarrolle o crecimiento de una masa
tumoral incrementa la posibilidad de estar fren-
te a lesiones benignas tales como cefalo-
hematoma deformante, osteoma, hemangioma,
meningioma y lipoma.

También un traumatismo puede anteceder a
un quiste leptomeningeo en la infancia.

B) Historia familiar. Antecedentes familiares
de cefaloceles, espina bifida o alguna otra anor-
malidad del SNC aumenta la posibilidad de condi-
ciones similares en |la descendencia.

Su presentacién parece no obedecer a un
patrén mendeliano definido.

C) Sintomas neuroldgicos. Cualquier signo o
sintoma neuroldgico puede asociarse, talescomo

Hallazgos

Ejemplos

Malformaciones
arteriovenosas

Sinus pericraneal

Otros tumores vasculares
Cefaloceles

Quistes leptomeningeos
Lesiones sin hueso subya-
cente

Pulsatil .

*® & ® 9

Ruido/murmullo * Tumores vasculares

Alteraciones en turgencia = Sinus pericraneal
Cefaloceles
Quistes leptomeningeos

Transiluminacién Cefaloceles

Tumores dérmicos
Tumores del sinus

Descarga liquida a
través de un poro dérmico

.

Fijacién del hueso = Conexion intracraneal
* Osteoma
* Sarcomas osteogénicos
* Hemangioma
* Granuloma eosinofilico
* Lipomas

Fijacién a la piel * Tumores dérmicos
¢ Tumores del sinus dérmico
* Pilomatrixomas
Hemangiomas asociados a = Tumores del desarrollo
anormalidades pilosas
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cefaleas, convulsiones o alteraciones de la con-
ducta de los pacientes. Un exhaustivo examen
neuroldgico debe ser efectuado, en especial
cuando se localizan en la linea media.

D) Historia de meningitis. La historia de
meningitis, sobre todo recurrente, puede ser
indicadora de la conexion de la piel con el espa-
cio intracraneano. La meningitis aséptica es la
mas comun, particularmente cuando el agente
causal esuntumordermoide o un sinus dérmico.

E) Examen fisico. (Tabla 2). El examen semio-
l6gico de la lesion hara que nos orientemos hacia
lesiones superficiales cutaneas inocuas (verrugas,
nevos melanociticos, xantomas, etc.) que requeri-
ran unicamente su observacion, seguimiento tran-
quilo y/o tratamiento incruento, hacia aquéllas
gue deberan serestudiadas prolijamente para des-
cartar asociaciones con otras alteraciones en otros
aparatos y sistemas o para su derivacion precoz a
especialidades quirdrgicas para su pronta exéresis,
si asf lo requirieran.

Nos podemos encontrar con que éstas se conti-
nuan con el LCR o lavasculatura cerebral o craneal.
Debidoaque el cerebro pulsa, toda lesién que esté
localizada sobre él, sin hueso gue se interponga,
pulsara como éste. Por lo tanto, malformaciones
arteriovenosas, los sinus pericraneales y otros tu-
mores vasculares, cefaloceles, quistes leptomenin-
geos, neoplasias intracraneales y aplasias cuta-
neas congénitas pueden pulsar. Los tumores vas-
culares también pueden presentar “chasquidos”.
Toda lesion que se encuentre ocupada por LCR o
sangre puede cambiar de turgencia y tamano
cuando el paciente cambie de posicion, llore o
realice movimientos de fuerza, incrementando la
presion intracraneana. Entre éstas encontramos
los encefaloceles, quistes leptomeningeos y las
lesiones vasculares.

F) Transiluminacion. La posibilidad de trans-
iluminar un tumor nos esta indicando su conte-
nido liquido. La presencia de LCR en un tumor
causa transiluminacién (encefaloceles, gliomas,
quistes leptomeningeos), pero cualquier liquido
puede parecerse al LCR. Los tumores dermoides
pueden contener grandes cantidades de sudory
también pueden transiluminarse.

La mera presencia de LCR dentro de una
lesién no prueba una comunicacion con el SNC,
dado que gliomasy tejido cerebral heterotdpico
contienen membranas aracnoideas que pueden
segregar por ellos mismos LCR.
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G) Descarga de un poro central. La pérdida
de liquido de una lesién puede ser indicador de
LCR, sudor, material sebaceo. Una descarga grue-
sa, sebaceay blanca se puede hallar en los quis-
tes epidérmicos inicos o en los tumores dérmicos.

H) Consistencia. Los osteomas, hemangiomas
intracraneales, cefalohematomas deformantes
y la mayoria de los granulomas eosinofilicos son
intradseos y, por lo tanto, de consistencia pé-
trea. También el pilomatrixoma o tumor
calcificante de Malherbe tendra una consisten-
cia osteo-célcica.

1) Movilidad. Los tumores intradseos con ex-
tensién externa son generalmente de base an-
cha y completamente inmoviles (granuloma
eosinofilico, osteoma, sarcoma osteogénico,
etc.). Los tumores con tractos sinuosos a la su-
perficie externa como aquéllos localizados den-
tro de la dermis parecen estar fijos a la piel.

J) Anormalidades asociadas. Las malforma-
ciones vasculares (mancha de vino oporto) y los
hemangiomas del cuero cabelludo y cara son
indicadores de una anormalidad del desarrollo
embrionario, asi como también el crecimiento
piloso anormal sobre un tumor o en su periferia.

K) Localizacidn. A veces la localizacién de una
lesion ayuda a determinar su composicion. Algu-
nos de los eventos en el desarrollo embrionario
son: 1) formacion del tubo neural, 2) la separacion
del neuroectodermo de los otros tejidos ecto-
dérmicos, 3) la interposicion de los elementos
mesodérmicos que contribuirdn a la formacién de
la columna vertebral y su musculatura asociada.
Estotiene lugardurante laterceraaquintasemana
de gestaciony los defectos resultarian de lafallaen
la piel, del neuroeje, tejidos meningeos y huesos y
musculos de sostén.

El 50% de las malformaciones congénitas
afectan el eje cerebroespinal, sobre todo en la
posicidn caudal.

Los tumores dérmicos y epidérmicos frecuen-
temente se encuentran en la linea media sobre
la fontanela anterior y el cuero cabelludo de la
regidén occipital. Las otras lesiones que se en-
cuentran en el cuero cabelludo no parecen pre-
sentar una asociacion particular con las lineas de
sutura (coronal, sagital, lambdoidal y frontal).

OTRAS EVALUACIONES PREQUIRURGICAS
Biopsia cutanea. El estudio histopatologicoseré
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necesariamente la ayuda diagnostica en el examen
fisico de muchas lesiones; nos confirmara la pre-
sencia de una formacién con caracteristicas de
benignidad que requerira, a veces, sélo su observa-
cion evolutiva, o la necesaria exéresis quirdrgica
total delalesidon o lesiones que se presentan, yasea
en forma inmediata o programada.

Radiologia y tomografia computada. (Tabla 3).
Algunos tumores, como los meningiomas, osteo-
mas, cefalohematomasdeformantes, son masden-
sos que el hueso circundante. Las lesiones liticas
con defectos en una sola tabla del craneo pueden
ser neoplasias tempranas tales como mieloma,
metastasis, sarcoma osteogénicoyunmeningioma
atipico.

Las lesiones liticas también pueden aparecer
en un tumor dérmico, granuloma eosinofilico y
hemangioma.

Los pilomatrixomas y meningiomas pueden
verse en las radiografias debido a su calcifica-
cion.

Cualquier extension intracraneal de una masa
extracraneal puede ser evidenciada por TAC
como asi también cualquier asociacién con ano-
malias gliales (encefaloceles).

La tomografia computada con contraste es-

Hallazgos

Ejemplos

Densidad aumentada * Meningiomas
* QOsteomas
s (Cefalohematoma deformante

Defectos liticos parciales ® Metastasis
* Sarcoma osteogénico
* Meningioma (raro)
* Granuloma eosinofilico
* Hemangioma
* Tumores dérmicos

Defectos liticos totales * Encefaloceles
* Quiste leptomeningeo
* Meningioma
e Metastasis

Sin defectos * Lipoma

o Tumores epidérmicos y
dérmicos

* Gliomas

e Quistes epidérmicos
Incremento de calcio ¢+ Weningioma

* Pilomatrixoma
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taria indicada cuando la lesion se encontrara en
lalineamedia, pulsatil oroja, que asegurara que
no es un tumor en continuidad con el sinus
sagital o con otro vaso intracraneal.

Aspiracién. Este procedimiento estara indica-
do sélo cuando: 1) la TAC muestre que la densi-
dad del tumor no consiste en cerebro ni LCR.; 2)
cuando no haya aumento del grosor del craneo;
3) cuando siga estéril la lesién; 4) cuando no se
pueda obtener informacién acerca del tumor
por otro método diagndstico; 5) para confirmar
la apropiada exéresis quirdrgica.

Deberd tenerse cuidado en su aplicacion de-
bido a la introducciéon accidental de particulas
virales y bacterias dentro de la lesién, en comu-
nicacion con el LCR o la vasculatura craneal.

Todas las lesiones de cuero cabelludo debe-
réan ser cuidadosamente manipuladas y diseca-
das con buen manejo y seguimiento clinico y
neuroquirurgico y el correspondiente estudio
histopatolégico confirmativo, debido a que la
mayoria de ellas no son diagnosticadas simple-
mente con una buena semiologia.
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CONCLUSION

Han sido descriptas las alteraciones mas co-
munes en la superficie del craneo de lactantes,
ninos y adolescentes.
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Comentario

Crianza del lactante
en libertad de movimiento

Dr. JOSE ORTIZ GALLO*

Hablamos de una propuesta referida al valor
de la actividad autdnoma en la primera etapa de
la vida, de la cual se esta haciendo una imple-
mentacién a nivel pediatrico en la ciudad de
Viedma, Rio Negro.

Esta propuestatiene que vercon el desarrollo
infantil y se trata de incorporarla como conteni-
do del cuidado primario del lactante y nifio
pequefio, para que el control ensalud del mismo
no sea Unicamente deteccion de patologias o
prevencion de enfermedades fisicas, sino que
también se propenga mejorar la calidad del
desarrollo psicomotor y la calidad de vida en
esta primera edad.

Este modelo de crianza implica un enfoque
distinto de la motricidad; se ocupa del desarro-
llo motor porque propone permitirle al bebé
moverse en libertad, apuntando enrealidad asu
persona total, al entender el movimiento en su
sentido profundo como impulso bioldgico pri-
mitivo y fundamental unido a la vida. El movi-
miento como primerinstrumento del psiquismo,
como posibilidad de exploracién y descubrimien-
to del mundo, de interaccién con los objetos en
la cual se dan los primeros aprendizajes.

Esta propuesta se fundamenta en las ideas de
la médica pediatra Emmi Pikler y en los trabajos
ralizados por su equipo en el Instituto Loczy de
Budapest durante muchos afnos, desde donde se
publicaron descubrimientos trascendentales re-
feridos al desarrollo de la motricidad en la pri-
mera etapa de la vida.

En condicionesde crianzarigurosamente con-
troladas, en familias y en el Instituto, la Dra.
Pikler aplicé su propuesta y demostré que el
nific puede cumplir todas las etapas de su
maduracion motriz sin la ensefianza o adiestra-
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*  Correspondencia: Dr. José Ortiz Gallo. Francisco de
Viedma 87. 8500 Viedma, Rio Negro.
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miento por parte del adulto, si se le crean condi-
ciones materiales de libertad de movimiento y
condiciones afectivasde seguridad. El nifio apren-
de por si mismo sus movimientos pero de mucho
mejor manera y a través de un proceso mucho
mas natural. Las condiciones materiales de esta
libertad para moverse incluyen la posicidn acos-
tado boca arriba desde el nacimiento, vestimen-
ta adecuada que no lo limite, espacio suficiente
(en la cuna o en el suelo segin la edad) con
juguetesy elementos apropiados; no fijacidn en
accesorios para estabilizarlo o sujetarlo, como
apoyocontraalmohadones, bebesit, sillitas, “din
don” o andadores, y no fijaciéon en posturas
adelantadas por el adulto, como por ejemplo
sentarlo antes de que el nino haya aprendido
por si mismo a encontrary abandonar esta posi-
cion. Las condiciones afectivas que son la base
de toda su actividad, surgen del vinculo adecua-
do con el adulto.

El desarrollo se produce de manera esponta-
nea, en virtud de la maduracion neurolégica, y
los distintos estadios de la motilidad aparecen
regularmente en todos los nifos, incluyendo
"otros movimientos” no tabulados en la evalua-
cion clasica de la maduracién. Como todas las
etapas aparecen en todos los nifios, se puede
inferir la existencia de un potencial hacia el
desarrollo determinado genéticamente; masaun,
de un proceso fisioloégico de desarrollo genéti-
camente programado.

Sobre esta base conceptual, el adulto no in-
terviene para propaoner o ensefiar las posturas al
nifo, no lo sienta, no lo para, no lo hace cami-
nar, no lo ayuda a completar un movimiento
iniciado, para permitir asi que este proceso de
desarrollo postural y motor ocurra sin interfe-
rencia y sin apuro, desde la propia iniciativa del
nifo y elaborado por él mismo en libertad.

Este desarrollo se produce a través de un
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proceso mas natural y masrico, apareciendo una
amplia variedad de “otras posturas” y "otros
movimientos” intermedios entre las etapasdela
maduracién clasicamente consideradas (la posi-
cién acostada, sentada, de pie y la marcha), que
nos revelan que el bebé es capaz de hacer mucho
mas de lo que suponiamos.

Llega a posturas y movimientos mucho mas
armoniosos y seguros porque él mismo ensaya,
tanteayarma su equilibracién, como resultado de
un encadenamiento coordinado de reflejos de
origen propioceptivo y exteroceptivo; hay infor-
macionesreguladoras que el sistema nervioso cen-
tral recibe y desde las cuales se producen reaccio-
nes correctoras y ajustes que van elaborando un
equilibrio que es propiedad del nifio y no prestado
por un apoyo o ayuda externa.

Se demuestra una calidad de desarrollo motor
muy superior ala obtenida con el sistema habitual.
Se previene la torpeza motriz, desaparecen casi
totalmente los accidentes derivados de la torpeza
y disminuye drasticamente la incidencia de caidas
y traumatismos, porque ademas adquieren pru-
dencia a través de sus ensayos.
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Este aprendizaje auténomo que el nifio hace
en relacién a su motricidad es para él fuente
visible de satisfacciéon y alegria que comparte
con el adulto que esta presente y acomparia su
desarrollo; esta satisfaccién es a la vez incentivo
permanente de mayor actividad.

Se establece un modelo de aprendizaje aso-
ciado al placer y no a la exigencia, a la iniciativa
y no a la pasividad.

Es un sistema basado en el respeto al nifio,
que trata de no apurar ni cambiar su proceso
natural de desarrollo, donde se favorece su au-
tonomia para aprender y se le permite experi-
mentar su propia competencia y su propia capa-
cidad, como asi también sus limites.

El resultado se traduce en bebés mas felices,
menos lloronesy demandantes, que saben jugar
solos, que exploran, aprenden, “viven” y no
necesitan ser entretenidos.

Esta propuesta se trasmite en actividades de
capacitaciéon para madres y padres, docentes,
cuidadoras y médicos que trabajen en el control
de nifios de 0 a 3 afios; se utiliza material foto-
grafico y filmico de origen europeo y local. 1

experiencia del Instituto Loczy. Narcea, S.A. de Ediciones, 1986.
3. Chokler, M.H.: Los organizadores del desarrollo psico-
motor. Ediciones Cinco, Buenos Aires, 1988,
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0 ¢Cuales son las indicaciones quirurgicas
en las malformaciones congénitas de la
pared toracica?

Si bien la pregunta del colega se refiere al
tratamiento quirdrgico de las malformaciones
de la pared toracica, es sabido que no existe
mayor discusion acerca de la necesidad de corre-
gir quirargicamente las deformidades que se
asocian a varios sindromes, entre ellos el de
Poland. La mayor discusion esta dada acerca de
la necesidad o no de solucionar mediante la
cirugialasdeformidades producidas por el pectus
excavatum y el pectus carinatum. Proporciona-
remos nuestro punto de vista acerca de esta
discusion que se basa en literatura reciente y en
nuestra propia experiencia.

Desde hace muchos afios se debate el impac-
to fisiologico del pectus excavatum, sobre lo que
se han escritoinnumerablestrabajos. Sinembar-
go, después de mas de sesenta afios, no existe
consenso acerca del grado de alteracién cardio-
pulmonar que produce esta comun malforma-
cién de la pared toracica y, aun mas, si es que
produce alguna. La mayor parte de los trabajos
quesugieren que lamalformacién produce efec-
tos adversossobre la funcidon cardiorrespiratoria
y que tanto ésta como la tolerancia al ejercicio
mejoran después de la operacidn, fueron reali-
zados sin un grupo control comparable y sin
tener en cuenta los cambios producidos por el
crecimiento somaticoy el entrenamientoy habi-
tos fisicos previos. En la edad pediatrica, el cre-
cimiento incrementa los paréametros cardiopul-
monares, y esto podria ser evaluado como una
mejoria postoperatoria que no es tal. Otro ele-
mento muy poco tenido en cuenta es la auto-
percepcién que tiene el paciente de la enferme-
dad desde el punto de vista fisico, aunque sin
duda la tiene desde el punto de vista psicologi-
co. Esto explicaria las mejorias que refiere el
paciente en cuanto a una mayor capacidad para
el ejercicio, etc., que no tienen contraparte en
determinaciones realizadas en el pre y postape-
ratorio.

Enresumen, se podria decir que ala luz de |os
trabajos actuales, los pacientes que presentan
pectus excavatum tienen cavidades toracicas y
capacidad pulmonar total menores que lo nor-

1) Pregunte a los expertos
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mal; sin embargo estos mismos trabajos mues-
tran que la funciéon pulmonar, la tolerancia al
ejercicio y la funcion cardiorrespiratoria duran-
teelejercicionose beneficiansignificativamente
por la correccién quirtrgica de la deformidad.
Sin embargo, muchos de estos pacientes refie-
ren subjetivamente mejorias en estos parame-
tros que no tienen su contrapartida en los estu-
dios objetivos realizados. Es indudable que es
este el aspecto que actualmente debe recibir
mayor atencién en la indicacion de la correccion
guirdrgica de esta malformacién. Al igual que
en la mayoria de las malformacionesvisibles que
afectan al nifio, desde que tiene percepcidén de
su esguema corporal éste se siente diferente a
los demas, losque seencargaran derecordarselo
toda vez que al comenzar la vida de relacion el
nifno tenga que quitarse su ropa delante de sus
pares en el ambiente familiar, escolar y deporti-
vo. Nuestra experiencia nos demuestra que los
nifos afectados por estas malformaciones fre-
cuentemente no se quitan la remera ni siquiera
en lugares obvios para hacerlo como por ejem-
plo una playa (hemos observado en algunos
pacientes operados la aparicién de lesiones
eritematosas por la exposicion de la piel ante-
rior del torax a la luz del quiréfano, demostra-
cion de que la misma practicamente nunca estu-
vo en contacto con los rayos solares). El otro
elemento de importancia que hemos observadb
es gue la mayor parte de los pacientes que
hemos operado requerian ellos la correccion de
su maiformacién y se sentian sumamente reco-
nocidos una vez lograda aquella. Todo lo dicho
anteriormente tiene también su aplicacion en el
pectus carinatum, con la importante diferencia
que esta malformacién no se puede esconder
debajo de camisetas o camisas, lo cual ocasiona
aun mayor preocupacion en el nifo. Resumien-
do lo antedicho, podemos decir:

1) El pectus carinatum requiere casi siempre
correccion quirlrgica y ésta puede realizarse
alrededor de los seis anos.

2) El pectus excavatum presenta formas leves,
gue en general no requieren ningun tratamien-
to, y formas de moderadas a severas que seran
corregidas quirldrgicamente sobre todo por ra-
zones cosméticas y/o psicologicas. Si bien en
algunos casos muy severos es posible detectar la
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presencia de alteraciones cardiorrespiratorias,
|a mayoria de los trabajos recientes no demues-
tran que estas alteraciones sean “la indicacion”
para eltratamiento quirdrgico del pectus excava-
tum. Recalcamos que las indicaciones cosméti-
cas y psicologicas son en general importantes
para el nino y por ello aconsejamos realizar la
cirugia alrededor de los seis afios, antes de la
exposicion de la deformidad ante los pares. La
excepcion serian los pacientes portadores del
pectus excavatum y sindrome de Marfan u otros
sindromes acompafnados de enfermedad del te-
jido conectivo. En estos pacientes la cirugiadebe
posponerse hasta la adolescencia, cuando la
madurez esquelética es casi completa. Para de-
tectar este sindrome en los nifios de alrededor
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de seis afios en los cuales se planifica la correc-
cion de la deformidad, es importante recabar
una correcta historia familiar y realizar un com-
pleto examen fisico. Si se plantea cualquier sos-
pecha de una afeccién congénita del tejido
conectivo, deben realizarse ecocardiografia, un
detallado examen oftalmoldégico y otros estu-
dios pertinentes para descartar aquellas. Nos
parece oportuno aclarar que el tratamiento qui-
rargico de estas malformaciones no debe tener
mortalidad y su morbilidad no es mayor del 5%
(generalmente complicaciones menores simila-
res a las de cualquier cirugia programada).

Dr. Eduardo Carpaneto
Dr. Fabio E. Diaz
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Cartas al Editor

O La recertificacion en Pediatria

Sr. Editor:

Los que suscribimos, jefes de residentes de
Clinica Pediatrica del Hospital de Nifios “Sup. Sor
Maria Ludovica” de La Plata y médicos pediatras
de la SAP, nos dirigimos a Ud. a los efectos de
solicitar quiera tener a bien publicar oportuna-
mente en el espacio Cartas al Editor de Archivos la
presente reflexion en torno al tema de la “La
recertificacion en Pediatria”, a proposito del Edi-
torial del Dr. Alfredo Larguia, publicado en el N°
6/94 de Archivos Argentinos de Pediatria.

No cabe duda —como sefialara alguna vez el Dr.
Carlos Gianantonio—que la necesidad de la revali-
dacién de conocimientos, capacidady destrezas es
indiscutible. Asi “la demostracién de que con los
anos decaen la capacitacidn y la destreza de los
médicos” hace necesario encontrar un camino de
educacion continua del pediatra que “no abarque
s6lo la actualizacidn de sus conocimientos sino la

Q Sr. Editor:

El Tribunal de Evaluacion Pediatrica harecibido
con mucho interés las reflexiones expresadas por
los jefes de Residentes de Clinica Pediatrica del
Hospital de Nifios “Sup. Sor Maria Ludovica” de La
Plata, acerca de la necesidad de acrecentar los
mecanismos de educacidn continua y de los pro-
gramas de evaluacion académica realizados en la
actualidad porla Sociedad Argentina de Pediatria,
que permiten mantener actualizados los conoci-
mientos médicos necesarios para aplicar con moti-
vacion y excelencia los constantes progresos de la
Pediatria. Por estas circunstancias valoramos en su
justa medida las reflexiones en torno a la
Recertificacion en Pediatria.

Conrespecto aladisidencia acerca de la obliga-
toriedad de que la recertificacidn se pidasolamen-
te para quienes hayan obtenido la certificacién a
partir del afio 1994, deseamos aclarar que esta
decision fue adoptada con el principal proposito
de respetar los derechos de quienes obtuvieron

o (RCH ARG FE

motivacion y el amor por lo que se aprende para
poder cuidar y ayudar a sus pacientes”.

Coincidimos entonces con los objetivos del
programa emprendido por la Comisién Directi-
va de la SAP; no asi con la decision de que rija
solamente ensucaracter de obligatoriedad para
quienes hayan obtenido la certificacién desde
1994, por los motivos antes expuestos.

Creemos que todo el cuerpo médico pedia-
trico, sin distincion de anos de certificacion,
debe quedar comprendido en este programa,
para no interpretar que la obligacion para unos
y la voluntad para otros encierra un favoritismo
gue no hace mas que discriminar a los jovenes en
su ya de porsidificil sana competencia profesio-
nal con los demas colegas.

Sin otro particular y esperando se dé a la
presente el curso correspondiente, hacemos pro-
picia la oportunidad para saludarlo muy atte.

Dres. Mario C. Arrua, Hugo Basilico,
Daniel G. Bergna y Analia Morin.

reglamentariamente la certificacién sin limites de
tiempo. De ninguna manera debe ser considerada
como unadiscriminacion a los jévenes que enfren-
tan la dificil sana competencia profesional, sino
COmMo un mecanismo gue apoya y estimula la
educacién continua a la que el médico consagra
con amor y dedicacién su vida profesional.

En la medida que se vaya consolidando la
jerarquia de las certificaciones otorgadas por la
Sociedad Argentina de Pediatria, en base a la

representatividad de nuestra sociedad y a la

calidad académica y profesional de los conteni-
dos de las pruebas de evaluacién, cada vez serd
mayor el nimero de pediatras certificados sin
limites de tiempo, que voluntariamente quieran
obtener una recertificacion como una forma de
acreditar conocimientos, destrezas e idoneidad
paraejercer una pediatria actualizada y de exce-
lencia como lo pide la comunidad y nuestra
propia estima profesional.
Dr. Alfredo E. Largufa
Presidente Tribunal de Evaluacion Pediatrica
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m CONSENSO

Introduccion

| asma bronquial es la enfermedad

¢ronica mas frecuente de la infancia,

afectando aproximadamente entre el
10 y el 15% de los nifios.

Lamorbilidad esimportante y representa
una de las mayores causas de ausentismo
escolar, de restricciones a la actividad fisica
y de consultas en areas de emergencias,
generando un significativo problema para
las familias afectadas y altos costos para el
sistema de salud. Si bien la mortalidad por
asma en la infancia es infrecuente se ha
registrado en la actualidad una tendencia al
incremento de la misma.

Los factores que inciden en la morbimorta-
lidad por asma dependen fundamentaimen-
te del subdiagnostico, del subtratamiento,
de la insuficiente educacion que el nino y su
familia reciben del equipo de salud intervi-
niente y una inadecuada supervisién del
tratamiento indicado.

Es innegable que en los Ultimos afios se
han registrado importantes avances en el
conocimiento de la enfermedad y en el de-
sarrollo de nuevos farmacos y conductas
terapéuticas. Estos hechos permiten hoy
ofrecer a los nifos con asma bronquial re-
cursos paralograr un adecuado controlde la
enfermedad con el mantenimiento de una
buena a excelente calidad de vida.

Esta situacion motivo en diferentes luga-
res del mundo la necesidad de realizar re-
uniones en donde se consensuaran criterios
de diagnostico y tratamiento entre las dis-
tintas disciplinas que participan en la aten-
cién de los nifios con asma bronquial. Las
recomendaciones de estos Consensos fue-

ron dirigidas a reconocer la importancia de
cuatro puntos bdésicos: la educacion del pa-
ciente y su familia, el control ambiental, un
tratamiento farmacolégico personalizado y
ajustado a la gravedad de la enfermedad y
el monitoreo objetivo de la evoluciéon de la
misma.

En virtud de estas consideraciones, la Co-
mision Directiva de la Sociedad Argentina
de Pediatria solicitd a los Comités de Pedia-
tria Ambulatoria, Neumonologiay Alergiae
Inmunologia, con lacolaboracién de Psicopa-
tologia Infantil y Familia, la elaboraciéon de
un Consenso sobre Criterios de Diagnostico
y Tratamiento en el Asma Infantil. Desde
octubre de 1993 un grupo de trabajo inte-
grado por los Secretariosy unrepresentante
de cada uno de dichos Comités se reunio en
formaregular paralograr laredacciénde un
documento que luego fue analizado en re-
uniones ampliadas por los Comités de Pedia-
tria Ambulatoria, Neumonologia, Alergia e
Inmunologia y finalmente en una Reunién
Plenaria en el 30° Congreso Argentino de
Pediatria que se llevo a cabo en la ciudad de
Santa Fe el 26 de septiembre de 1994.

Escapa a los objetivos de este Consenso la
discusion amplia de los diversos mecanismos
fisiopatologicos involucrados en esta enfer-
medad y de los estudios de laboratorio que
permiten su identificacion, asi como la posibi-
lidad de establecer diagnosticos diferenciales.

Finalmente, este documento pretende ofre-
cer un enfoque actualizado, consensuado vy
flexible sobre el manejo del asma bronquial
en los nifios que permita a los pediatras una
mejor comprension de los aspectos mas im-
portantes de esta enfermedad.



yoL 931995

g

Capitulo 1
Aspectos clinicos del asma bronquial

DEFINICION

El asma es una enfermedad inflamatoria cro-
nica de la via aérea que lleva a una respuesta
exagerada de la misma ante diferentes estimu-
los y produce sintomas generalmente asociados
alaobstruccion difusa y variable del flujo aéreo.
Esta obstruccidn habitualmente es reversible en
forma espontanea y con el tratamiento.

Los criterios que permiten definir el asma
bronquial son:

s clinicos: sintomas y signos de obstruccién
bronquial recurrente

« Historia clinica-Semiologia ampliada

+« Antecedentes de asma y atopia

+ Naturaleza de los sintomas:
Sibilancias
Tos
Dificultad respiratoria
Disnea

+ Caracteristicas de los sintomas:
Intensidad
Frecuencia
Estacionalidad
Variabilidad diaria
Factores precipitantes y/o agravantes

* Caracteristicas de las crisis:
Concurrencia a guardias
Internaciones
Ingresos a unidad de cuidados intensivos

* Tratamientos farmacoldgicos recibidos:
Dosis
Formas de administracién
Respuestas
Efectos colaterales

* Impacto de la enfermedad en el nific y su familia:
Actividad fisica
Trastornos del suefio
Rendimiento y ausentismo escolar
Problemas emocionales
Dificultades econémicas

* Evaluacion del medio ambiente:
Fumadores
Caracteristicas del hogar
Animales domésticos

o fisiologicos: hiperreactividad bronquial
s histolégicos: inflamacién bronquial

DIAGNOSTICO

En los nifios el diagnostico de asma bronquial
es esencialmente clinico y se basa en dos aspectos:

¢ episodios reiterados de obstruccion bron-
quial;

¢ reversibilidad de los mismos en forma es-
pontanea o ante la administracién de bronco-
dilatadores.

Ante todo nifio, independientemente de su
edad, con episodios recurrentes (tres o mas) de
sibilancias y/o disnea debe considerarse inicial-
mente este diagnostico.

Una historia clinica cuidadosa es el elemento
mas importante en la evaluacién de un nifio en
el cual se sospecha el diagnostico de asma. Los
sintfomas como tos con expectoracion o sin ella,
dificultad respiratoria con sibilancias, de apari-
cion periodica bajo la forma de crisis, diurnas o
de predominio nocturno, la estacionalidad, /a
relacion con factores desencadenantes tales
como alergenos, irritantes, ejercicio, infecciones
virales, cambios climaticos, emocionales, suma-
dos a los antecedentes de atopia personal y
familiar, son orientadores para el diagndstico.
(ver Tabla 1)

Es importante recoger en la anamnesis todos
aguellos datos que se refieran al comportamiento
del nifio, sumedio familiar y cultural y su forma de

Historia clinica:

Sintomas neonatales

Sibilancias asociadas a la alimentacion y/o a vomitos
Comienzo brusco con tos y/o asfixia

Esteatorrea

Estridor

Examen fisico:
Retraso de crecimiento
Soplo cardiaco
Hipocratismo digital
Signos pulmonares unilaterales

Investigaciones:
Ausencia de reversibilidad con los broncodilatadores
Hallazgos radioldgicos pulmonares focales y/o
persistentes




Leve Moderada Grave
Frecuencia
de crisis + ++ s
Asma inducida
por ejercicio s + i
Sintomas
nocturnos - + ++
Sintomas
persistentes - - +
Examen
funcional
en intercrisis Normal Normal Patologico

+++ muy frecuentes; ++ frecuentes; + poco frecuente; - ausentes

relacionarse con el entornoy su enfermedad. Esto
es lo que llamamos semiologia ampliada.

Debemos recordar que un 5% de los nifios
con asma presentan sélo tos persistente o recu-
rrente como Gnico sintoma. La tos porlo general
es no productiva, predominantemente noctur-
nay puede serdesencadenada por losdiferentes
estimulos ya mencionados.

La evaluacién clinica debe estar dirigida a
excluir otras causas potenciales de sintomas re-
currentes respiratorios de la infancia. Los hallaz-
gos clinicos sugestivos de diagndsticos alternati-
vos son enumerados en la Tabla 2.

El examen fisico suele ser normal, ya que los
sintomas del asma son caracteristicamente episo-
dicos, pero en el curso de una exacerbacién se
puede constatar espiracion prolongada, sibilan-
cias, taquipnea, tiraje intercostal o generalizadoy
lossignosy sintomas secundarios a unsindrome de
obstruccion bronquial agudo (ver capitulo de asma
aguda).

CLASIFICACION
Estaclasificacién (Tabla 3) esindispensable para

R
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establecerlanecesidad de esquemas terapéuticos.
Se realiza en base a la frecuencia, cronicidad y
severidad de los sintomas y los examenes funcio-
nales respiratorios.

El asma leve se caracteriza por la escasa magni-
tud de los sintomas. Estos son de corta duracion,
no interfieren con el suefio ni la calidad de vida.
Los episodios de tos osibilancias ocurren menos de
seisveces por ano. Esuna enfermedad intermiten-
te, frecuentemente desencadenada por unainfec-
cidnrespiratoria o exposiciénaunalergeno. Cuan-
do los pacientes estan asintomaticos el examen
clinico y funcional es normal y estos periodos son
significativamente prolongados.

El asma moderado se caracteriza por crisis mas
frecuentes, una por mes en promedio, y no afec-
tan el crecimiento y desarrollo. La espirometria en
periodo intercritico puede ser normal o revelar
datos de incapacidad ventilatoria obstructiva leve.
En este grupo de pacientes se incluye también a
aquellos con tos persistente a predominio noctur-
no o de aparicion ante ejercicio fisico o risa.

El asma grave incluye pacientes con crisis
severas y frecuentes. La sintomatologia respira-
toria con sibilancias persistentes y disnea inter-
fiere en la actividad cotidiana. El suefic es entre-
cortado por latosy la disnea. La calidad de vida
del paciente y su familia esta afectada. Los estu-
dios funcionales en intercrisis son patologicos.
Se caracteriza por requerir tratamiento preven-
tivo farmacolégico con esquemas personalizados,
monitoreo de pico flujo espiratorio y supervi-
sién continua.

La clasificacién inicial de un paciente puede ser
modificada en el curso de la evolucion de la enfer-
medad o luego de un tratamiento preventivo.

Algunas formas clinicas de asma bronquial,
como el asma inducida por el ejercicio, el asma
nocturna, el asma episédica aguda grave y el
asma del lactante, presentan caracteristicas par-
ticulares que no permiten incluirlas en esta cla-
sificacion y deberian ser analizadas especitfica-
mente.

Consensus Report on the Diagnosis and Management of
Asthma, Betheseda, NIH Publication N°® 82-3091, Marzo
1992.

*  Warner, J.O,; Neijens, H.l.; Landau, L.l. et al: Asthma: a
follow-up statement from a international paediatric asthma
consensus group. Arch Dis Child 67: 240-248, 1992.

*  Guidelines on the management of asthma. Thorax. 48:
Supl. 5: 1-24, 1993.
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Capitulo 2
Evaluacion de la funcion puimonar

Las pruebas de la funcién pulmonar deben ser
usadas para certificar el diagndstico de asma,
controlar la evolucion de la enfermedad y su res-

uesta al tratamiento. Los ninos mayores de cinco
afos habitualmente estan en condiciones de rea-
lizar pruebas simples, como la espirometria.

Las mediciones de la funcién pulmonar para
monitorear el asma son analogas a la medicion
de otros parametros en enfermedades crénicas,
como la tension arterial en el hipertenso o la
glucemia en el diabético.

1. Espirometria - curva flujo-volumen

La epirometria y la curva flujo-volumen son
los estudios mas utilizados en la evaluacién ini-
cial y en el curso de la evolucidn.

En los laboratorios de funcién pulmonar la
obstruccion de la via aérea es estudiada habi-
tualmente por el analisis de la espiracidon forza-
da maxima. Durante décadas el volumen espira-
torio forzado en 1 segundo (VEF1) y el flujo
medio maximo forzado (FMF o FEF 25-75%) han
sido utilizados para evaluar la obstruccion de la
via aérea. Estos parametros se obtienen a partir
de la maniobra de capacidad vital forzada (CVF)
desde la capacidad pulmonartotal (CPT) hasta el

volumen residual (VR).

La reduccion del VEF1 se correlaciona bien
con la severidad de la enfermedad pulmonar
obstructiva. Se expresa en términos absolutos o
como porcentaje del valor previsible en relacién
a la edad, sexo y talla. También se expresa en
relacién a la capacidad vital (VEF1/CVF). El FMF
es el flujo medio entre el 25y 75% de la CV.
Comparado con el VEF1 es un test mas sensible
para el estudio de la via aérea pequefa.

Las curvas de flujo-volumen expresan el flujo
espiratorio maximo (VMax) a los correspondien-
tes volimenes pulmonares durante una manio-
bra de CVF. Debido a la compresion dinamica de
la via aérea el VMax a bajos voliumenes pulmo-
nares es independiente del esfuerzo y por lo
tanto mas sensible para evaluar la funcién de la
via aérea pequefa.

Un aumento mayor del 15% del VEF1 o el PFE
luegode laadministracion de un broncodilatador
es altamente sugestivo de asma. En algunos
pacientes con obstruccion severa de la via aérea
se puede observar escasa respuesta a los
broncodilatadores y puede ser necesaria la ad-
ministracion previa de corticoides para detec-
tarla.

Normal Obstructiva Restrictiva

vV v v

Espirometria
T T T
F E F
Curva
Flujo
Volumen v
A \%

Interpretacion CVF: >80% CVF: <N> CVF: <
en funcidn de VEF1: >80% VEF1: < VEF1: <
valores VEF1/CVF: >85% VEF1/CVF: < VEF1/CVF: N
tedricos FMF: >60% FMEF: FMF: N

>: Aumentado; <: Disminuido; N: Normal
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2. Monitoreo del pico flujo espiratorio (PFE)

El monitoreo del PFE es atil para el segui-
miento del nifioc mayor de 5 afos con asma
grave. Tiene valor para determinar la severidad
y el grado de variacién circadiana de la obstruc-
cion bronquial, que se correlacionacon la hiper-
reactividad bronquial, para seguir la evolucion
de lossintomasy realizar recomendaciones tera-
péuticas.

Permite detectar el deterioro asintomatico
de lafuncién pulmonary en estas circunstancias,
intervenir precozmente mediante un ajuste de
la medicacion antes de que la crisis prosiga y
monitoreando la respuesta al tratamiento. Pro-
vee mas informacién para la toma de decisiones
por parte del médico y del grupo familiar.

La maniobra espiratoria requerida para la
medicion del PFE es un golpe de aire corto y
maximo. Como el PFE es dependiente del esfuer-
zo, los pacientes necesitan ser entrenados para
realizar su mejor esfuerzo.

Se indica realizar las mediciones del PFE dos
veces por dia, inmediatamente al levantarse y
luego de 10-12 horas. En caso de requerir medi-
cacion broncodilatadora es conveniente realizar
las mediciones antes de ella y 15 minutos des-
pués, registrando estos datos en la planilla.

Las tablas de valores tedricos del PFE se ad-
juntan en el anexo. Se recomienda detectar el
mejor valor personal del paciente y su variabili-
dad diaria y no basarse exclusivamente en los
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valores tedricos, siendo esto particularmente
valido en casos de pacientes con alteracion cro-
nica de la funcién pulmonar.

La variabilidad diaria del PFE proporciona un
indice razonable de la estabilidad del asma y de
su severidad. Para su célculo se requieren porlo
menos dos mediciones en el dia y la aplicacién
de la siguiente formula:

PFE Mayor - PFE Menor

Variabilidad diaria = x 100

PFE Mayor
Un paciente con variabilidad diaria menor
del 20% es considerado como estable. Si ésta es
mayor del 30% es signo de labilidad.

3. Otras evaluaciones funcionales

La hiperreactividad bronquial (HRB) se defi-
ne como el incremento de la respuesta bronco-
constrictora ante diferentes estimulos. A pesar
de ser ésta una caracteristica fundamental del
asma, las pruebas que lo demuestran no son
especificas, constatandose la presencia de HRB
en otras enfermedades respiratorias (fibrosis
quistica, displasia broncopulmonar).

Estas pruebas pueden ser realizadas con
histamina, metacolina, aire frio y ejercicio y
todas brindan la misma informacién: cuanta
HRB no especifica tiene el paciente.

Los estudios de provocacion bronquial se
deben realizar exclusivamente en laboratorio
de funcién pulmonar.

* Gary, A.; Mueller, MD.; Eigen, H. MD.: Pediatric
Pulmonary Function Testing in Asthma. Pediatr Clin
North Am 39: 6: 1243-1257, 1992.
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Capitulo 3
Principios terapéuticos

Objetivos

Conseguir el control de los sintomas
Prevenir las crisis

3. Mantener la funcion pulmonar lo mas cercano posible
a lo normal

4. Lograr actividad fisica normal

5. Evitar los efectos adversos de la medicacién

Las estrategias terapéuticas para alcanzar
estos objetivos se basan en:

1. Educacién para formar un equipo "médico -
paciente - familia”.

2. Medidas para evitar los factores desenca-
denantes o de control ambiental.

3. Evaluacién y monitoreo de la severidad del
asma con mediciones objetivas de la funcién
pulmonar.

4. Planes de medicacién para el tratamiento
preventivo y de las crisis.

5. Proporcionar un adecuado seguimiento.

El pediatra ante el nifio con asma
y su familia

Una gran proporcion de nifios asmaticos son
asistidos por el pediatray en él recae la respon-
sabilidad del seguimiento de la enfermedad.

Debido a su particular situacion de acompa-
nante en el proceso de crecimiento y desarrollo
del nucleo familiar, es indudable su importancia
como referente frente al nifio y la familia, a
pesar de que se requiera eventualmente la inter-
vencion de otros profesionales.

Dadas las caracteristicas particulares de esta
enfermedad, en la cual hay diferentes factores
que pueden influiren su evolucién, es importan-
te que, sin excesiva intrusién ni interpretacio-
nes, se efectie una cuidadosa semiologia, no
solo en lo orgéanico, sino también recogiendo
todos aquellos datos que permitan evaluar al
nino en sus necesidades afectivas y a la familia
con su estructura particular y sus redes emocio-
nales. Son datos importantes los relacionados
con la constitucion de la familia y sus origenes,
las caracteristicas emocionales de los padres, sus
conflictos, sus vinculos y la evolucién de los
mismos y las formas de enfrentar los conflictos.
Esta es la parte que denominamos semiologia

ampliada. El conocimiento de estos elementos
sera de suma utilidad para ajustar la informa-
cion a dar, puede pesar en la decisidon de una
interconsulta o explicar la causa del fracaso de
una indicacion dada.

I. Educacién

La educacion del paciente con asma es consi-
derada en la actualidad como uno de los pilares
del tratamiento. Es un proceso continuo que
tiene como objetivo proporcionar la informa-
cién necesariay promover las conductas adecua-
das para poder aplicar correctamente el plan de
tratamiento desarrollado por el pediatra.

Para ello se debe estimular un didlogo fluido
que permita discutir las expectativas, necesida-
des, dudas y preocupaciones en cada consulta.

La responsabilidad de la educacion recae so-
bre el médico pero puede ser compartida con los
otros profesionales del equipo de salud.

Lainformacién brindada aumenta los conoci-
mientos y la confianza de los integrantes del
nucleo familiar, pero, esto porsisolo nosiempre
essuficiente para inducir los cambios de conduc-
ta requeridos. Es importante comprender a ese
grupe familiar, a fin de que los mensajes sean
efectivos y puedan adquirir las habilidades y
destrezas necesarias para aplicar correctamente
en sus hogares las indicaciones prescriptas.

Las educacion deberad ser personalizada e
impartida progresivamente segun la severidad
del cuadro. Periddicamente se debera evaluarel
cumplimiento y compromiso requeridos para el
manejo hogarefio y programar, si fueran nece-
sarios, los ajustes correspondientes.

A continuacién esbozaremos una guia de los
conceptos que deben ser brindados en el curso
de las consultas iniciales y las de seguimiento.

Consultas iniciales:

En las primeras consultas la familia debe reci-
bir informacién sobre el diagnéstico, el grado
de severidad y los objetivos del tratamiento.

En caso de requerir un tratamiento preventi-
vo porviainhalatoria se les mostraran los distin-
tos dispositivos disponiblesen la actualidad para
elegir en forma conjunta el més apropiado para
ellos.

Se le indicaran medidas de prevencién de los
factores desencadenantes haciendo hicapié en
las medidas de control ambiental y especialmen-
te el humo de cigarrillo en el hogar.
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No es aconsejable imponer restricciones
inapropiadas al ejercicio fisico y a la exposicidon
al aire frio, sin antes evaluar el tratamiento
preventivo, ajustandolo con posterioridad.

Es aconsejable entregar informacion escrita
que complemente la impartida verbalmente,
especificando que el pediatra estara a su dispo-
sicion para aclarar dudas, contestar preguntasy
brindar mas informacién.

Se les explicara la diferencia entre los trata-
mientos sintomaticos indicados en caso de crisis
y aquellos que son sélo preventivos.

El plan de tratamiento preventivo y para la
crisis debe ser entregado por escrito y contener
la siguiente informacién:

* Instruccion especifica sobre el plan de medi-
cacion preventiva.

* Instrucciones para reconocer signos de dete-
rioro de la enfermedad.

e Una lista de los pasos que debe tomar el
paciente y la familia para manejar los episo-
dios agudos, incluyendo criterios de inicia-
cion o modificacién de la medicacion.

¢ Criterios para buscar consulta de emergencia.
Para los pacientes clasificados como graves,

unregistrodiario de sintomasy de lamedicacién
utilizada llevado por la familia, por lo menos
durante dos semanas previas a la préxima con-
sulta, puede ser de valor para identificar proble-
mas en la medicacién usada y en el cumplimien-
to de las medidas terapéuticas.

Consultas de seguimiento:

Durante las consultas de seguimiento se dis-
cuten, en primer lugar, las preguntasdel pacien-
te, se analizan los problemas relativos al asmay
su tratamiento. Se debe evaluar el cumplimien-
to del plan de medicacion, la técnica para la
administracion de la misma y las recomendacio-
nes para el control del medio ambiental.

En el caso que se considere conveniente el
monitoreo hogarefio con el pico de flujo espira-
torio (PFE), el paciente debe recibir entrena-
miento para realizar las mediciones, registrar
los datos y posteriormente interpretarlos y po-
der adoptar conductas en funcién de las instruc-
ciones correspondientes.

Los mensajes educacionales pueden ser re-
forzados por mas de una via, tales como lectu-
ras, audiovisuales o videos, grupos de apoyo o
autoayuda.

Para un seguimiento exitoso a largo plazo es
fundamental proporcionar supervisién, contro-
lar el cumplimiento, detectar la adquisicién de
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habitos inadecuados, transmitir sequridad y elo-
giar los esfuerzos del nucleo familiar.

Sugerimos en cada consulta evaluar la técni-
ca empleada con la administracion de aerosoles
solicitando una demostracion practica y hacien-
do preguntas abiertas o méas indirectas en caso
de que uno sospeche preocupaciones y temores
gue impliqguen un uso inadecuado de la medica-
cion no expresados por el paciente.

Laindividualizacion de la terapéuticay el uso
de planes de automanejo guiados permiten a la
familia resolver la mayoria de las situaciones
que se pueden presentar, pero ante situaciones
especiales tales como campamentos, vacaciones
u otras se debe ajustar la medicacién, prever la
adquisicion de los farmacos y las formas de
consulta de urgencia en caso de necesidad.

Es fundamental que, en pacientes cuyas nece-
sidades requieren de la participacion de varios
miembros del equipo de salud, exista comunica-
cién entre éstos, con el establecimiento de un
criterio comun de manejo, evitando mensajes
contadictorios. La diseccion del nifio asmatico
endiferentes dreas no hace mas que dificultar su
tratamiento. Es importante que haya una perso-
na, que deberia ser el pediatra, que retina final-
mente la informacidon y sea el punto de referen-
cia de todo el equipo interdisciplinario ante el
nino y su familia.

Incumplimiento del tratamiento

Se han observado distintas causas que expli-
canuninadecuado cumplimiento del tratamien-
to. A veces estos factores se relacionan en forma
directa con el tratamiento farmacolégicoy otras
veces no. Mencionaremos algunos ejemplos:

Factores relacionados con drogas:

* Problemas o temores con los aparatos inha-
ladores

e Esquemas complicados

* Efectos colaterales reales o imaginarios

e Temor a los corticoides y/o a los bronco-
dilatadores

* Excesiva confianza en los broncodilatadores

* Rechazo a la administracién crénica de los
medicamentos

* Costo de medicamentos

factores no relacionados con las drogas:

* Costoydisponibilidad de la atenciéon médica

¢ Subestimacion de la severidad de la enferme-
dad

s Falta de compromiso con el tratamiento
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. Rebeldia, enojo, especialmente en los adoles-
centes

. Errores en la interpretacion de las indicacio-
nes

« Factores culturales

o Miedo a la discriminacién
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Il. Medidas de control ambiental

La identificacion de los desencadenantes que
inducen la inflamacion y la obstruccidén aguda
de la via aérea es un paso importante en la
prevencion del asma. Al evitarlos se logra una
reduccién de lossintomas, una disminucién de la
hiperreactividad bronquial a largo plazo y un
menor requerimiento de farmacos.

A los nifos y su familia se los debe estimular
para que reconozcan sus desencadenantes espe-
cificos, sean éstos alergenos, irritantes quimicos,
agentes farmacolégicos, infecciones virales, cam-
bios fisicos como ejercicio y aire frio, factores
emocionales, etc.

El inadecuado control del medio ambiente
perjudica el manejo del paciente implicando un
mayor uso de farmacos antiinflamatorios y
broncodilatadores. En nifios alérgicos con asma,
los aeroalergenos son una importante causa de
reactividad de la via aérea. La presencia de
sintomas estad relacionada con la cantidad de
alergenos presentes. El control del medio am-
biente reduce la exposicién a los alergenos inte-
riores y exteriores, aunque raramente es posible
lograrlo en forma completa.

Las condiciones de la vivienda imponen el
medio ambiente en el que se desarrolla la vida
de nuestros pacientes. A modo de ejemplos cita-
remos la mala ventilacion, la humedad, la pre-
sencia de animales, el contacto con materiales

laborales de su familia (textiles, sustancias qui-
micas, depdsitos de alimentos, cueros, cartones,
cosméticos etc.), las pautas culturales de limpie-
za, el tipo de mobiliario y los elementos de
decoracién (cortinados, alfombras, empapela-
dos, rellenos de colchones, almohadas, sillones,
murfiecos, etc.), la presenciadeirritantescomo el
humo de cigarrillo, perfumes, aerosoles de des-
infeccion, desodorantes, insecticidas, etc.

Los dermatofagoides, acaros constantes ha-
bituales del polvillo doméstico, con sus detritus
constituyen el alergeno masimportante. Se debe
intentar reducir drasticamente su presencia.

Los nifios alérgicos tienden a sensibilizarse
con mucha facilidad frente a la caspa, saliva,
orina y pelo de los animales de sangre caliente
tales como perros, gatos, pequefios roedores,
péajaros, etc. Los alergenos residuales son difici-
les de eliminar y pueden persistir en el hogar
durante muchos meses después del alejamiento
del animal.

Las pdlenes son causa de alergia estacional y
se observan con mas frecuencia en los adoles-
centes, dependiendo del medio geograficoen el
que vivan.

La casa del nifio y principalmente su habita-
¢ién en la cual pasa, sumando horas de sueiio,
estudio y juego, mas de la mitad de su vida
deben ocupar nuestra atencién.

Recalcamos que las medidas de control am-
biental deben ser mas estrictas en funcion de la
gravedad y severidad del cuadro clinico.

A continuacion proponemos una serie de in-
dicaciones para disminuir la concentracion de
alergenoseirritantes en el hogary especialmen-
te en el cuarto del nifio:

Se sugiere que:

* ¢l piso sea de material facilmente lavable y
sin alfombra. La limpieza se hara preferente-
mente con aspiradora o en su defecto con un
trapo himedo. Se recomienda no usar esco-
ba, escobillén ni plumero y utilizar cera no
perfumada en los pisos quincenalmente. La
fimpieza se hara frecuentemente y durante
fas horas en que el nifio estd ausente.

* los estantes, repisas, cuadros y juguetes col-
gados acumulan polvilloy deben mantenerse
bien limpios.

* |alimpieza con aspiradora de alfombras, cor-
tinas, colchonesy almohadones disminuye el
numero de dermatofagoides y de polvillo. El
colchén y la almohada deben ser de goma
espuma o poliéster, enterizos y cubiertos con




tela tipo avidn para aislar el polvo. Usar col-
chas, cortinas y frazadas sintéticas que sean
facilmente lavables y evitar las de lana o
aquéllas que sueltan pelusa.

los juguetes rellenos con mijo, alpiste u otra
sustanciavegetal se debenevitar, siendo acon-
sejable los rellenos con material sintético fa-
cilmente lavable.

el armario de la habitacién del nifio no debe
usarse como lugar de almacenamiento.

las paredes deben ser lisas y libres de moho;
su limpieza con lavandina y agua jabonosa es
atil. Las plantas y los acuarios también desa-
rrollan moho y no estan aconsejadas en las
habitaciones.

las habitaciones cerradas durante mucho tiem-
po pueden contener muchas sustancias aler-
génicas; es conveniente ventilarlas y limpiar-
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las antes de la llegada del nifio.

evitar el empleo de insecticidas, espirales, |
perfumes, saumerios, talcos, pintura fresca,
etc. El humo de cigarrillo, del carbdn o lefia
son irritantes importantes de las vias aéreasy
desencadenantes de crisis.

Citaremos otros factores que deben ser teni-

dos en cuenta en el sequimiento de esta enfer-
medad:

la alergia alimentaria es un desencadenante
raro del asma y ocurre principalmente en
ninos pequenos. La restriccion alimentariano
debe ser recomendada salvo ante un diag-
nostico de absoluta certeza.

algunosfarmacaoscomo la aspirina, los antiin-
flamatorios no esteroidesy los beta bloguean-
tes pueden agravar o desencadenar el asma.

and environmental control. Am Rev Respir Dis. 143; 983-
986; 1991.

Platts Mills, T.A.E.; Tovery, E.R.; Bruce Mitchell, E.B. et al:
Reduction of bronchial hyperreactivity during prolonged
allergen avoidance. Lancet, 675-8, 1982.
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Capitulo 4
Elementos terapéuticos

1. FARMACOLOGIA

Los farmacos utilizados para revertiry preve-
nir la obstruccion del flujo aéreo se dividen en:
e broncodilatadores, que actian principalmen-
te dilatando las vias aéreas al relajar el muasculo
liso bronquial, revirtiendo lossintomas del asma.
e preventivos de la obstruccion bronquial.

Por ser el asma una enfermedad de las vias
aéreas es preferible el tratamiento por via
inhalatoria. Salvo las teofilinas, los farmacos
gue se utilizan en el tratamiento preventivo del
asma bronquial se indican bajo la forma de
aerosoles, polvo seco para inhalar o soluciones
paranebulizar. Esta via permite administrar con-
centraciones adecuadas de farmacos evitando
generalmente los efectos colaterales. La desven-
taja que este método presenta es la necesidad
de un entrenamiento para coordinar la correcta
administracion del mismo. Los nifios pequefios
tienen dificultades para usar correctamente un
aerosol en forma directa y es conveniente recu-
rrir a un espaciador para la administracién del
farmaco.

El uso de cdmaras espaciadoras permite una
descarga de la droga del aerosol, con lo cual las
particulas quedan en suspensién, otorgando un
tiempo suficiente para que el paciente pueda
inhalarias. Eliminan la velocidad inicial rapida
de la particula, reduciendo las propiedades irri-
tativas del aerosol, la tendencia a toser y el
depdsito de la droga en la boca y la orofaringe.

Los inhaladores de polvo seco requieren un
esfuerzo inspiratorio mayores y la técnica de
inhalacidn es diferente a la de los aerosoles. Si
bien generalmente son mas faciles de usar, su
empleo se limita para los nifios mayores de 5
afos de edad. Los nebulizadores son Gtiles para
los nifios menores de cinco afios y especialmente
en el tratamiento del asma aguda severa, en
donde la dificultad respiratoria puede impedir
una adecuada inhalacién a partir de un aerosol
o polvo seco.

A continuacién recalcaremos algunos aspec-
tos farmacolégicos que consideramos importan-
tes:

A. Agentes preventivos de la obstruccion
bronquial:
1. Cromoglicato disédico (CGDS)

El CGDS es una droga antiinflamatoria no
esteroidea de accion topica, que inhibe parcial-

mente la liberacion de mediadores. Administra-
do profilacticamente previene la obstruccién
bronguial inducida por alergenos en forma in-
mediata y tardia, la secundaria al ejercicio, al
aire frio y seco y al dioxido de sulfuro.

No tiene accién broncodilatadora.

Administrado en forma regulary diaria brin-
da un control efectivo de los sintomas persisten-
tes, especialmente en el tratamiento del asma
moderada. Puede también ser indicado exclusi-
vamente previo al ejercicio o ante la exposicidn
a desencadenantes alergénicos conocidos.

No se ha observado toxicidad en el uso de
estadrogay los efectos colaterales son minimos,
registrandose ocasionalmente tos y sibilancias.

Por tratarse de una medicacién segura el
CGDS es el tratamiento preventivo inicial por
excelencia. Para determinarsu eficacia, debe ser
administrado por un lapso minimo de 3 meses.

La via de administracién es inhalatoria, y la
dosis inicial minima es de una capsula de polvo
para inhalar, 2 disparos de aerosol o una ampo-
Ila en nebulizacion tres o cuatro veces al dia.

2. Corticoides

Los corticoides son las drogas antiinflama-
torias mas efectivas parael tratamiento del asma.

Los mecanismos de accion aceptados son:
¢ estabilizacion de la membrana celular
* disminucion de la produccién de mediadores

guimicos
¢ aumento de la respuesta de los beta recepto-

res del musculo liso de la via aérea.

Pueden ser administrados por via parenteral,
oral o inhalatoria.

Los corticoides topicos inhalatorios son en la
actualidad los farmacos antiinflamatorios mas
potentes y efectivos para el tratamiento del
asma crénica. Actian fundamentalmente en la
respuesta tardia y a largo plazo disminuyen la
hiperreactividad bronquial. Administrados en
forma continua reducen la respuesta de bronco-
obstruccion inmediata ante la presencia de fac-
tores desencadenantes. Al igual que el CGDS no
poseen efecto broncodilatador.

Deben ser indicados en pacientes con asma
grave y en aquellos con asma moderada que no
lograron controlar los sintomas en forma satis-
factoria con el CGDS. El tratamiento debe ser
por tiempos prolongados y dosis adecuadas.

Los corticoides tépicos mas usados en la ac-
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tualidad en nuestro medioson la beclometasona
(dipropionato) y la budesonida. La flunisolida y
la fluticasona son corticoides inhalatorios de
reciente aparicién en nuestro pais.

Los efectos sistémicos son escasos. Si bien
todavia no se ha establecido larelevanciaclinica
de los efectos colaterales de alta dosis a largo
plazo, estudios recientes sugieren algunos efec-
tos sistémicos, como lareduccién en la velocidad
de crecimiento.

La candidiasis orofaringea, la disfonia y oca-
sionalmente la tos por irritacién de la via aérea
superior pueden ser prevenidos mediante el uso
de los espaciadores y el habito de enjuagar la
boca luego de la inhalacién. Esta modalidad de
administracién permite también disminuir la
bicdisponibilidad sistémica y por ende el riesgo
de efectos colaterales sistémicos.

La via de administracién puede ser por nebu-
lizacion, aerosol y polvo para inhalar, disponién-
dose de diversas concentraciones por dosis.

Habitualmente una dosis diaria de 400 micro-
gramos es suficiente para controlar la enferme-
dad, pero ésta ha de regularse en funcion de la
gravedad del cuadro clinico. Es poco frecuente en
el ambito de la pediatria la necesidad de recurrir a
altas dosis diarias de esteroides inhalados.

Excepcionalmente, en pacientes con asmagra-
ve en los cuales el cuadro clinico no pudo ser
controlado aun con dosis altas de corticoides
inhalatorios, asociados eventualmente con
broncodilatadores y estrictas medidas educati-
vas y de control amhiental, se podra indicar un
tratamiento cronico con corticoides orales pre-
ferentemente en dosis en dias alternos. Este ha
de continuarse Unicamente si se demuestra que
reduce sustancialmente los sintomas crénicos, la
frecuencia de la crisis y se consigue mejoria de
las pruebas funcionales.

En caso de crisis y ante la falta de respuesta a
los broncodilatadores, el tratamiento precoz con
corticoides orales previene la progresion del
episodio agudo y disminuye la necesidad de
concurrir a servicios de emergenciasy aln de las
internaciones.

En caso de infecciones virales agregadas, ta-
les como varicela u otras, el tratamiento con
corticoides tépicos nose suspende pero el uso de
los corticoides sistémicos debe ser evaluado cui-
dadosamente.

3. Ketotifeno
Es una droga con propiedades antialérgicasy
antihistaminicas.
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No tiene efecto broncodilatador y su accién
sobre la hiperreactividad bronquial es discutida
y no previene el asma inducida por el ejercicio.

En nifos de primera infancia con asma leve y
sintomatologia en progresivo aumento podria
ser considerado como una alternativa de medi-
cacion preventiva inicial.

Luego de tres meses de tratamiento deherd
revalorarse su empleo en funcién de la respues-
ta conseguida.

No se ha observado toxicidad con esta droga
y ocasionalmente puede presentar aumento del
apetitoy somnolencia como efectos colaterales.

La via de administracion es oral a razén de 0,5
-1 mg cada 12 horas.

B. Agentes broncodilatadores
1. Agonistas beta 2:

Los agonistas beta 2 son drogas broncodila-
tadoras que relajan el musculo liso de la via
aerea, aumentan la depuracion mucociliar y dis-
minuyen la permeabilidad vascular. Al ser selec-
tivos sobre los receptores beta 2 tienen acciéon
broncodilatadora, minimizando los efectos car-
diacos si se los compara con la adrenalina o la
epinefrina.

Son drogas de accién rapida y de gran ayuda
en caso de obstruccién bronquial aguda. Tienen
efecto broncoprotector en el asma por ejercicio.
Actuan exclusivamente en larespuesta inmedia-
ta ante la exposicién a alergenos pero no dismi-
nuyen la hiperreactividad bronquial.

En caso de asma leve, que no requiere trata-
miento preventivo, debenseradministradossalo
en caso de sintomas clinicos. En la actualidad su
uso en forma regular como tratamiento de base
del asma bronqguial no esté indicado dado que
no actuan sobre la inflamacién ni disminuyen la
hiperreactividad bronquial.

Si el paciente estd medicado con agentes
antiinflamatorios pero presenta sintomas o sus
datos funcionales epirométricos o de pico flujo
indican un control insuficiente de la obstruccion
bronquial debe incorporarse agonistas beta 2.
Que este requerimiento sea frecuente o vaya en
aumento es una sefial de descontrol de la enfer-
medad e indica la necesidad de intensificar el
tratamiento antiinflamatorio.

En caso de pacientes con asma severa, el uso
de los agonistas beta 2 en forma regular puede
estar indicado como suplemento del resto de la
medicacién.

Asimismo una falta de respuesta rapida y
sostenida con agonistas beta 2 en el curso de
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una exacerbacion indican la necesidad de utili-
zar corticoides orales durante un periodo corto.

Los beta 2 de accion corta de uso més frecuente
en nuestro medio son el salbutamol y fenoterol.

Las dosis recomendadas para el tratamiento
ambulatorio son de 100 a 200 microgramos,
frecuencia maxima cada cuatro horas.

Respecto a los agonistas beta 2 de larga dura-
cion como el salmeterol, su indicacién en el
tratamiento del asma en pediatria adn no ha
sido claramente definida. Podria considerarsesu
uso en los adolescentes con asma grave o con
sintomas nocturnos persistentes.

La broncodilatacién lograda por laviainhala-
toria es superior a la obtenida por via oral y la
intensidad y frecuencia de los efectos adversos
sistémicos tales como estimulacion cardio-
vascular, temblor del misculo esquelético e hipo-
potasemia son menores.

Las formas de presentacién porviainhalatoria
son las soluciones para nebulizar, aerosoles y
polvo para inhalar. Para la via oral existen solu-
ciones y comprimidos. La presentacion para ad-
ministracion parenteral no esta disponible en
nuestro medio.

2. Metilxantinas

La teofilina, la principal metilxantina utiliza-
da en el tratamiento del asma es un broncodila-
tador que tiene efectos extrapulmonares.

Su efecto broncodilatador es menor que el de
los agonistas beta 2, pero si se administran pre-
paraciones de liberacion sostenida se logra una
accion de mayor duracién y por lo tanto son
Gtiles para controlar sintomas nocturnos.

La teofilina tiene un efecto broncoprotector
moderado ante el asma por ejercicio y pruebas
de provocacién. Atenta la reaccion temprana y
tardia ante la presencia de alergenos y tiene
escasa acciéon antiinflamatoria.

Hace unos anos la teofilina era considerada
como el tratamiento de base preventivo del
asma crénica. En la actualidad los agentes anti-
inflamatorios han demostrado ser mas efectivos
y con menos efectos colaterales. Puede indicarse
en caso de asma nocturna, cuando la familia
rechaza o no puedeteneracceso ala medicacién
inhalatoria antiinflamatoria y en el asma grave,
como tratamiento complementario de los este-
roides inhalados y/o beta 2 adrenérgicos con el
fin de reducir el requerimiento de corticoides
orales.

La teofilina puede producir efectos adversos
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significativos que pueden evitarse a través de
una dosificacién y monitorizacion adecuadas,
tratando de lograr concentraciones séricas sos-
tenidas entre los 5y 15 microgramos por milili-
tro. Estos controles deberian realizarse al inicio
del tratamiento, cuando el paciente presenta
reacciones adversas con dosis terapéuticas, ante
una evolucion clinica insatisfactoria y ante con-
diciones que puedan alterar la depuracién de la
teofilina. Esta puede ser modificada por la pre-
sencia de fiebre, infecciones virales, administra-
ciénde macrdlidos, cimetidina, difenilhidantoina
o quinilonas, enfermedades hepéaticas, insufi-
ciencia cardiaca congestivay embarazo. En estas
circunstancias se debe considerar la necesidad
de reducir la dosis a la mitad o suspenderla.

Los efectos colaterales vinculados a la adminis-
tracion de teofilina son muy importantes y debe-
mos considerar: los trastornos de conducta, excita-
cién, enuresis, nauseas, vomitos, dolor abdominal,
cefaleas, taquicardia, arritmias, pudiendo produ-
cir también convulsiones y aun la muerte.

La via de administracién es oral o eventual-
mente parenteral, existiendo multiples formas
de presentacion y distintas concentraciones.

La dosis inicial, que debe ajustarse segun la
edad, las concentraciones séricas y las circuns-
tancias ya mencionadas, es de alrededor de 12
mg/kg/dia para los nifios mayores de 1 afio.

3. Anticolinérgicos

Los anticolinérgicos inhalatorios, como el
bromurode ipratropio, bloquean las viasvagales
eferentes postganglionares.

Son broncodilatadores menos potentes que
los agonistas beta 2 y en general su accién
comienza mas lentamente.

Al ser inhalados producen broncodilatacién,
reduciendo el tono vagal de las vias aéreas y
bloguean la broncoconstriccion refleja inducida
por la inhalaciéon de los irritantes.

Los anticolinérgicos no disminuyen la reac-
cion alérgica inmediata, tardia ni posterior al
ejercicio.

No se han establecido en la actualidad los
beneficios paralaeleccidon de esta medicacion ni
para el tratamiento del asma cronica, como asi
tampoco en casos de exacerbaciones agudas,
aunque su uso es reconocido como un broncodi-
latador alternativo.

Enla Tabla 6seresume laaccion farmacoldgica
de los distintos agentes farmacolégicos antias-
maticos.
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Accién farmacolégica de los agentes antiasmaticos

Efecto Efecto protector Resolucion a largo
broncodilatador plazo de la HRB
Beta 2 +++ inmediata -
Teofilina ++ inmediata +
B.D. Anticolinérgicos -
CGDS = inmediata ++
lenta
No HRB
Corticoides - lenta +++
B.D. Topicos HRB
Ketotifeno ? 2

B.D.: Broncodilatadores; CGDS: Cromoglicato disddico; HRB: Hiperreactividad bronquial; ++++: muy efectivo; +++: efectivo; ++: moderada-

mente efectivo; +: poco efectivo; -: negativo; ?: dudoso.

BIBLIOGRAFIA

* Sempel, D.A,; Szefler, S.J.: Management of chronic
asthma. Pediatr Clin North Am 39; 6: 1293-1310, 1992.

* Hendeles, L.; Weiberger, M.; Szefler, 5.y col. Safety and
efficacy of theophylline in children with asthma. | Pediatr
120; 177-183, 1992.

*  Tinkelman, D.G.; Reed, C.E.; Nelson, H.S. y col.: Aerosol
beclomethasone dipropionate compared with theophylline
asprimarytreatmentofchronic, mild to moderately severe
asthma in children. Pediatrics 92; 1: 64-77, 1993,

* Guidelines on the management of asthma. Thorax. 48;
Supl.S: 1-24, 1993.

* Hilman Betina, C. Pediatric Respiratory Disease: Diagnosis
and Treatment. W.B. Saunders Company. Chap: VIII-79,
VII-80, VIII-81, VIII-82: 743-778; 1993.

1. INMUNOTERAPIA
Las respuestas inflamatorias en algunos pa-

cientes pueden desencadenarse ante la presen-

cia de sustancias ambientales normalmente
inocuas, los alergenos, y asi causar enfermedad.

Entodonifiocon fracaso deltratamientosegun
las pautas estipuladas en este Consenso: educa-
cion, medidas de evitacién y tratamiento farma-
colégico preventivo y ante desencadenantes alér-
gicos claramente relacionados con la crisis debe
considerarse la inmunoterapia especifica.

La indicacién de inmunoterapia especifica
siempre debe realizarse en conjunto con el tra-
tamiento farmacoldgico preventivo y bajo las
siguientes condiciones:

e demostracién de la sensibilidad alergénica
en relaciéon con la sintomatologia clinica e
imposibilidad de eliminar el alergeno ofensor.

¢ disponibilidad de un extracto alergénico de
alta calidad.

* pacientes con asma causada por alergenos

para los cuales la eficacia y la seguridad clini-

ca del tratamiento han sido documentadas

mediante estudios de dohle ciego, controla-
dos con placebo.

¢ lainmunoterapiaespecificadebeser prescrip-
ta por médicos alergistas y su administracion
supervisada por médicos entrenados en el
tratamiento de las reacciones adversas.

e respecto alainmunoterapia especifica admi-
nistrada por via oral o sublingual no existen
estudios convincentes que demuestren su
efectividad.

Existe controversia respecto de la edad que
debe tener el nifno para iniciar un tratamiento
coninmunoterapia especifica pero debe tenerse
presente gue las reacciones adversas sistémicas
son mas frecuentes en los nifiocs menores de
cinco anos de edad.
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I1l. CRITERIOS DE INTERCONSULTA

A PSICOLOGIA

El pediatra evaluara peridédicamente el esta-
do emocional del nifio y su familia y considerara
la oportunidad de la consulta psicologica en las
siguientes circunstancias:
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dos (sin conciencia de la enfermedad).
¢ cuando hay dificultades en establecer un vin-

culo médico-paciente.

Consideramos Util observar el contexto fami-
liar, cuyas condiciones con frecuencia contribuyen
a fijar los sintomas. La familia puede estar des-

e nifios con asma grave por ser los que mayor
compromiso emocional tienen.

e cuando no hay cumplimiento del plan tera-
péutico.

» nifios que estan limitados en sus actividades,
por si mismos o por sus padres, mas de lo

orientada, los limites generacionales suelen ser

débiles, dando porresultado la confusion de roles.

La atmosfera familiar muchas veces estd impreg-

nada de los problemas que se generan en los

conflictos entre dependencia e independencia.
La comprension de estos aspectos segura-
necesario (sobreproteccién). mente contribuird a un mejor analisis del pro-

» cuando los padres o el nifio estan excesiva- blema y brindara mejores resultados terapéuti-
mente ansiosos o demasiado despreocupa- cos.
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Capitulo 5
Eleccion de la estrategia terapéutica preventiva

El objetivo del tratamiento preventivo es lo-
grar el control del asma que definiremos como:
e gusencia de sintomas diurnos y nocturnos.

e crisis leves e infrecuentes.

* requerimientos minimos o nulo de agonistas
beta 2.

e posibilidad de realizar todo tipo de activida-
des, ejercicios fisicos inclusive.

* estado funcional de lavia aérea dentro de los
valores normales o lo mas cercano posible a
ello.

* ausencia de efectos adversos de la medica-
cion.

Laeleccién de las distintas opciones del trata-
miento farmacologico se basa en la severidad
del asmay en funcion de la respuesta terapéuti-
ca al tratamiento instituido.

En el capitulo 1 se explicd cdmo evaluar el
nivel de la severidad del asma basandose en las
caracteristicas clinicas y en la funcién pulmonar
y en el capitulo 3 se analizaron los distintos
farmacos antiasmaticos disponibles en la actua-
lidad.

Consideraremos a continuacién los criterios
terapéuticos adecuados a la severidad de la en-
fermedad:

Asma leve
Los pacientes con asma leve constituyen el
grupo mas frecuente dentro de esta enferme-

dad, aproximadamente el 75% de todos los ca- |

S0s.

Un nifio con asma leve no requiere trata-
miento farmacolégico preventivo permanente.
El pediatra podra considerar eventualmente la
indicacion de ketotifeno en los nifos de primera
infancia que presenten sintomas con frecuencia
en aumento.

Sera importante realizar una amplia orienta-

cion que incluya la prevencion de los factores |

emocionales y ambientales. Recibiran instruc-
ciones precisas para actuar adecuadamente en
caso de crisis, instituyendo precozmente el tra-
tamiento.

Sielrequerimiento de adrenérgicos beta 2 es
frecuente o las crisis son severas, la enfermedad
dejara de ser clasificada como asma leve pasan-
do a ser considerada como asma moderada.

Asma moderada

En este grupo encontramos aproximadamen-
te al 20% de los pacientes con asma en la infan-
cia.

Estos nifios deben recibir un tratamiento pre-
ventivo de base. La medicacién de eleccion es el
cromoglicato disodico. Es necesario mantener
este tratamiento durante tres meses para deter-
minar su efectividad.

Si con este esquema terapéutico no se logra
controlar los sintomas debe considerarse la indi-

Asma leve

Tratamiento: Beta 2 a demanda
* Siel requerimiento es alto:
* Sila evolucién no es favorable:

* Considerar eventual indicacién de ketotifeno.

——— 5 considerar como moderada
— 5 considerar como moderada

Asma moderada

Tratamiento: Cromoglicato disodico
* Sino responde (3 meses):

pasar a esteroides topicos
F (bajas dosis)

!

* Sjla evolucién no es favorable:

considerar como grave
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cacién de corticoides tdopicos inhalatorios con
dosis iniciales de 15 pg/kg/dia, sin superar los
400 1g diarios.

Los agonistas beta 2 seran administrados sélo
ante la presencia de sintomas clinicos de obs-
truccion bronquial.

En caso de no poder adquirir la medicacion
inhalatoria antiinflamatoria o ante su rechazo
puede ser considerada como propuesta alterna-
tiva, aungque de menor eficacia, la administra-
cién de teofilina de liberacién prolongada.

Asma grave

En funcién de ias dificultades de manejo y
seguimiento que se presentan ante un nifio
portador de asma grave se debe solicitar una
consulta especializada.
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y controlar si la técnica inhalatoria es adecua-
da.

El tratamiento preventivo antiinflamatorio
debe mantenerse en forma continua y por tiem-
po prolongado. Su duracién sera determinada
en funcién de la evolucién clinica y funcional,
aproximadamente un afio a partirde la remisién
de la enfermedad sin registro de crisis.

PAUTAS PARA EL MANEJO HOGARENO
DEL PACIENTE CON ASMA GRAVE

Es funcién del médico de cabecera capacitar
a los integrantes del nucleo familiar para que
sepan actuar adecuadamente en las situaciones
que pueden presentarse en el curso de la evolu-
cién de esta enfermedad. Las medidas de educa-
cion, de control ambiental y un monitoreo ho-

Asma grave

* 5ino responde:

Tratamiento: corticoides inhalados (dosis altas: 400-800 pg/d)

indicar beta 2

* Sino responde:;

> indicar teofilina

(3 meses)

* Sino responde:

aumentar dosis corticoides
inhalados (dosis > 800 pug/d)

indicar corticoides via oral

En este grupo de pacientes se deben extre-
mar las medidas de educacion y control ambien-
tal. La evaluaciéon funcional periédica permitira
medir la respuesta terapéutica a la medicacién
preventiva instituida y adecuar objetivamente
su dosificacién.

La medicidn del pico flujo espiratorio en el
hogar permitird la administracién racional de
broncodilatadores y corticoides orales en caso
de exacerbaciones.

El tratamiento preventivo de base son los
corticoides tépicos inhalados en dosis compren-
didas entre los 400 y 800 ng/dia.

Algunos pacientes podrén requerir el uso de
broncodilatadores adicionales (agonistas beta 2
y/o teofilina).

St el conjunto de estas medidas terapéuticas
no es suficiente para controlar el cuadro clinico,
se considerard la necesidad de aumentar la dosis
diaria de corticoides tépicosy la eventual indica-
cion de corticoides orales.

Antes de considerar como fracaso terapéuti-
co acualquier esquema es fundamental analizar
su grado de cumplimiento en el nicleo familiar

garefio de pico flujo les permitiran adoptar con-
ductas clinicas indicadas preventivamente.

Para los pacientes que realizan monitoreo de
pico flujo hogarefo se ha desarrollado un siste-
ma de zonas que ayuda al paciente a compren-
der la naturaleza crénica y variable de la enfer-
medad, identificar precozmente los signos de
deterioro y proceder rapidamente para recupe-
rar el control. Los colores de un semaforo han
sido adaptados para identificar con facilidad
estas zonas. Las pautas enumeradas a continua-
cion han de ser adaptadas en cada caso particu-
lar.

Zona verde:

e Verde significa “via libre” “todo esta bien”.

e |os registros de pico flujo se encuentran en-
tre el 80 y 100% de del valor teodrico o el
mejor valor del paciente y la variabilidad del
PFE es menor del 20%.

* Clinicamente el paciente esta asintomaticoy
lleva una vida normal.

e Debe mantener la medicacion especifica de
base instituida.
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Clasificacion y estrategia tera_p'é'uta'_q?ﬁ preventiva enasmab

ronquial

Severidad Hallazgos clinicos Evaluacion funcional Tratamiento
en intercrisis

Leve Sintomas esporadicos y Espirometria normal en * Beta 2 adrenérgicos a
breves intercrisis demanda
Sintomas nocturnos aisla-
dos
< 5 crisis por afno
Intercrisis libre

Moderada Sintomas clinicos mas fre- Espirometria normal en * CGDS: tratamiento

cuentes

Sintomas nocturnos mas
frecuentes

> 5 crisis par afo

Intercrisis libre

intercrisis o con leve des-
censo del PFE y/o VEF1

Grave

Sintomas continuos

Sintomas nocturnos fre-
cuenies

Crisis frecuentes

Actividades fisicas limita-
das

Hospitalizaciéon en el curso
del ano

PFE y/o VEF1 < 60% del
valor de referencia

Variabilidad del PFE > 30%
PFE anormalmente bajo a
pesar del tratamiento ade-

cuado

Espirometria patologica en
intercrisis

minimo de prueba: 3
meses

* Corticoides topicos: <
400 pg

= Evaluar:
Beta 2 adrenérgicos a
demanda
Teofilina por via oral

* Consulta especializada

* Corticoides topicos:
400-800 ng/d

Evaluar indicacion de:

= Teofilina via oral

« Beta 2 adrenérgicos

« Corticoides topicos >
800 ug/d

+ Corticoides orales

CGDS: Cromoglicato de sédico; <: menor de; >: mayor de; PFE: Pico flujo espiratoric.

Zona amarilla:

Amarillo sefala precaucion.

Los registros de pico flujo se encuentran en-
tre el 50 y 80% de valor tedrico o el mejor
valor del paciente y la variabilidad del PFE
oscila entre 20 y 30%.

Clinicamente el paciente puede estar asin-
toméatico o presentar sintomas de asma.
Debe agregar medicacién broncodilatadora a
la medicacion especifica de base instituida. Si
esta situacion ocurre esporadicamente puede
sefalarelinicio de unacrisis, siel paciente fluctia
frecuentemente en esta zona puede indicar
gue su asma no esta suficientemente controla-
daydebe adecuarse lamedicacidon de base alos
esquemas de tratamiento progresivo.

Zona roja:

Rojo sefiala alertay esindicacion de urgencia

médica.

Los registros de pico fiujo se encuentran por
debajo del 50% del valor teorico o el mejor
valor del paciente y la variabilidad del PFE es
mayor del 30%. Si el PFE permanece por
debajo del 50% a pesar del broncodilatador
es indicacién de requerir atencion médica en
forma inmediata.

Clinicamente el paciente presenta sintomas
clinicos de asma que interfieren en su activi-
dad habitual.

Debe intensificar el tratamiento bronco-
dilatador y agregar corticoides a la medica-
cion de base instituida. Esta situacién obliga
a reevaluar el tratamiento de base y su cum-
plimiento.

Sinose registra mejoria de los valores de pico
flujo debe consultar urgentemente a su mé-
dico de cabecera o concurrir a un Servicio de
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Emergencia.

La elaboracion de estas estrategias de con-
ductas terapéuticas para ser aplicadas en el ho-
gar debenser planificadas especificamente para
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Capitulo 6
Tratamiento de la crisis de asma

La crisis asmatica aguda es un motivo habi-
tual de consulta en emergencia. La mayor parte
de los pacientes presentan sintomas leves que
ceden rapidamente con tratamiento sintomatico.
Sin embargo existe un incremento de la morta-
lidad por asmay diversos trabajos han concluido
que lainadecuadavaloraciéon de laseveridad del
episodio terminal es uno de los factores signifi-
cativos relacionados con la evolucién fatal.

En el asma sintomatica existe una obstruc-
cion generalizada de las via aéreas como conse-
cuencia de la inflamacién y aumento de la
reactividad de las mismas.

Los pacientes que consultan en Emergencia
tienen grados variables de obstruccién bron-
quial con un amplio espectro de severidad en su
cuadro clinico.

Eltratamiento debe serinstituido inmediata-
mente mientras se evalla |la gravedad del episo-
dio. Una historia clinica cuidadosa, aunque con-
suma tiempo, constituye indudablemente el pro-

Crisis asmatica - Historia clinica

* Frecuencia de las crisis

* Consultas de emergencia en el ultimo afio
* Internaciones previas

* Internaciones previas en U.C.L

* Uso diario de broncodilatadores

* Usoreqular de corticoides orales

= Mas de 12-24 horas de evolucion

* Fracaso del tratamiento

cedimiento diagndstico méas importante que
conduce a una terapéutica racional. Algunos
nifios tienen riesgo de crisis grave y deben ser
claramente identificados. (Tabla 9).

De los signos fisicos, el uso de muasculos acce-
sorios, el pulso paradojal mayor de 15 mm de Hg
y la disnea que dificulta el lenguaje indican
obstruccién bronquial severa y deben hacer sos-
pechar desaturacién arterial de oxigeno.

Debemos enfatizar que las sibilancias no son
un signo confiable en el asma agudo severo ya
que si la caida del flujo aéreo es grande, las
sibilancias pueden no producirse.

En nifios con asma grave que estan habitua-
dos a la realizacion de maniobras para determi-
nacionesde pico flujo espiratorio o espirometrias,
las mismas permiten documentar objetivamen-

te la severidad y monitorear la respuesta al
tratamiento. Un valor de PFE o VEF1 menor del
50% son indicadores de crisis grave.

Son sighos de claudicacidn respiratoria inmi-
nente aguda: depresion del sensaorio, cianosis,
bradicardia, ausencia de sibilancias, movimien-
to respiratorio téraco-abdominal paradojal y
pulso paradojal, e indican la necesidad de intu-
bacién inmediata.

La determinacion de los gases en sangre no es
necesaria para iniciar el tratamiento, salvo en
los casos de crisis grave.

Loscambios en laresistencia al flujo aéreo no
sonuniformesentodalavia aérea. Esta distribu-
cion irregular produce una alteracion de la ven-
tilacion/perfusion (V/Q) y en ultima instancia,
hipoxemia. Existe bastante buena correlacién
entre el grado de obstruccion (VEF1) y la satu-
racién arterial de oxigeno (Sa02). La oximetria
de pulso es un método no invasivo Util para
monitorear la oxigenacion sistémica y determi-
nar el requerimiento de oxigeno suplementario.

Los cambios de la presion arterial parcial de
anhidrido carbdnico (PaC02) en el asma son mas
complejos. Como consecuencia de |la hiperventi-
lacion, lamayoria de los pacientes con asma aguda
tienen alcalosis respiratoria (disminucién de PC02
y aumento de pH). Sin embargo, en presencia de
obstruccion bronquial severa (VEF1 < 25%) o fati-
ga muscular se produce hipoventilacién alveolar,
resultando en hipercapnia y acidosis respiratoria.
Entonces una PaC02 en aumento, aun cerca del
rango “normal”, debe ser considerada como un
signho de tendencia a la insuficiencia respiratoria.

Todos estos parametros tomados en conjun-
to permiten estimar la severidad de la crisis
actual.

Esquema de tratamiento sugerido
Crisis feve:

Nebulizar con oxigenoy salbutamol 0,15 mg/
kg/dosis (maximo: 1/2 a 1 gota - 5 mg por dosis)
odosdisparos de aerosol con cdmara espaciadora
cada 20 minutos durante una hora.

Prednisona 1-2 mg/kg (maximo 60 mg.) Si
estaba en tratamiento previo con corticoides,
oral o inhalado o si no responde luego de la
segunda nebulizacion.

Con buena respuesta observar durante una
hora luego de la ultima nebulizacién antes de dar
de alta con tratamiento broncodilatador (agonis-
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- AstA 10
Estimacion de la severidad de la ¢

isis asmatica

Moderada

Leve Grave
Frec. respiratoria Normal <30 x’' > 30 x’
Frec. cardiaca Normal <120 x’ > 120 x’
Conciencia Normal Normal Excitado
Disnea Al caminar Al hablar En reposo
Lenguaje Normal Frases cortas Palabras
Uso musculos accesorios No Si, algunos Si, todos
Pulso paradojal < 10 mm Hg 10-20 mm Hg 20-40 mm Hg
Sibilancias Espiratorias Esp./Insp. Disminuidas
Saturacion 02 > 95 mm Hg 90-95 mm Hg < 90 mm Hg
PaC02 < 35 mm Hg <40 mm Hg > 40 mm Hg
PFE 70-90% 50-70% < 50%

Adaptado del International Consensus Report on Diagnosis and Treatement of Asthma. National Institute of Health. Bethesda. Publication 92-

3091. June 1992.

tas beta 2 y posiblemente corticoides) y citar para
seguimiento a las 48 horas. No debe suspender la
medicacion hasta la siguiente evaluacién.

Si el paciente no tuvo buena respuesta, se-
guir el esquema indicado para crisis moderada.

Crisis moderada:

¢ Oxigenohumidificado paramantenerSa02>95%.

e Continuar las nebulizaciones con salbutamol
odosdisparos de aerosol con cdmara espacia-
dora cada 2 a 4 horas.

e Corticoides: hidrocortisona 4-6 mg/kg I.V.

* Conbuenarespuesta observar durante dos ho-
rasluegode la tltima nebulizacién antesde dar
de alta con tratamiento broncodilatador y
corticoideo por via oral y citar para seguimien-
to a las 12-24 horas. No debe suspender la
medicacion hasta la siguiente evaluacién.

e Sila evoluciéon no es favorable:

Teofilina: Bolo 5-6 mg/kg
Infusiéon continua 0,7 mg/kg/
hora (maximo: 900 mg/dia)
Internacion hasta mejorar la funcion pul-
monary adecuar el tratamiento preventivo.

Crisis grave:
¢ Todo paciente con crisis grave debe ser inter-
nado.
¢ Oxigenohumidificado paramantenerSa02>95%.
* Continuar las nebulizaciones con salbutamol
cada 2 a 4 horas o continuo 0,5 mg/kg/hora
(maximo: 15 mg/kg/hora).
* Corticoides: hidrocortisona 4-6 mg/kg I.V.
* Teofilina: Bolo 5-6 mg/kg
Infusion continua 0,7 mg/kg/hora
{méaximo: 900 mg/dia).

* Si el paciente esta internado en Unidad de

Cuidados Intensivos:

Considerar Isoproterenol E.V.
Considerar ventilacion mecanica por me-
dio de la hipoventilacién controlada.

Se debe dar una categorizaciéon mas severa al
paciente que recibia previamente medicaciéon
antiasmatica, al que noresponde inicialmente a
la medicacion, cuando la progresion de la crisis
esrapidaycuando el paciente es considerado de
alto riesgo por los antecedentes ya descriptos.

Larecuperaciéon completa a posterioride una
crisis de asma es generalmente gradual, puede
tardar muchos dias para restablecer la funcién
pulmonar a sus niveles normales y varias sema-
nas paradisminuir la hiperreactividad bronquial.
Los sintomas y signos clinicos no son indicadores
precisos del estado del flujo aéreo.

Se debe mantener el tratamiento hasta que
las mediciones objetivas de la funcién pulmonar
(PEF y VEF1) se encuentren dentro de los valores
normales o cercanos al mejor valor posible del
paciente en particular.

Todo paciente atendido en unservicio de emer-
gencia debe regresar a su hogar con un informe
escrito deltratamiento recibido, instrucciones pre-
cisas del tratamiento a realizar en su casa y plani-
ficar la consulta de control ambulatorio con su
médico pediatra o el especialista enfatizando la
necesidad de un tratamiento continuo y regular.

Tratamiento domiciliario

Para tratar exitosamente una crisis de asma es
importante comenzar el tratamiento cuando se
presentan las primeras sefales de deterioro. Por
ello las medidas de educacion del nifio y su familia
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New Tecniques, in Loughlin, G.M.:

Respiratory Disease in Children.

Williams and Wilkins, 1994.

estan dirigidas para capacitarlos a comenzar el
tratamiento en el hogar evitando asi demoras. El
nivel de tratamiento que se podra efectuar en la
casa dependerd de las caracteristicas del nucleo
familiar y de la disponibilidad de los recursos.

Ante el comienzo de unacrisis el paciente debe:
» suspender todo tipo de actividad fisica y asu-

mir una posicion relajada (ver Grafico 1) .
* iniciar tratamiento farmacolégico.

e Ninos con asma leve:
Nebulizar con agonistas beta 2 0,15 mg/kg/
dosis o dos disparos de aerosol cada cuatro
horas. Si no hay respuesta favorable luego de
dos nebulizaciones debe consultar al pediatra.

e Nifios con asma moderada:
Nebulizar con agonistas beta 2 0,15 mg/kg/

BIBLIOGRAFIA

*  Kerem, E.; Canny, G.; Tibshirani, R. et al: Clinical physio-

logic correlations in acute asthma of childhood. Pediatrics

87: 4: 481-486, 1994. *
* Practice Parameter: The office management of acute

dosis o dos disparos de aerosol cada cuatro
horas. Sino hay respuesta favorable luego de
dos nebulizaciones debe iniciar tratamiento
con metilprednisona 1 mg/kg/diaen dos dosis
y comunicarse con el pediatra.

Nifios con asma grave:

Los pacientes con asma grave reciben habitual-
mente tratamiento de base personalizado que
puede incluir mas de un farmaco y cuentan con
la informacion obtenida con la medicion del
flujo pico espiratorio. En estos casos la estrate-
gia del tratamiento frente a una crisis aguda
debe ser cuidadosamente planificada con el
nifio y la familia en relacién al tratamiento
farmacolégico y a los signos de alarma que
exigen una consulta médica inmediata.

exacerbationsofasthma in children. American Academy
of Pediatrics. Pediatrics 93: 1: 119-122, 1994,
McKenzie, S.A.: Aminophylline in the hospital treatment of
children with acute asthma. BMJ 308: 1384-1385, 1994,
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Anexo:
1. Valores de referencia para pico flujo

700
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_ry
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Talla (cm)

Velocidad de flujo méximo (I/min)

Datos de Godfrey S. et al., Brit J Dis Chest, 1970; 64: 15-24

2. Valores promedio previstos de flujo espiratorio maximo para niios
y adolescentes normales
(litros por minuto)

Altura (cm) Varones y ninas Altura (cm) Varones y ninas
109,2 147 142,2 320
T1L7 160 144,8 334
114,3 173 147,3 347
116,8 187 150,0 360
119,4 200 152,5 373
121,9 214 155,0 387
124,5 227 157;5 400
127,0 240 160,0 413
129,5 254 162,6 427
132,0 267 165,1 440
134,6 280 167,7 454
137,2 293 170,2 467
139,7 307

Datos de: Polgar, G.; Promedhat, V.: Pulmonary function testing in children: Techniques
and standards. Philadelphia, V.B. Saunders, 1971
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lll. Comunicaciones breves: tendran una extensién maxima de 3
hojas de texto escritas a maquina a doble espacio, con 4 ilustraciones (tablas,
graficos o fotografias). Los resamenes (castellano e inglés) no deberan
exceder las 50 palabras cada uno. La bibliografia no tendré un numero mayor
de 10 citas. El texto debe prepararse con una breve introduccién, presentacion
de lo observado v discusion o comentario.

1V. Cartas del editor: estaran referidas a los articulos publicades o
cualquier otro topico de interés, incluyendo sugerencias y criticas. Deben
prepararse de la misma farma que los trabajos, procurando que no tengan
una extension mayor de 2 hojas escritas a maquina a dobe espacio. Es
necesario gue tengan un tituloy debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse
hasta un maximo de 5 citas bibliograficas.

Todas las restantes secciones (articulos especiales, educacion continua,
pediatria sanitaria y social, pediatria practica, pregunte a los expertos, etc.)
tendran la extension que la Direccién establecera en cada caso. Los autores
interesados en 1a impresion de separatas, deberan anunciarlo a remitir sus
trabajos especificando la cantidad requerida. El costo de aguéllas queda a
cargo del solicitante, comunicandosele por nota de la Direccion.

La Direccién de Publicaciones se reserva el derecho de no publicar
trabajos que no se ajusten estrictamente al Reglamento sefalado o que no
posean el nivel de calidad minimo exigible acorde con la jerarquia de la
Publicacién. En estos casos, le seran devueltos al autor con las respectivas
chservacionesy recomendaciones. Asimismo en los casos en que, por razones
de diagramacién o espacio, lo estime conveniente, los articulos padran ser
publicados en forma de restimenes, previa autorizacion de los autores.

Lz responsabilidad por el contenido, afirmaciones y autoria de los
trabajos corresponde exclusivamente a los autores. La Revista no se
responsabiliza tampoca por la pérdida del material enviado. No se devuelven
los originales una vez publicados.

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al Secretario de
Publicaciones y Biblioteca de la Saciedad Argentina de Pediatria, Coronel
Diaz 1971, (1425) Buenos Aires, Argentina.



