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Editorial
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Dr. Carlos A. Gianantonio

uando la pérdida de una persona tan que-

rida y admirada es reciente, todavia per-

dura con gran intensidad la conmocién y la
pena por su desaparicion fisica. Estos son los sen-
timientos que predominan al escribir estas lineas.
Decualquier forma, creo
guetodo aquello que yo
pueda transmitir contri-
buira a que, en especial,
los médicos jovenes co-
nozcan algo mas de ese
hombre tan extraordina-
rio, orgullo de muchas
generaciones de argen-
tinos (masalla desuscon-
diciones de médicos y de
pediatras) y con una
famay prestigio que tras-
cendié largamente las
fronteras de nuestro
pais. Su obra en pro de
la salud de los nifios fue
tan vasta y excepcional
que resultaria imposible
siquiera resumirla aqui
en unos parrafos. Su ex-
trema inteligencia, luci-
dez e intuicion le permi-
tian ver mucho mas lejos
que el comun de las per-
sonas. No resulta enton-

habia creado unos 10 afios antes. Su presencia era
esencial para nosotros y se constituia sin duda en
nuestro guia, en el modelo que todos queriamos
alcanzar, enfin, en todo aquello que significaba el
parad|gma de lo que entendiamos ideal dentro de
la profesion. A la par de
sSUs enormes conoci-
mientos nosimpresiona-
ban su percepcién e in-
tuicion, que le permitian
siempre acercarse a los
hechos o a los proble-
masde laformamasade-
cuada. Asimismo, noso-
troscontodalaarrogan-
cia de la juventud, nos
sentiamos impresiona-
dos por su humildad;
nuncavique hiciera alar-
de de suinmenso saber,
y en todo momento
transmitia a los niflosy a
las familias una gran
calidez y sencillez, virtu-
des propias de los verda-
deros sabios. Era enemi-
go de los homenajes
hacia su persona y elu-
dia sisteméaticamente la
notoriedad y la figura-
cion. Sinduda que no lo

ces extrafio que fuera el
referente de la pediatria, no sélo en la Argentina
sino en aquellos multiples ambitos en donde tuvo
la oportunidad de transmitir su sabiduria.

a enorme cantidad de mensajes desde di-
versos lugares del mundo que han llegado
a la Sociedad Argentina de Pediatria con
motivo de su fallecimiento, realmente muestranla
penay al mismo tiempo la sensacién de desampa-
ro ante la ausencia del maestro. Esto me recuerda
lo que ya Gianantonio transmitia en el “viejo”
Hospital de Nifos alld en 1967 cuando tuve la
suerte de incorporarme a la residencia que él

necesitaba, ya que sus
valores estaban muy por encima de esas cosas.
Resulta dificil transmitir la verdadera dimension
de Gianantonio, es por eso que prefiero acercar-
nos mas a él reproduciendo ciertos parrafos de
algunos de los tantos escritos que nos dejd, en
donde surgen claramente su excepcional concep-
to de larealidad y su asombrosa visién del futuro.

| dia en que la Sociedad de Pediatria cum-
plié 75 afios, el 20 de octubre de 1986,
Gianantonio pronuncié un discurso publica-
do como editorial en Archivos bajo el titulo “La
pediatria en los préximos anos”, del que extrae-
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mos algunos parrafos: “En pocos anos asistiremos
al nacimiento de un nuevo siglo, de un nuevo
milenio, y esta estremecedora certidumbre agudiza
y concede una nueva responsabilidad a todo ana-
lisis de nuestro futuro previsible. Es éste un desafio
del maximo nivel, pues de confundirse buena y
moderna medicina con medicina de alto costo,
podra precipitarse una grave crisis no solo mate-
rial sino también moral, al fracturarse los mecanis-
mos existentes para brindar atencion pedidtrica a
toda la poblacion infantil”. Sigue luego: “para
esta nueva pediatria, centrada en la preservacion
de la salud y la prevencién de los darios, funciona-
ran equipos multi e interdisciplinarios, que seran
coordinados por el pediatra. Existirdn sinembargo
los riesgos de atomizacion y despersonalizacion,
ya observables, que sélo podrén evitarse rescatan-
do los roles del médico pediatra de cabecera y la
posibilidad de eleccion en ambos extremos de la
ecuacion. La burocratizacién de la atencion médi-
ca no debe ser el precio obligado del proceso
futuro, pues la pérdida de incentivos para el médi-
co, sobre todo afectivos y cientificos, puede signi-
ficar la destruccion de toda capacidad creativa y el
congelamiento de lossistemasen torno a propues-
tas utilitarias o economicistas”.

nos después, en 1991, en ocasion de cum-

plirse los 80 afios de la Sociedad Argentina

de Pediatria, Gianantonio expreso, también
en una editorial en Archivos, algunos conceptos
que, a nuestro juicio, constituyen uno de los lega-
dos mas importantes que nos ha dejado en forma
escrita. Transcribimos los parrafos que creemos
mas trascendentes. “Es posible que millones de
seres humanos a lo largo de la historia de nuestra
especie hayan pensado y quizds expresado en un
momento preciso, que se encontraban en un pun-
to nodal, en el que, de darse ciertas conductas,
podria torcerse favorablemente para el bienestar
humano, el curso habitual de los hechos del pasa-
do reciente y de su circunstancia, el presente. Asi
quizas el dia del fuego, o de la herramienta, o de
la palabra o del dibujo o la musica, o los dioses
bondadosos, o la imprenta, o América, alguien
dijo lo que hoy sentimos (o anhelamos): se abre
una posibilidad para el bienestar del hombre; esta
vez por el efercicio de la libertad. Si la Argentina
no erra el camino en esta etapa de profunda crisis,
ylaemplea para torcer el rumbo de su decadencia
yencontrarsu destino, es probable que algunos de
los problemas de la salud infantil que hoy nos
abruman puedan ser subsanados, en parte por la
medicina, y en mayor medida por el progreso y la
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determinacion de nuestra sociedad. Al pisar los
ochenta anos de vida (buena edad para la medita-
cién) la Sociedad Argentina de Pediatria ve con
preocupacion el crecimiento insidioso e incesante
de una ‘morbilidad nueva’, que ha de reemplazar
en el préximo siglo, al menos como prioridad, a las
infecciones, a la desnutricion y a la elevada morta-
lidad de nuestros ninos. Esta nueva morbilidad,
gue sigue como una secuencia dialéctica a la solu-
cion de ciertos problemas de salud, es vista como
un drama lejano, sin advertir que ya esta aqui, que
la conocemos mal, que no hay conciencia comuni-
taria para ella, que no estamos preparados para
enfrentarla, que requerira nuevas estrategias y
nuevos trabajos con multiples actores y no tansdlo
de pediatras. Asi los problemas psicosociales, las
secuelas de la desnutricion y del bajo peso al nacer,
la violencia, el maltrato, la problemdtica de la
adaolescencia, las adicciones, los sujetos curados de
enfermedades antes mortales y las discapacidades
fisicas, mentales y sensoriales afectaran a un gran
numero de seres que, por cierto, seran parte activa
en la labor necesaria para lograr ese pais mejor,
gue ya no es un suefio, sino una responsabilidad
nuestra contribuir a crear”.

a profundidad de estos conceptos repre-

sentaelsentirylaclarividenciade Gianantonio.

Aquéllos que tuvimos en estos dltimos 18
afios el enorme privilegio de compartir muchas
horas con él en el Hospital Italiano de Buenos
Aires, no dejamos de admirar su gran sabiduriaen
el real concepto de esta palabra: inteligencia,
humildad, prudencia y su absoluto sentido ético,
tanto en la vida personal como en la profesion. El
nos inculcaba diariamente sus fuertes conviccio-
nes acerca de lo imprescindible de que en todo
actomeédico estuvieransiempre presentes los prin-
cipios éticos y no se canso de bregar por ello, ya
que lo consideraba esencial, tanto para los pacien-
tes como para los médicos, porque segun sus
propias palabras “esfo Unico que en estos momen-
tos de gran crisis moral puede rescatar la dignidad
de nuestra profesion”.

Fue el mentor y el gestor de la pediatria en la
Argentinay luchd incansablemente por lasalud y
por los derechos de los nifios; hoy sus deudos no
son s6lo sus parientes y amigos mas cercanos sino
todos los pediatras del pais y los tantos pacientes
y familias a los cuales él traté y principalmente
consold.

Sera por siempre nuestro guia y ejemplo.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
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La mortalidad infantil en la Argentina:
necesidad de focalizar acciones por riesgo social
y biomédico

Dr. ENRIQUE O. ABEYA GILARDON*

RESUMEN

Introduccidn. La cuantificacidn y relacién de los factores
de riesgo asociados a la mortalidad infantil permiten foca-
lizar acciones hacia aquellos grupos de mayor riesgo y en
quienes se preveria un fuerte impacto en el descenso de su
tasa de mortalidad.

El objetivo de este trabajo es analizar la relacion entre
el peso al nacery el nivel de instruccién materna con la tasa
de mortalidad infantil y permitir conclusiones que faciliten
la definicion de politicas de salud.

Material y métodos. Se analizé |la tasa de mortalidad, el
riesgo relativo y el riesgo atribuible segiin peso al nacer e
instruccion materna como aproximaciones a la situacion
biomédica y social a partir de todas las defunciones de
menores de 1 afic y nacimientos ocurridos en Argentina
durante 1992.

Resultados. Se registraron 678.761 nacimientos y 16.242
defunciones, es decir latasa de mortalidad infantil fue de 23,9
por mil. En el 19% de las defunciones no hay informacion
sobre el peso al nacer. En el 15% y 5% de los nacimientos no
hay informacidn sobre el peso al nacer y el nivel de instruccion
materna, respectivamente. La tasa de incidencia de las defun-
ciones con peso al nacer inferior a 2.500 g fue de 54%.

Las tasas de mortalidad infantil muestran unatendencia
aaumentar en relacion inversa con el peso al nacery el nivel
de instruccion materna. Esta tendencia es aliin mayor cuan-
do se consideran ambas variables simultdneamente con
efecto sumatorio.

El riesgo relativo (RR) de mortalidad cuando el peso al
nacer es inferior a 2.500 gramos es de 15,8 y el porcentaje del
riesgo atribuible (RA) es de 50,7; mientras que estos mismos
indicadores ascienden a 7,1y 59,9 respectivamente cuando se
considera un peso inferior a 3.000 gramos. EI RR de mortalidad
en el nivel social bajo es de 2,3y el RA es de 17,8.

Conclusiones. Es necesario focalizar acciones en el cuidado
perinatal (aumento de la cobertura de los planes de salud
hacia la embarazada, captacion antes de la semana 20 y
controles regulares y adecuados a la situacién medica de la
embarazada, suplementacién alimentaria de la embarazada,
asesoramiento para el espaciamiento intergenésico, apoyo
para que la mujer —en especial la adolescente- controle su
fecundidad) y de acuerdo a la situacion de riesgo para lograr
una mayor eficacia en la reduccién de la mortalidad infantil.

Palabras claves: mortalidad infantil, perinatelogia, salud
publica, peso al nacer, educacion materna.

i

UMMARY

Introduction. Risks factors associated to infant mortal-
ity permits the focalization on those marginal groups with
activities which would produce a greater impact on lower-
ing the infant mortality. The goal of this paper is to analyze
the relation of birth weight and socioeconomic status of
infants with their mortality risk and formulate some guide-
lines for the definition of social policy.

Material & methods. Death records for all babies less
than 1 year and birth certificates registered in Argentina
during 1992 were utilized to calculate infant mortality,
relative risk and attributable risk by birth weight and socio-
economic status.

Results. There were 678.761 newborns and 16.242 in-
fantdeaths and therefore the infant mortality rate was 23.9
per 1000. Neither data on birthweight was available for
19% of deaths babies nor for 15% and 5% of newborns on
birthweight and socioeconomic status. Incidence of deaths
with birthweight less than 2.500 g was 54%. Infant mortal-
ity increases with lowering birth weight and socioeconomic
status. There is synergism between birthweight and socio-
economic status for infant mortality. Relative risk and at-
tributablerisk for birthweight lessthan 2.500 g are 15.8 and
50.7, respectively, while for those weighing less than 3.000
g relative risk and attributable risk were 7.1 and 59.9.
Relative risk and attributable risk for low socioeconomic
status are 2.3 and 17.8, respectively.

Conclusions. Itis necessary to focalize actionsin perinatal
care: coverage on prenatal care, early detection of preg-
nancy, food supplementation for pregnant women, preg-
nancy regulation for obtaining higher efficacy for lowering
infant mortality.

Key words: infant mortality, perinatology, public health,
birthweight, maternal education.

s ARCH ARG PEDIATR /1994 / VOL, 91: 291

*  Billinghurst 2466 1A. (1425) Buenos Aires. Argentina.




INTRODUCCION

Tanto la ciencia médica como la social han
realizado grandes contribuciones al conocimien-
to de la mortalidad infantil en los paises en
desarrollo, pero sus puntos de partida y sus
aproximaciones epistemoldgicas diferentes han
dividido en compartimientos ese conocimiento
y dificultado el desarrollo y definicion de estra-
tegias mas adecuadas para disminuir la mortali-
dad infantil.!

Argentina tuvo por largas décadas una tasa
de mortalidad infantil inferior a Chile y Cuba
pero, desde 1965 para Cuba y 1980 para Chile,
estos paises logran mantener sus tasas en valo-
res por debajo a los de nuestro pais. La Argenti-
na no ha acompanado el descenso de los compo-
nentes de la tasa de mortalidad infantil en el
mismo grado que lo han hecho estos paises que
presentan modelos politicos y econémicos muy
dispares entre si. Mientras que en el periodo
1968-1988 Argentina descendié la tasa de mor-
talidad neonatal y posneonatal en 34 y 74%,
estos paises lo hicieron de manera mas pronun-
ciada (Chile 68y 83%, Costa Rica62y83% y Cuba
65 y 76%, respectivamente). Actualmente, la
Argentina ocupa el 8° lugar en América Latina,
detras de Cuba, Costa Rica, Jamaica, Chile, Pana-
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ma, Uruguay y Colombia, todos ellos con ingre-
sos per capita y otros indicadores de desarrollo
inferiores a los nuestros.? Estos antecedentes
muestran que no son imprescindibles grandes
recursos para el control de la mortalidad infantil
y en especial en provincias que tienen tasas de
mortalidad infantil de alrededor de 35 por mily
en las que seria mas facil lograr su descenso. La
mortalidad infantil es un hecho biolégico ines-
perado pero su magnitud, mas que a cualquier
otra edad, es el resultado de la interaccion entre
factores biomédicos, sociales, econdémicos, cul-
turales y politicos. Esta circunstancia es por de-
mas compleja de analizar pero se acepta, sin
duda, que analizar e identificar estas relaciones
contribuiria a la definicion de politicas socialesy
de salud tendientes a disminuir el riesgo de
morir de estos ninos.

En Argentina, la mortalidad infantil* ha man-
tenido un sostenido descenso desde los prime-
ros registros existentes en 1944. El descenso de
la mortalidad infantil presenta tres periodos
francamente diferentes, acordes con las etapas
descritas por Behm Rosas.” En el primer periodo
se observa unadisminucion anual de 2,5% desde
1944 a 1955, en el segundo, de 1955 a 1970, la
disminucion anual fue de 0,4%. El tercer perio-

Por mil
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do abarca desde 1973 hasta nuestros dias, en el
que el descenso anual fue de 3% con una
desaceleracion en el dltimo tercio de este perio-
do. La tasa de mortalidad infantil en cada uno
de estos periodos se relaciona con los comporta-
mientos que mostraron la tasa de mortalidad
neconatal y la tasa de mortalidad posneonatal
(Grafico 7).

La relacion de los factores de riesgo biomédico
y social con la mortalidad infantil ha sido motivo
de diversas investigaciones.>' Estas investigacio-
nes han mostrado un fuerte sinergismo entre estos
factores de riesgo y, en consecuencia, su identifi-
cacién ha permitido focalizar acciones hacia aque-
llos grupos de mayor riesgo y en quienes se preve-
ria un fuerte impacto en el descenso de su tasa de
mortalidad." La Argentina se ubica en la ultima
etapade las descritas por Behm Rosas, en laque las
accionesde salud deben ser orientadas con énfasis
al periodo perinatal.

Por otra parte, el peso al nacer en la actual
etapa de la mortalidad infantil es la base para
evaluar y precisar propuestas para su control."
El objetivo de este trabajo es analizar la relacién
entre el peso al nacer y la instruccion materna

con la tasa de mortalidad infantil y permitir
conclusiones que faciliten la definicion de poli-
ticas de salud orientadas a su mejor control.

Poblacién

Se utilizé informacién proporcionada por el
Programa Nacional de Estadisticas de Salud del
Ministerio de Salud y Accion Social correspon-
diente a 1992, ultimo afo con archivos consoli-
dados de nacimientos y defunciones.’ Estos ar-
chivos son independientesy no permiten la rela-
cionindividual de casos del archivo de defuncio-
nes con el correspondiente caso del archivo de
nacimientos.

MATERIAL Y METODOS

Las variables analizadas fueron peso al nacer
y nivel de instruccién materna, de nacimientosy
defunciones en menores de 1 afio, como aproxi-
maciones a los riesgos biomédico y social.

El nivel de instruccion materna estd medido
como el maximo nivel alcanzado de siete grupos
(analfabeta, primaria incompleta y completa, se-
cundaria incompleta y completa, universitaria in-
completa y completa), siguiendo la recomenda-

o de fallecidos menores de |

Peso al nacer

instruccion Menos de 1.500 2.000 2.500 3.000 Mas Sin Subtotal

materna 1.500 a 1.999 a2.499 a 2.999 a 3.500 de 3.500 informacién
Analfabeto 68* 55 76 91 96 82 74 542
744 137 504 1.447 2.877 2.928 2.796 10.763
P.I. 594 331 384 497 567 408 235 3.016
731 1.140 3.957 13.284 29.018 27.738 22.619 98.487
BiC. 1.260 499 501 667 749 581 281 4.538
2.200 3.249 11.172 40.477 92.799 82.152 37.257  269.306
sl 444 176 176 205 204 146 75 1.426
750 1.083 3.704 14.519 32.881 27.208 9.926 90.071
S.C. 347 129 121 120 139 114 54 1.024
725 1.020 3.821 15.818 37.811 32.708 16.021 107.924
U.l. 91 44 a1 32 28 23 18 277
159 243 797 3.290 8.126 6.750 2.285 21.650
bLC 81 34 33 a1 42 33 6 270
261 410 1.524 6.897 17.166 14.307 4.319 44.884
Sin informacién 893 314 288 315 348 290 2.701 5.149
404 451 1.413 4.721 11.856 9,702 7.129 35.676
Subtotal 3.778 1.582 1.620 1.968 2.173 1.677 3.444 16.242
5.304 7733 26.892 100.453 232.534  203.493 102.352 678.761

* Fallecidos; # nacidos vivos
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cién sobre estadisticas vitales de la Organizacion
de las Naciones Unidas. El nivel social se midid¢ en
tres categorias seguin ese nivel de instruccién: Bajo
(analfabeto y primaria incompleta); medio (pri-
maria completa, secundaria incompleta y comple-
ta) y alto (universitaria incompleta y completa).
Por otra parte, el peso al nacer estda medido en
gramos y agrupado en las categorias de menos de
1.500; 1.500 a 1.999; 2.000 a 2.499; 2.500 a 2.999;
3.000 a 3.499; 3.500 y mas. Esta categorizacion
responde alade usoen la literatura cientificay por
presentar los datos originales agrupamiento
preferencial en ciertos nimeros. Los pesos inferio-
res a 500 gramos y superiores a 7.000 fueron
considerados como sin informacién. Los casos sin
informacién de peso al nacer y/o instrucciéon ma-
terna fueron distribuidos ponderativamente en-
tre los casos con informacién. La ponderacion fue
realizada de acuerdo a lafrecuencia relativade los
casos con informacién en las distintas categorias
de peso al nacer e instruccion materna.

Se calcularon las tasas de mortalidad infantil
(expresadas por mil) como la razén entre el
numero de defunciones y el namero de naci-

SRS

mientos para una misma categoria de peso al
nacer e instruccion materna una vez realizadala
ponderacién de los datos originales para los
casos sin informacién.

Ademas se calculd el riesgo relativo (RR) y el
riesgo atribuible pohlacional (RA) mediante la
dicotomizacidon de la variable. Se calculé el RA
para estimar el descenso porcentual de las tasa
de mortalidad en la poblacién al controlar el
factor de riesgo (instruccion materna y peso al
nacer}) con el fin de identificar qué nivel del
factor de riesgo producia una proporcion consi-
derable de la mortalidad infantil en la pobla-
cion.' Para esto se aplicod la férmula siguiente:

RA= [F*(RR-1)/1+F*(RR-1)]*100

donde Fes la proporcion de la poblacién expues-
ta al factor de riesgo. El RR se calculd como la
razén entre la tasa de mortalidad de ese grupo
y la de aquél en mejor situacion.

RESULTADOS
El 1992 se registraron en el pais 678.761 naci-

100

%

1.500 2.500 4.500

Peso al nacer

-Medio

3.500

Bajo — Alto




mientos y 16.242 defunciones de menores de un
ano; es decir, la tasa de mortalidad infantil fue de
22,9 por mil. De las 16.242 defunciones, enel 21%
no hay informacion sobre el peso al nacer. De los
678.761 nacimientos no hay informacién en el
15% y 5% sobre el peso al nacer y el nivel de
instruccion materna, respectivamente (Tabla 7).

La tasa de incidencia de las defunciones con
peso al nacer inferior a 2.500 g fue de 54%. El
peso al nacer de los fallecidos tiene una distribu-
cion corrida hacia la derecha en los nifios de bajo
nivel social respecto del resto.' Es asi que las
medianas de peso al nacer de los nifios fallecidos
es de 2031, 2209 y 2563 para los niveles sociales
alto, medio y bajo, respectivamente (Grafico 2).
Esta distinta distribucién del peso al nacersegun
los niveles sociales reflejan una diferencia en la
estructura de la mortalidad y en las causas de
muerte, habida cuenta de que las distribuciones
del peso de los nacimientos essimilar a través de
los tres niveles sociales.

Las tasas de mortalidad infantil muestran
una tendencia a aumentar en relacién inversa
con el peso al nacer y el nivel de instruccion
materna. Estatendencia es alin mayor cuando se
consideran ambas variables en conjunto, es de-
cir que su efecto es aditivo. Sin embargo, la
influencia de la instruccién materna en la mor-
talidad infantil para cada categoria de peso al
nacer aumenta a medida que el peso al nacer es
mayor (Grafico 3).

Puede cbservarse que la tasa de mortalidad
infantil presenta una tendencia a disminuir en
sentido inverso al nivel de instruccion materna.
Sin embargo, llaman la atencidn los picos de la
tasa para los niveles de instruccion incompleta,
siendo mayor este pico conforme aumenta el
nivel de instruccion.

El agrupamiento del nivel de instruccion
materna como tres categorias (bajo, medio y
alto) de nivel social produce un suavizamiento
de las variaciones en la mortalidad infantil res-

R

pecto de cuando se consideran los siete grupos
de instruccidon materna (Tabla 2).

El RR de mortalidad cuando el peso al nacer es
inferior a 2.500 gramos es de 15,8 y si bien dismi-
nuye a 7,1 cuando se considera el peso al nacer
inferior a 3.000 gramos, el porcentaje de RA
poblacionalsélosube de 50,7 259,9(Tabla 3). EIRR
de mortalidad en el nivel social bajo es de 2,3 y si
bien se mantiene en 2,2 cuando se consideran los
niveles bajo y medio, el porcentaje del RA
poblacional casise triplicade 17,8 a 51,9 (Tabla 4).
Este aumento en la magnitud del descenso por-
centual de latasa de mortalidad infantil se debe
a la inclusion de una mayor proporcién de po-
blacién en la que se mejora su factor de riesgo.
Por ejemplo, si se observa el peso al nacer, la
proporcion de poblacién con menos de 3.000
gramos es tres veces y media superior a la de
menos de 2.500 gramos.

DISCUSION

Estos resultados muestran la fuerte asocia-
cién que presentan el peso al nacer y la instruc-
cion materna con la mortalidad infantil.

Tanto para la instruccién materna como para
el peso al nacer de nacimientos y defunciones
hay vacios de informacion que son variables por
jurisdiccion y que no permiten el analisis desa-
gregado para cada una de éstas, motivo por el
cual el analisis se realizé para el pais como Unica
jurisdiccion. No obstante, es probable que la
situacion en algunas jurisdicciones sea muy dife-
rente a la de otras, en particular debido al
significado de la educacién en relacion a la
calidad de vida. Esto es particularmente valido si
se analizan poblaciones rurales versus grandes
ciudades.'®

Las caracteristicas de los archivos de defuncio-
nes y de nacidos vivos no permiten la vinculacién
individual de los casos por lo que no fue posible el
analisiscomosisetratarade unacohorte. De todas
maneras, como se analiza la totalidad de sucesos

en el afio 1992, se esta

analizando el univer-

so. Es decir que estas

tasas reflejan la reali-

Peso al nacer (gramos) dad con cierto error
Nivel que implica [a distri-
instruccion Menos 1.500 2.000 2.500 3.000 3.500 | Subtotal bucién de los casossin
materna de 1.500 | a1.999 |a2.499 | 22.999 | @a3.499 | y mas informacion para peso
Bajo 978 352 118 45 23 18 44,9 al nacer y/o nivel de
Medio 728 192 54 17 8 7 20,8 instruccién materna.
Alto g 157 o ; - 4 113 No obstante esto Glti-
Subtotal 758.7 219,6 65,0 21,3 10,2 8,9 23,9 mo, el calculo de las




tasas realizado sin la distribucién ponderada de
los casos sin informacién presenta una tenden-
cia global similar a la calculada luego de incor-
porar esos casos sin informacién. Por otra parte,
es probable que los casos sin informacion corres-
pondan preferentemente a los niveles sociales
mas bajos, donde para otras variables de salud el
subregistro es mayor. Este hecho permite supo-
ner que los vacios de informacion ocultan mayo-
res diferencias en las tasas de mortalidad infan-
til entre niveles sociales que las estimadas. Este
hecho nos permite afirmar que la distribucién
de la manera realizada de los casos sin informa-
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cidon es la mas adecuada y no contraviene la
realidad.

De los datos recogidos por los certificados de
defuncion y nacimientos, el nivel de instruccion
materna es el mas adecuado para estimar el
nivel socio-econdmico de la familia de perte-
nencia. Este dato tiene suficiente cobertura en
los certificados y mantiene su consistencia en su
relevamiento y posterior codificacion.

El nivel de instruccién materna es la variable
gue por si mejor discrimina la situacién social de
la familia y en particular cuando se trata de
accesibilidad a los servicios de salud, cobertura
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S

Peso %

al nacer nacimientos RR RA TMI
< 1.500 0,9 44,3 28,4 758,7
< 2.000 2,3 30,6 40,1 438,4
< 2.500 6,9 15,8 50,7 186,7
< 3.000 24,4 7.1 59,9 68,4

Nivel %

social nacimientos RR RA ™I
Bajo 16,9 2.3 17,8 44,9
Bajoy

medio 89,6 2,2 51,9 25,4

de cuidados médicos y calidad de esta aten-
cion.'” Por otra parte, las condiciones de vida de
la familia medidas a través de la educacion, la
vivienda, la salud y la pobreza reproducen en
cada una de ellas las categorias socio-ocupacio-
nales que permiten caracterizar la estructura
social de la Argentina. Entonces el maximo nivel
de instrucciéon alcanzado por la madre aparece
como el mas atil para categorizar el universo
analizado en tres categorias sociales. Diversos
estudios socio-demograficos han utilizado el
agrupamiento de los siete niveles de instruccion
materna en tres categorias por considerarlas
suficientes para describrir, interpretary analizar
la realidad socio-econdmica de la poblacion.
También ha sido usado este agrupamiento en
trabajos sobre mortalidad infantil y situacion
social’™®' respetando la identificacién de pobres
y no pobres. Una reciente investigacion pobla-
cional sobre calidad de vida en la ciudad de Mar
del Plata también mostré la fuerte asociacidén de
la instruccién con los distintos niveles de pobre-
zay no pobres.®

Lainclusion del peso al nacer en el certificado
de nacimiento es un paso necesario para obte-
ner informacién que contribuya a definir politi-
cas que promuevan el descenso de la mortalidad
infantil. Prueba de ello es que Estados Unidos lo
hace desde 1949, Costa Rica desde 1966, Cuba
desde 1971, Chile desde 1976 y Uruguay desde
1977, mientras que Argentina incluye el peso al
nacer en el certificado de nacimiento recién en

1984. Se considera peso bajo o insuficiente al
nacer al que se encuentra por debajo de 2.500y
de 3.000 gramos respectivamente. Si bien las
tasas de mortalidad infantil son més altas en los
de peso bajo al nacer que en los de peso insufi-
ciente, el mejoramiento de peso de éstos logra-
ria mayores descensos en las tasas pues propor-
cionalmente en los nifios fallecidos son mas aqué-
llos con peso insuficiente que los de peso bajo. El
bajo peso para la estatura previo al embarazoy
el escaso incremento de peso durante el emba-
razo se asocian con bajo peso al nacer.?' La
suplementacién alimentaria en embarazadas de
bajo peso inicial o pobre incremento ponderal
durante el embarazo, en particular durante el
tercer trimestre, se acompafia de aumento de
peso al nacer. Este es el fundamento de los
programas de dacién alimentariaalaembaraza-
da. Esta medida contribuiria a lareduccién de la
morbimortalidad perinatal poraumento del peso
al nacer de los grupos en situacién de riesgo
biomédico. Obviamente que para que esta me-
dida seaeficaz debe serrealizada en las embara-
zadas de mayor riesgo.

Argentina ha avanzado en la calidad de la
atencion neonatal brindada por parte del equi-
po de salud mejorando asi la oferta de los servi-
cios de salud. La Sociedad Argentina de Pedia-
tria ha puesto especial énfasis en |la capacitacion
para el cuidado perinatal. Por otra parte la
fundacién, en 1993, de la Asociacion Argentina
de Perinatologia es la culminacién de la preocu-
pacidon de los profesionales por este periodo de
la vida. S5in embargo la tecnologia y el conoci-
miento médico disponibles no han logrado dis-
minuir sensiblemente la morbimortalidad del
periodo neonatal pues éstas estan muy influidas
por sucesos que son previos al nacimiento.

En Argentina hay una baja proporcion de
embarazadas que controlan su embarazo de
manera adecuada. En las mayores concentracio-
nes urbanas del pais, el control del embarazo en
el sector publico de los servicios de salud no es
adecuado, ni en numero ni en calidad del mis-
mo. En laciudad de Buenos Aires, solo el 60% de
las embarazadas han tenido control antes del
parto. En el Hospital Materno Infantil R. Sarda,
el 19% de las embarazadas atendidasen 1994 no
tuvo ningln control antes del parto.?? En un
extensivo estudio realizado en Rosario sobre
cuidados del embarazo en 1989,%} se mostré que
el 62% de los partos publicos fueron precedidos
por 5 6 mas controles prenatales frente al 93%
del sector privado y, mientras que el 34% de las




embarazadas atendidas en el sector publico lo
hizo antes de la semana 20, en el sector privado
fue el 82%. Este déficit en la atencion de la
embarazada es un aspecto critico que podria
estar relacionado con las tasas de mortalidad
infantil a través del componente neonatal y el
peso al nacer bajo o insuficiente.

Los recién nacidos con retraso de crecimiento
intrauterino pueden padecerlo desde el inicio
de la gestacion o en las dltimas etapas. Estos
presentan mayor riesgo de morbilidad perinatal
mientras que aquéllos presentan trastornos del
desarrollo fisico y mental.?® La diferencia entre
unos y otros se puede realizar en el nacimiento
mediante el indice ponderal (peso/longitud?). El
retraso de crecimiento desde el inicio de la ges-
tacién presenta una disminucion proporcional
del peso y la longitud, mientras que los otros
tienen un indice ponderal bajo por disminucién
desproporcionada del peso. La informacién dis-
ponible no permite identificar cual es la contri-
bucion de cadauno de estostiposde desnutricion
a la tasa de mortalidad infantil, siendo que su
conocimiento permitiria identificar acciones con-
cretas para su control.

En 1984, la Secretaria de Planificaciéon de la
Presidencia de la Nacion promovio la realizacién
de un programa de investigacion sobre la mor-
talidad infantil. Uno de los objetivos fue mejo-
rar la base institucional y los recursos humanos
del pais pararealizar estudios y acciones sobre la
mortalidad infantil. Este programa culminé con
monografias provinciales que analizaron el pe-
riodo 1976-1981 porsendos grupos de investiga-
dores locales.?

La Sociedad Argentina de Pediatria ha enfa-
tizado la necesidad de focalizar acciones en el
periodo perinatal y ha promovido las acciones
basicas de atencién primaria (control del creci-
miento y desarrollo, promocién de la lactancia
materna, control de la enfermedad diarreica e
inmunizacién) que contribuyen al control de la
mortalidad en la infancia. El Ministerio de Salud
y Accién Social con la colaboraciéon de UNICEF, la
Sociedad Argentina de Pediatria y otras asocia-
ciones profesionales acordaron la definiciéon de
las metas y lineas de accion en consonancia con
la Declaracién y el Plan de Accion de la Cumbre
Mundial en favor de la Infancia promovida por
UNICEF.?%?" En cumplimiento con este compro-
miso, el Ministerio de Salud y Accién Social lanzé
el Programa Materno Infantil y Nutricion
(PROMIN) con actividades integradas de salud,
nutricion y desarrollo infantil focalizadas en las
areas geograficas con mayor proporcion de po-
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blaciéon pobre. La magnitud y relaciéon de la
mortalidad neonatal y posneonatal en la Argen-
tina enfatizala necesidad de acciones focalizadas
sobre el cuidado perinatal. Por otra parte, para
asegurar la equidad social, las acciones de salud
materno infantil deben ser focalizadas de acuer-
do a la situacion de riesgo social.

Es fundamental que en todos los niveles (mu-
nicipal, provincial y nacional) de las decisiones
de las politicas de salud se conozca y se analice
la distribucion del peso al nacery su relacién con
factores sociales. Para esto es necesario trasla-
dar a todo el equipo de salud el interés, conoci-
miento y discusién de las estadisticas vitales
como paso para comprender la realidad sanita-
ria en que cada uno estd inmerso.

Se identifican como acciones las que promue-
van un aumento de la cobertura de los planes de
salud hacia la embarazada, con captacion tem-
prana (antes de la semana 20) y controles regu-
lares y adecuados a la situacién médica de la
embarazada, suplementaciéon alimentaria de la
embarazada, asesoramiento para el espacia-
miento intergenésico, apoyo para que la mujer
-en especial la adolescente— controle su fecun-
didad. Todavia no se pueden considerar comple-
tos, de manera satisfactoria, los registros de
nacimiento y de defuncién.

Finalmente, si bien una muerte infantil no
tiene la misma dimension que la de un adulto
joven pues ésta es mas importante desde una
perspectiva individual y meramente econdmi-
ca,® el significado de una muerte infantil es mas
trascendente pues expresa un deterioro global
de la sociedad. El embarazo, como expresién de
una vida en gestacién, debe ser asumido ya no
tan sélo por los futuros padres sino por el con-
junto de la sociedad.

Por otra parte, cuando el Estado promovio el
bienestar comun sin acompafar la reactivacion
de la economia, se acrecento la idea de negar su
responsabilidad indelegable e indeclinable en
sostener politicas sociales que garantizaran la
equidad social. Esta responsabilidad del Estado
(nacional, provincial y municipal) no se asume
por la propia voluntad politica sino por la exi-
gencia de una sociedad comprometida que in-
corpore el tema a la agendade |os politicos. Para
esto es imprescindible el apoyo del equipo de
salud, de las sociedades cientificas y de las insti-
tuciones profesionales intermedias.

CONCLUSIONES
Las variables analizadas constituyen verdade-
ros riesgos a tener en cuenta para focalizar politi-



cas de salud orientadas a promover una mayor
sobrevivencia de los recién nacidos, por cuanto se
pueden facilmente identificar las actividades re-
lacionadas a cada una de las categorias de esas
variables. Ademas, estas categorias, tanto de peso
al nacer como de instruccion materna, se relacio-
nan directamente con las tasas de mortalidad
infantil que se pretende modificar.

e
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Hepatitis por citomegalovirus:
evolucion en lactantes

Dres. ANDRES A. GOMILA*, VICTOR GRINBLAT**, ANA M. HERRERA*,
CARLOS A. REZZONICO (h.)*, ISIDORO J. KOHN** y CARLOS A. REZZONICO***

RESUMEN

Se presentan 10 nifos estudiados en el servicio desde
mayo de 1991 a mayo de 1992 con hepatitis por citome-
galovirus, con una edad promedio al diagnastico entre 1y
3 meses. Se realizaron determinaciones bioquimicas parala
evaluacion de la colestasis y/o hepatitis: serologicas (sifilis,
Chagas, toxoplasmosis, hepatitis A y B, citomegalovirus);
alfa 1 antitripsina, test del sudor. La permeabilidad de la via
biliar fue evaluada con ecografiaabdominal y cdmara gamma
TcPipida. Ademasse estudio la configuracién histolégica. El
seguimiento bioquimico mostré a los seis meses de evolu-
cion que normalizaron 7/10 1a bilirrubina, 8/10 las transami-
nasas y soélo 3/10 la fosfatasa alcalina. En la totalidad se
detectd IgM anti CMV positiva por ELISA. Las alteraciones
histolégicas encontradas en los pacientes fueron variadas
desde triaditis leve, colestasis, hepatitis neonatal, fibrosis
portal e interlobulillar y metamorfosis grasa.

Se concluye que la remisién de nuestros 10 pacientes no
planted diferencias con respecto a la evolucion habitual
pero subraya la necesidad de investigar esta etiologia en
lactantes de corta edad con hepatomegalia y/o sindrome
colestatico o hepatitis.

Palabras claves: hepatitis, citomegalovirus.
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INTRODUCCION

La infeccién por citomegalovirus (CMV) pue-
de ser congénita o adquirida, la incidencia en
recién nacidos es del 0,5% al 2,4%,"? no obstan-
te ser el 90% asintomatico.? Ambas formas com-
prometen similares érganos y sistemas y son
capaces de producir hepatitis.* El 80% de los
pacientes sintomaticos la presentan.

*  Servicio de Lactantes ler. Piso. Hospital de Nifios de

Cordoba.

Servicio de Nutricion y Gastroenterologia. Hospital de

Ninos de Cérdoba.

*** prof. Titular Catedra Clinica Pediatrica. Universidad
Catolica de Cordoba.

Correspondencia: Andrés Gomila. Hospital de Nifios de Cor-

doba. Corrientes 643. (5000) Cérdoba. Argentina.
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SUMMARY

From may 1991 to may 1992, ten children with Cytome-
galovirus hepatitis were studied, Their average age at the
moment of the diagnosis was between one and three
months-old. Biochemical determinations were carried out
for the evaluation of the colestasis and/or hepatitis: sero-
logic studies (VDRL, Chagas, Toxoplasmosis, Hepatitis A, B,
CMV); alfa one antitrypsin, sweat test. The permeability of
the biliar ducts with ultrasonography and with Tc Pipida
was also tested. Besides, the histological configuration of
the hepatitis was studied. After six months of evolution, the
biochemical follow-up showed that out of ten patients,
seven had normalized the bilirrubin levels, eight the
aminotransferases and only three the alkaline phosphatasa.
In all patients, anti CMV IgM antibodies were detected by
ELISA. The histological alterations found in the patients
were of great variety, from mild triaditis, colestasis, neona-
tal hepatitis, portal and interlobulillar fibrosis to fat meta-
morphosis.

We concluded: that the remission of the disease in our
ten patients did not show any differences in respect to its
common evolution; bur it underlines the need to research
this etiology in short-age infants with hepatomegaly and/or
colestatic syndrome or hepatitis.

Key words: hepatitis, cytomegalovirus.
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La afeccién hepatica y suseguimiento a largo
plazo han sido relatados por Berenger,® Mc
Cracken® y Pass’, habiendo tenido ésta en la
mayoria de los casos buena evolucion clinica. Sin
embargo existen publicaciones en que se descri-
be fibrosis hepatica difusa,® hepatitis granulo-
matosa,®'® hipertension portal no cirrética,”
colangitis,®> metamorfosis grasa.®

Este trabajo tuvo por objetivo describir la
evolucion de la hepatitis por citomegalovirus en
lactantes y advertir al pediatra general sobre la
frecuencia de la misma.

MATERIAL Y METODOS
Se estudiaron 10 lactantes en el periodo com-
prendido entre mayo de 1991y mayo de 1992 en
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el Hospital de Nifos de Coérdoba, 3 de sexo
masculinoy 7 de sexo femenino, cuyas edades al
momento del diagnéstico oscilaron entre 1y 3
meses. Seis de estos nifios procedian de la pro-
vincia de Cérdoba, dos de La Rioja, uno de San
Luis y uno de Santiago del Estero; cinco de los
cuales fueron RNPT.

Lossignos clinicos al diagnéstico fueron: icte-
ricia en 9 (90%), hepatomegalia en 10 (100%),
esplenomegalia en 3 (30%).

Como hallazgos asociados presentaron cardio-
patia 2 (20%) y microcefalia sélo 1 (10%). Los
estudios realizados en sangre fueron: dosaje de
bilirrubina, transaminasas, fofatasa alcalina,
gamma-glutamil-transpeptidasa, serologia para
sifilis, Chagas, toxoplasmosis, hepatitis A y B,
IgM anti-CMV por ELISA, determinacion de alfa
1-antitripsina, y test de sudor. Se completaron
los estudios con: ecografia abdominal, camara
gamma Tc-Pipida con excepcién de un nifo, y
biopsia hepatica por puncién en 9 de ellos. En
ningln paciente se efectud serologia para Her-
pesvirusy virus C. Ninguno habia recibido trans-
fusiones previamente.

RESULTADQOS

Se incluyeron en el protocolo de estudio 10
lactantes, realizandose un seguimiento durante
seis meses que mostro en el aspecto clinico remi-
sion de todos los signos y sintomas.

Los hallazgos de laboratorio detectados fue-
ron bilirrubina aumentada en 10 pacientes
(100%), con elevacion de la fraccion directaen 9
(90%).

Las transaminasas y fosfatasa alcalina tuvie-
ron elevacién de sus valores en la totalidad de
los lactantes estudiados.

A los seis meses de evolucidon 7 de 10 pacien-
tes normalizaron la bilirrubina, 8 de 10 las
transaminasasy solamente 3 de 10 los valoresde
fosfatasa alcalina. Todos los pacientes que no
normalizaron sus valores mostraron un franco
descenso de éstos en el momento del corte del
seguimiento. (Tabla 1)

A todos los nifios se les realizé serologia para
sifilis, Chagas, toxoplasmosis, hepatitis Ay B con
resultados negativos. La totalidad de la muestra
tuvo deteccién de IgM anti CMV por método de
ELISA positivo. No se realizé serologia para Her-
pes virus y virus C. (Tabla 2)

La ecografia abdominal efectuada en todos
los lactantes mostré ecogenicidad homogénea
en higado, no logrando visualizar vesicula biliar
en 2 de 10.

2
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Valores Transaminasas F. Alcalina

Bilirrubina
directa
{n=9) (n=10) (n=10)
Al X Smgdl |GOT XS0UML r(23-320) | X 440 UIL
diagndstico | r (0,5-7,9) |GPT  XSOUM r (20102) | r (120-1480)
(n=1) (n=8) (n=3)
A X 12mg/dl |GOT X30UIL r(2087) | X 200UIL
losGmeses | r (02-1,6) |GPT X34UIL r(878) | r (110-730)

X = valor promedio
f = rango

En los pacientes que presentaron colestasis
-9de 10—, serealizé camara gamma con T¢-Hida.
Se observé pasaje del radioisétopo a intestino
en solo un nifio (Tabla 2)

En 9 de 10 pacientes se realizd biopsia hepa-
tica por puncién. Los hallazgos mas comunmente
observados fueron: estructura lobulillar conser-
vada, necrosis y degeneracion hidropica de he-
patocitos aislados, colestasis intracitoplasmatica,
trombos intracanaliculares, espacios porta en-
sanchados por presencia de tejido fibroso con
infiltrado mononuclear y leucocitos neutréfilos,
ausencia de proliferacién ductal. En ningun pa-
ciente se observé inclusion citomegalica. (Tabla 3).

DISCUSION

La hepatitis por CMV adquirida en forma
posnatal es asintomatica en la mayoria de los casos
en contraste con otras infecciones virales tales
como Herpes simple.” Es la causa mas comun de
hepatoesplenomegalia inexplicada en lactantes y
nifios.” Weller y Henshaw comprobaron hepato-
esplenomegalia en los 17 pacientes observados .'®
Mc Cracken y col. informaron una frecuencia simi-
lar. El agrandamiento hepatico puede alcanzar

%

Camara gamma Tc 99 | Serologia IgM anti CMV
(n=9) (n=10)

Sin paso 8 Positivo = 10

Paso a intestino 1
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Iteraci nes h:stolog:cas hal.’adas enlos
pac:ente (n= 10) : :

Paciente Histologia

1 Hepatitis neonatal
Fibrosis portal

2 Colestasis
Triaditis leve

3 Hepatitis neonatal
Colestasis

4 Hepatitis neonatal
Fibrosis interlobulillar
y portal

5 Hepatitis neonatal

6 Hepatitis neonatal
Colestasis

7 No se realizo biopsia

8 Hepatitis neonatal

9 Hepatitis neonatal
Metamorfosis grasa

10 Hepatitis neonatal
Colestasis

gran magnitud y ser pasajero (pocos dias) o
prolongarse durantevarios meses. Se han descripto
agrandamientos hepaticos persistentes hasta el
segundo ano de vida asi como también alteracio-
nes histolégicas hasta el cuarto afno.® Las anorma-
lidades bioquimicas remiten atin en presenciade la
hepatomegalia. El perfil hepatico de los pacientes
afectados por CMV no revela datos de laboratorio
de utilidad para orientar el diagnéstico.

Las formas histologicas de hepatitis viral en
general no son destructivas y los pacientes que
sobreviven a la infeccion citomegélica rara vez
desarrollan cirrosis. El espectro de lesiones van
desde hepatitis neonatal, inflamacién portal,
colangititis, metamorfosis grasa, ocasionalmen-
te fibrosis periportal®*® y cirrosis biliar.'® Zuppan
describe un caso de hepatitis fibrosa difusa que
resulté en fallo hepatico y muerte. También
existe una descripcion hecha por Barth Reller de
una hepatitis granulomatosa que suma al CMV
como una causa mas de ésta.’

Un infiltrado celular inusual deberia sugerir
infeccion por CMV." La ausencia de inclusiones
citomegalicas en el higado muestra que el diag-
nostico no siempre puede establecerse en base a
datos histologicos.'®

Posiblemente estas inclusiones sélo se detec-
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ten en fase inicial de la infeccién como demos-
traron Henson y col. en animales de experimen-
tacion. Segun datos de bibliografia sélo en un
10% de los pacientes se las puede identificar.”
Estas deben investigarse en epitelio ductal, en
los hepatocitos y menos frecuentemente en cé-
lulas endoteliales.™

Elaislamientoviralsigue siendo el método de
diagnostico mas confiable ya que demuestra la
infeccion.® Esto no necesariamente confirma re-
lacién etiolégica con el proceso de enfermedad
y requiere cuidadosa interpretacidon con el con-
texto clinico del paciente ademas de no estar
disponible en la mayoria de los centros asis-
tenciales. Con frecuencia es imposible el aisla-
miento apartirdelaorinaporlarapidainactivacion
del mismo a temperatura ambiente.

Técnicas seroldgicas standards han sido em-
pleadas en el diagndstico de infeccidén: anti-
cuerpos determinados por fijacion de comple-
mento, inmunofluorescencia, hemoaglutinacion
indirecta, test de neutralizacion, enzimoinmu-
noensayo (ELISA): este Ultimo es el mas utilizado
en la practica clinica.

La presencia de IgM anti CMV implica infec-
cidn actual y reciente y los anticuerpos pueden
estar presentes hasta 3 a 6 meses posterioresala
infeccién primaria. Debe realizarse una segura
interpretacion de los resultados y en esto se
requiere la consideracion de enfermedades que
puedan producir anticuerpos que reaccionen en
forma cruzada y/o generen respuestas poli-
clonales.

En la actualidad es posible la realizacion de
técnicas de hibridizacion del ADN y de amplifi-
cacion de éste por PCR.

En relacion a nuestros pacientes |la presencia
de hepatomegalia fue una constante, en tanto
que sélo tres mostraron esplenomegalia acom-
panante. La hiperbilirrubinemia con elevacién
de ambas fracciones fue un signo de valor, es-
tando la colestasis presente en el 90% de los
casos. Esta tuvo resolucién progresiva en todos
los nifnos, mostrandose los valores de funcion
hepatica aun elevados al momento del corte
(ausencia de normalizacion en dos pacientes y
de la bilirrubinemia en siete de ellos).

Hacemos notar que la fosfatasa alcalina se
mantuvo elevada en forma persistente en el
70% de los casos a los seis meses de evolucion.

La ecografia abdominal no fue de utilidad
pues no aporté signos de interés.

La ausencia de pasaje del radiotrazador a
intestino en la cdmara gamma (7 de 8) realza la
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magnitud de la colestasis que conlleva esta en-
fermedad y plantea un problema de diagnéstico
diferencial en lactantes de corta edad en los
cuales debe constatarse con extrema rapidez la
presencia de via biliar permeable, situacién que
fue salvada en nuestros pacientes al realizarse
biopsia hepatica por puncidn, no encontrando-
se en la histologia evidencias indirectas de obs-
truccion de la via extrahepatica.

Los hallazgos histolégicos se describen en la
Tabla 3. En ningun paciente se encontré inclu-
sion CMV.

En el caso particular de nuestros pacientes no
nos fue posible discriminarsise trataba de infec-
cion congénita o adquirida pues no se obtuvie-
ron cultivos virales ni se buscaron inclusiones
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Evaluacion de la talla en
ninos con mielomeningocele

Dras. SILVIA M. CATURELLI*, CRISTINA CORTINES** y TITANIA PASQUALINI*
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RESUMEN

Introduccién. El déficit de talla es frecuente en nifos
con mielomeningocele. El objetivo de este estudic fue
evaluar la talla, proporciones corperales, peso y perimetro
cefalico de estos pacientes y observar la correlacién entre el
déficit de talla y el nivel de lesién medular.

Material y métodos. Se estudiaron 80 pacientes (35
varones) entre 0,1 y 18 afios de edad. Las evaluaciones
antropométricas se compararon con tablas de nifios norma-
les segun sexo y edad. Se observé una tendencia a la
presencia de talla baja en la poblacién estudiada,

Resultados. El 76,25% de nuestros pacientes presenta-
ron una relacién estatura sentada/estatura por debajo del
percentilo 50. En la evaluacian nutricional el 20% presentd
sobrepeso (relacion peso/talla mayor de 20%) y el 3,75% de
los pacientes presentaron desnutricion (relacion peso/talla
menorde 20%). Se halld correlacion inversa entre el puntaje
Z de talla y el nivel de lesién medular.

Conclusiones. La disminucion de |a talla fue producida
por el déficit del crecimiento de los miembros inferiores y
del tronco y el déficit de talla fue mayor cuando la lesidn
medular era mas alta.

Palabras claves: mielomeningocele, deterioro de talla,
proporciones corporales, nivel de lesion medular.
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INTRODUCCION

La espina bifida constituye un defecto del tubo
neural, cuyo comun denominador es una variedad
de anomalias que aparecen en los arcos vertebra-
les. Como el desarrollo de la columna, la médulay
sus cubiertas es un proceso extraordinariamente
complejo es légico que sea susceptible de sufrir,
por influencias desconocidas durante la vida
embrionaria, disturbios en su formacion, cuyo re-
sultado sera una serie de malformaciones que
abarcan desde la piel, hasta la médula. La localiza-
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Seccion Endocrinelogia, Crecimiento y Desarrollo.
** (Clinica de Mielomeningocele.
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SUMMA

Introduction. Reduced height is frequent in children
with myelomeningocele. However, no data exist on
anthropometric measurements of these patients in our
country.

Material & methods. Thus, height, sitting height, weight
and head circunference were measured in 80 children, 35
boys and 45 girls, aged 0.1 to 18 years. We also tried to
evaluate the correlation between height and spinal lesion
level. Our populationshowed atendency to reduced height.

Results. A great proportion (76.25%) of our patients
presented a sitting height/total height ratio below the
50th. percentile. Twenty percent of our patients showed
overweight (weight/height ratio higher than 20%) and only
3.75% presented underweight (weight/height ratio below-
20%). There was an inverse correlation between SD for
height and the level of the spinal lesion.

Conclusions. Reduced height is secondary to defective
growth of legs and trunk and that height was more reduced
as the lesion occured higher on the spinal cord.

Key words: myelomeningocele, reduced height, body
proportion, level of lesion.
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cion varia desde el craneo en la region occipital
(craneal), hasta la regidn sacrococcigea (caudal).
Esta nomenclatura engloba una serie de afeccio-
nes que dan lugar a anomalias del sistema nervio-
so central, que abarcan desde la mas grave
(mielomeningocele) hasta la forma mas inocua
(espina bifida oculta).!

Segun el Eclamc (1982-1992) la incidencia de
malformaciones del tubo neural es de 1/700
nacimientos y de espina bifida total, de 1/1.600
nacimientos (craneal 1/7.500 y caudal 1/2.000).2

Los nifios con mielomeningocele han demos-
trado un defecto en el crecimiento que conduce
a una talla baja. Cuanto méas alto es el nivel de
lesion medular tanto mayores son los defectos
de crecimiento, independientemente del sexo.
Sin embargo, esta relacion sélo es estadisti-
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camente significativa durante los primeros siete
afos de edad ya que otros factores indepen-
dientes del nivel de mielomeningocele pueden
también influir en los afios posteriores.?

Estos pacientes requieren para su tratamien-
to de un equipo multidisciplinario que trate al
nifio y su familia.*®

Dado que no existen estudios nacionales
antropométricos de estos nifos, nuestro objeti-
vo fue evaluar en un estudio transversal, la talla,
proporciones corporales, peso y perimetro cefa-
lico de pacientes con mielomeningocele. Se tra-
té ademas, de corroborar si el déficit de talla se
relacionaba o no con el nivel de lesion medular.

Poblacion

e Criterios de inclusion: se incluyeron en este
estudio todos los nifios con mielomeningocele
entre los 28 dias de vida y los 18 anos, que
concurrieron a la Seccion de Crecimientoy Desa-
rrollo del Departamento de Pediatria del Hospi-
tal Italiano, entre mayo de 1992 y julio de 1993,

» Criterios de exclusion: se excluyeron los pa-
cientes con deformidades mayores de las articula-
ciones, que por esta razén no pudieron evaluarse
antropométricamente en forma adecuada.

MATERIAL Y METODOS
En un estudio transversal se midieron las
siguientes variables:
- Peso, mediante balanza de palanca.
- Estatura o longitud corporal con el estadio-
metro de Harpenden.

- Estaturasentadaovértex-nalgaconelestadio-
metro de Harpenden.
- Perimetro cefélico con cinta flexible de acero.

Todas las mediciones fueron realizadas por
dos examinadores empleando técnicas estan-
darizadas.

En funcién de estos parametros se selecciona-
ron los siguientes indicadores: relacién peso/
talla, como indice de evaluacion nutricional y
relacién estatura sentada/estatura, paravalorar
proporciones corporales.®” Los datos antropo-
métricos de cada nifio fueron comparados con
los estandares de peso y talla,® relacion peso/
talla (Morasso M. del C. y Lejarraga H. y col.),
estatura sentada/estatura (Tanner J.M.y col.) y
perimetro cefalico (Nelhause G.) de nifios nor-
males teniendo en cuenta sexo y edad.

Analisis estadistico

Se determind la media y desvio estandar de
talla, seglinsexoyedad, dividiendo a los pacientes
en perfodos de un ano. Se compararon las medias
de talla de cada grupo etario con lamedia hipoté-
tica de la poblaciéon normal aplicAndose la correc-
cién de Bonferroni. Se realizé la prueba de x? para
comparar porcentaje de distribucion de los
percentilos de proporciones corporales de nues-
tros pacientes versus la poblacién control.’

Para determinar si habia correlacion entre el
nivel de la lesién medular y el desvio estandar de
talla, se empled el coeficiente de correlacion de
Pearson.

RESULTADOS
Se estudiaron 80 pacientes con edades com-

Sexo n Edad (rango) Mediana de edad
Mujeres 45 3 meses-15 afios 2 afios 9 meses (33 m)
Varones 35 1 mes-18 afos 1 afio 9 meses (21 m) Edad Mujeres Varones
Anos n % n %
0-1 9 20 13 37
1-2 9 20 4 11
2-3 8 17,5 4 11
3-4 5 1 3 8,5
B 4-5 4 9 1 3
Antecedentes quirdargicos 5-6 2 4,5 3 8,5
Causas n % 6-7 2 4,5 1 38
7-8 2 4,5 1 3
Hidrocefalia 64 (80) 8-14 2 4,5 2 6
Arnold Chiari 27 (34) 14-15 2 4,5 1 3
Meédula anclada 5 (62) 17-18 - - 2 [
Siringomielia 4 (5) Total 45 100 35 100
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prendidas entre 28 diasy 18 afos.
1a En las Tablas 1y 2 se observa el

L [ 1B numero de pacientes estudiados,
170 frifin s segln su sexo y edad y anteceden-
- it .NI‘ﬂAS tes quirdrgicos. En la Tabla 3 se
SR R / muestra la distribucion de los pa-

150 e : Sttty : e cientes segun rango etario. En el
- ' il Sl WA Grafico 1, se observa la media y
: i Bt ittt AR desvio estandar de percentilo de

130 iy A i talla seqlin edad y sexo de los pa-
_— e g : S L cientes con mielomeningocele,
LiEet s it atadt MBI R | mostrando una tendencia a la pre-

10 g Py v s sencia de baja estatura. La talla
; 5 s o SRl s L A media fue significativamente me-

it i i o HEHE nor que la media de nuestra pobla-

cion control entre los 2 y los 4 afios

st en los nifios (p <0,01) y durante el

s e primer afio (p <0,001), entre los 2y

: a1 AR st o it v los 3 afios (p <0,01) y entre los 5y

g S los 6 afnos (p <0,05) en los varones.

g0 i T : i i e b La Tabla 4, muestra la relacién en-
1 : I e e tre estatura sentada/estatura ob-

40 i i e servandose que el 76,25% de nues-

) i tros pacientes presentaron una re-
lacién estatura sentada/estatura
por debajo del percentilo 50, sélo
el 23,75% tuvo una relacion mayor
a este percentilo (p <0,05).

El 76,25% de nuestros pacientes
(n=59,37 mujeres y 22 varones) pre-
sentaron relacién peso/talla normal;
el 20% (n= 16,6 mujeres y 10 varo-
nes) sobrepeso (relacién peso/talla >
+20%) y el 3,75% (n= 3 varones) se
categorizaron como desnutridos (re-
lacién peso/talla < -20%).

El nivel de lesién neurolégicase
estimé en una escala del 1 al 6
utilizando la clasificacion del Insti-
tuto Municipal de Rehabilitacion
Psicofisica, madificada por la clini-
ca de mielomeningocele (Tabla 5).
En el Grdfico 2 se muestra la rela-
cidén entre el puntaje Z de talla (DS)
y el nivel de lesién medular. Los
pacientes de los grupos | y Il, que
son los de lesidn medular mas alta,
presentaron medias de puntaje Z
1 2 34 56 7 8 9 101112131415 16 17 18 19  de talla menor de -2 DS. Se hallé
correlaciéninversa entre el puntaje
Z de tallay el nivel de lesidon medu-
lar (R: -0,49, p <0,05).

El Grdfico 3 muestra el perime-
tro cefalico de ambos sexos, obser-

i
1]
HE § il

10 11 12 1
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Correlacién R: -0,49 p: <0,05

I TorAcico
Percentilos Paralisis flaccida total.
97-50 *23,75% Il LUMBAR ALTO
50-3 70,0% Flexores y aductores de cadera
-3 6,25% V. (se sienta)
Total 80 (100%)
Il LumBAR BAJO
| p <0,02 Cuadriceps (extiende la rodilla)
I‘ IV Sacro
. véandose que en escasos pacientes la hidrocefalia Extensor com(in de dedos.
persistio sobre todo en los primeros 6 meses de
: V  ASIMETRICOS
vida.
VI SiN PLEJIAS
CONCLUSION
En la muestra estudiada se observo una ten-
dencia a la presencia de talla baja. * Eldéficitdetallase correlacionéinversamente
e El déficit de crecimiento pareceria ser secun- con el nivel de lesion medular: cuanto mas
dario a una alteracion del mismo a nivel del alta la lesién, mayor era el déficit en la esta-
tronco y miembros inferiores. tura.




* El 20% de los pacientes estudiados
presento sobrepeso.

DISCUSION

En este estudio encontramos unacla-
ra diferencia entre las mediciones an-
tropométricas de los nifios con mielo-
meningocele y los normales, al igual
que lo descripto por otros autores.?? Se
observé una tendencia a la presencia de
talla baja y nuestros resultados indican
gue el defecto del crecimiento se debe,
en su mayoria, a una alteracion del cre-
cimiento tanto del tronco como de los
miembros inferiores, ya que el 76% de
nuestros pacientes presentaron propor-
ciones corporales por debajo del
percentilo 50,°'' en contraposicién a
otros estudios que indican que el defec-
to de crecimiento es mas acentuado en
los miembros inferiores.?

El déficit de talla podria ser secunda-
rio a la lesion medular, pues hallamos
correlacion entre el nivel de la mismay
el deterioro de talla, siendo éste mayor
cuanto mas alto era el nivel de lesion
medular. Este hallazgo también fue
descripto por Duval-Beaupere y col.?

La causa inmediata del defecto de
crecimiento se podria deber a insufi-
ciencia de la vascularizacién y a hipo-
trofia muscular. Existe, ademas, una
variedad de factores, como las deformi-
dades de la columna vertebral (lordosis,
cifosis, escoliosis), deformaciones arti-
culares, las secuelas quirlrgicas y la alta
incidencia de hidrocefalia, que pueden
también afectar la talla de estos nifios.

Ademas, la alteracion del eje hipo-
talamo-hipofisiario asociada a las malfor-
maciones cerebrales condicionan la apa-
ricion de pubertad precoz o temprana
con el consiguiente avance de la edad
Gsea y el deterioro de la talla final. Un
20% de nuestros pacientes presentaron
una relacion peso/talla superior al +20%
gue podria ser secundaria a trastornos
emocionales e inmovilidad.'2 Solamen-
te el 4% presenté desnutricién con rela-
cion peso/talla inferior al -20%. Esto lo
atribuimos al rapido tratamiento de las
intercurrencias unido a una rehabilita-
cién adecuada.'® |
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Epilepsia, calcificaciones cerebrales
y enfermedad celiaca

Dres. HUGO A. ARROYO*, SUSANA DE ROSA**, VICTOR RUGGIERI*,
MARIO MASSARO*, ELSA GUASTAVINO**, MARIA T. GARCIA DE DAVILA***,
ROBERTO CARABALLO* y NATALIO FEJERMAN*

RESUMEN

Introduccién.Recientes publicaciones describen la aso-
ciacién de epilepsia, calcificaciones cerebrales y enferme-
dad celiaca (EPICAEC) siendo la mayoria de origen italiano.
Con el objetivo de descubrir esta concordancia entre enfer-
medades en nuestro medio se estudiaron 12 pacientes con
epilepsia y calcificaciones cerebrales para detectar enfer-
medad celiaca.

Material y métodos. Se estudiaron doce pacientes con
epilepsiay calcificaciones cerebrales en los que se descarta-
ron etiologias conocidas. A todos se les realizo electroence-
falograma (EEG), tomografia axial computada (TAC) y biop-
sia peroral de intestino delgado.

Resultados. Se diagnosticd enfermedad celiaca en los 12
pacientes. La biopsia intestinal mostré atrofia parcial subtotal
en 8 nifos; en 2, atrofia parcial severa y en 2, atrofia parcial
moderada con aumento de linfocitos intraepiteliales en todos
ellos. Once pacientes presentaron convulsiones parciales con
sintomas relacionados con un origen en el I6bulo occipital. El
EEG fue normal a lo largo de toda la evolucién en 7 pacientes.
LaTACmostré en todos los pacientes calcificaciones cerebrales
de aspecto abullonado y serpinginoso en la region occipital
bilateral y en 5, imagenes hipodensas en la sustancia blanca
periventricular o alrededor de las calcificaciones. En 5 pacien-
tes las convulsiones precedieron a la aparicion de las calcifica-
ciones. Se observé una correlacion clara entre el comienzo de
la dieta y el control de las convulsiones en 4.

Conclusiones. Los resultados mostraron igual concar-
dancia de EPICAEC en nuestro medio que lo expresado en la
literatura. Todo paciente con epilepsia y calcificaciones
cerebrales de causa no explicada debe ser sometido a una
biopsia intestinal para descartar enfermedad celiaca, aun
en ausencia de sintomas digestivos.

Palabras claves: epilepsia, calcificaciones cerebrales, en-
fermedad celiaca.

INTRODUCCION
La enfermedad celiaca (EC) es una condicién

*  Servicio de Neurologia.

** Servicio de Gastroenterologia.

*** Servicio de Patologia.

Hospital de Pediatria “Dr. Juan P. Garrahan".
Correspondencia: Dr. Hugo A. Arroyo. Servicio de Neurologia
Hospital de Pediatria “Dr. J.P. Garrahan”. Combate de los
Pozos 1881. (1245) Buenos Aires.

SUMMARY

Introduction. Recent publications have described an
increasing number of patients with epilepsy, cerebral calci-
fications and celiac disease (EPICA). Most of these are from
Italy. In order to demonstrate this association in Argentina,
a complete work-up for celiac disease was performed in 12
patients with epilepsy and cerebral calcifications.

Material & methods. We studied 12 children with epi-
lepsy and cerebral calcifications of unknown etiology. EEG,
CAT, and intestinal biopsy were done in all of them.

Results. Celiac disease was confirmed in all patients.
Histologycal findings were: partial subtotal atrophy in 8
patients; several partial atrophy in 2, and moderate partial
atrophy in 2. All had and increased number of intraepitelial
lymphocytes. Eleven patients had partial seizures with oc-
cipital related symptoms. The EEG was normal all along the
evolution in seven children. CAT scan revealed bilateral
flocculo-nodular calcifications in the occipital region.
Hipodensity areas around the periventricular white matter
or the cerebral calcifications were seen in five patients.
There was a clear relationship between the onset of the diet
and seizures control in four.

Conclusions. These results show the same concordance
of epilepsy, cerebral calcifications and celiac disease in
Argentina, as in other studies previously published. All
patients with epilepsy and cerebral calcifications of un-
known etiology should be evaluated with an intestinal
biopsy in order to rule out celiac disease, even when they
don’t report gastrointestinal symptoms.

Key words: epilepsy, cerebral calcifications, celiac disease.
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permanente de intolerancia al gluten caracteri-
zada por una lesion histolégica intestinal capaz
de provocar un cuadro de malabsorcidn.
Varios trastornos neurolégicos se asocian con
EC y se ha publicado un aumento en la pre-
valencia de epilepsia en estos pacientes.'?
Garwicz en 19767 y posteriormente otros au-
tores™' describieron pacientes con epilepsia,
calcificaciones cerebrales posteriores y enfer-
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medad celiaca (EPICAEC). Algunos de ellos pre-
sentaban ademas unadeficiencia de acido folico.
La mayoria de estos pacientes eran de origen
italiano.

Existen publicaciones previas que asocian epi-
lepsia (EPI) y calcificaciones (CA) cerebrales sin
angioma facial, relacionadas como variante o for-
ma atipica del sindrome de Sturge Weber."*2

Recientemente Gobbi y col.? publicaron 43
pacientes, de los cuales 29 presentaban EPly CA
cerebrales con EC oligosintomatica, confirmada
por biopsia intestinal.

Magaudda y col.?* describieron 20 pacientes
con CA occipitales, 19 de los cuales padecian EPI
y 8 de ellos, EC.

Con el fin de establecer esta concomitancia
en nuestro medio, se estudiaron 12 pacientes
con EPl y CA cerebrales para detectar si eran
portadores de EC.

Poblacion

Durante el periodo comprendido entre mayo
de 1990 y noviembre de 1994, fueron estudiados
12 pacientes (11 mujeres y 1 vardén) con EPI-CA
occipitales bilaterales con el fin de detectar EC.

Nueve pacientes habian sido tratados en el
Serviciode Neurologiay considerados como afec-
tados por unsindrome de Sturge-Weber atipico,
dado el desconocimiento de dicha asociacion.

En todos se descartaron otras enfermedades
(infecciones pre y posnatales, facomatosis, tras-
tornos metabélicos, hemorragias, enfermeda-
des linfoproliferativas y su tratamiento) capaces
de provocar la asociacién de EPI-CA cerebrales.

MATERIAL Y METODOS

Se evalud: caracteristicas clinicas del cuadro
epiléptico, examen neurologico y nivel intelec-
tual, hallazgos del electroencefalograma (EEG),
tomografia computada (TC), resonancia nuclear
magnética (RNM), signosy sintomas gastroente-
rolégicos, dosaje de anticuerpos antigliadina y
antiendomisiales, asi como caracteristicas de la
biopsia de intestino delgado.

El nivel intelectual fue evaluado con la prue-
ba de WISC o WIPSY u otra prueba madurativa
apropiada a la edad del paciente.

El EEG fue realizado en suefio y/o vigilia y los
electrodos fueron ubicados de acuerdo al Siste-
ma Internacional.'®-2

La TCy la RNM fueron realizadas de acuerdo
a técnicas convencionales.

La determinacién de anticuerpos antigliadina
por ELISA y antiendomisio por inmunofluores-

cencia indirecta fue hecha en seis pacientes.

En todos los casos se practicé una biopsia
peroral de intestino delgado con capsula de
Crosby-Kugler o Watson, segtin técnica conven-
cional.

El estudio histopatoldgico incluyé morfome-
tria recuento de linfocitos intraepiteliales (LIES)
cuyo recuento se realiza cada 100 enterocitos,
siendo elvalornormal de 12 a40%% y anticuerpo
monoclonal para linfocitos T mediante técnicas
de inmunoperoxidasas (CD 45 RO).

RESULTADOS

Lasedades de los pacientesen el momento de
la consulta gastroenteroldgica oscilaron entre 4
anos 2mesesy 17 afios 8 meses con una media de
10,5 afos y una mediana de 11,2 afos.

En relacién a la epilepsia, la edad media del
comienzo de las convulsiones fue de 5 afios con
un rango entre 2 anos y 16 afios (mediana 4 a.).
Lafrecuenciade los episodios era variable (entre
dos por semana a uno por afio). Todos padecian
convulsiones parciales con signos motores con
generalizacién secundaria o sin ella. En 11 pa-
cientes la sintomatologia de las crisis estaba
relacionada con origen en el I6bulo occipital: 4
presentaron episodios de amaurosis, 1 ilusiones
visuales y 8, cefalea y vomitos semejantes a
migrafia. Un paciente que inicié el cuadro con
crisis versivas presentd posteriormente ausen-
cias atipicas y crisis tonicas generalizadas.

La evolucion del cuadro epiléptico a partir de
laintroduccion del régimen libre de gluten (RLG)
fuevariable. Cuatro pacientes no repitieron con-
vulsiones desde que comenzaron con el RLG
luego de un periodo de seguimiento de 1 a 3
anos. En 2 nifios, que no volvieron a presentar
convulsiones, coincidié la introduccién del RLG
con el cambio de anticonvulsivante. En 5 pacien-
tesnose pudo precisar el efecto de ladietasobre
el cuadro epiléptico. En un paciente el RLG no
modificé la evolucidn de las convulsiones.

El examen neurolégico fue normal en todos
los pacientes, a excepcién de una nifia con micro-
cefalia. Tres pacientes presentaban un retardo
mental moderado, otros tres un cociente inte-
lectual normal bajo con trastornos de aprendi-
zaje y el resto, un cociente intelectual normal.

El primer EEG interictal realizado fue normal
en 9 pacientes. Dos nifnos presentaban en el
primer EEG focos de espigas en dreas occipitales
bilaterales y uno, ondas lentas occipitales iz-
quierdas.

La evolucién del EEG fue la siguiente: siete



pacientes tuvieron un EEG normal a lo largo de
su seguimiento. Un niflo evidencio espigas en
areas occipitales bilaterales en posteriores EEG.
Otro presentd una progresiva alteracidon con
descargas paroxisticas generalizadas de espiga-
onda variedad lenta. En un paciente aparecie-
ron ondas lentas anteriores izquierdas en el
altimo EEG a los nueve afios del inicio de las
convulsiones.

La primera TC fue normal en cuatro pacientes,
y en otro solo se observé un lipoma de cuerpo
calloso. En seis casos se hallaron CA occipitales
corticosubcorticales bilaterales con aspecto
abullonado y serpinginoso. En un paciente las CA
eran mas extensas, comprometiendo ademas las
regiones temporal y frontal. En una nifia la TC
mostré una hipodensidad de la sustancia blanca
periventricular y en el centro semioval.

Los cinco pacientes cuya TC cerebral no evi-
denciaba CA al inicio del cuadro epiléptico pre-
sentaron CA occipitales bilaterales en estudios
posteriores. El incremento de tamafio de las CA
fue evidente en dos pacientes. En dos nifos las
CA se localizaron también en el [6bulo frontal
temporal y en el drea cerebelosa.

Encinconifiosse observaron zonas hipodensas
alrededor de las CA, siendo de aparicién tardia
en cuatro.

Se realizé RNM en cinco pacientes. En tres de
ellosse observaron imagenes hipointensasen T1
e imagenes hiperintensas en T2 en ambas regio-
nes parieto-occipitales alrededor de las CA cere-
brales. El contraste con gadolinio no evidencio
angioma leptomeningeo, como se observa en el
sindrome de Sturge Weber.

Sintomas gastroenteroldgicos

Elinterrogatoriodirigido permitié detectarque
en todos los casos los sintomas digestivos (diarrea
cronicay distensién abdominal) comenzaron entre
los 4 meses y los 5 afios (edad media 2 afos 2 meses)
precediendo a la aparicion de convulsiones.

Dos pacientes tenian el antecedente de ha-
ber recibido un RLG que abandonaron entre 8
anosy 11 anos antes del diagnostico actual. Uno
de los nifios tenia una biopsia intestinal previa
(informe oral: enteropatia severa) y al otro se le
habia indicado la dieta empiricamente.

Soélodosnifiastenian retardo pondoestatural
armonico, mientras que el resto de los pacientes
no presentaba sintomas ni signos clinicos de
malabsorcion.

La biopsia intestinal mostré en 10 pacientes
histoarquitectura de enteropatia severa: atrofia
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parcial severa en dos (relacion vellosidad-cripta
> de 0,5y vellosidades entre 50 a 150 micrones)
y atrofia subtotal en ocho (relacién vellosidad-
cripta <de 0,5 y vellosidades < de 50 micrones).
En los dos pacientes restantes se hallé una atro-
fia parcial moderada (relacion vellosidad-cripta
>de 1y vellosidades entre 150 y 300 micrones).
En todos los casos se demostro aumento de los
LIES > de 40 cada 100 enterocitos y positividad
con el anticuerpo monoclonal CD45 RO en los
linfocitos T activados y en reposo.

Los anticuerpos antigliadina y antiendomisio
fueron positivos en los seis casos en que se
determinaron.

DISCUSION

Se han descripto varias complicaciones neu-
rolégicas y psiguiatricas en pacientes con EC.
Chapman y Laidlow describieron una prevalencia
de epilepsia del 5% en pacientes celiacos, superior
aladelapoblacion general, queesde0,5%.2En los
altimos anos un llamativo nimero de publicacio-
nes han demostrado que pacientes con EPly CA
cerebrales padecian EC oligosintomatica. Las se-
ries mas numerosas provienen de Italia.*™

Los resultados de esta investigacion confirman
la presencia de esta asociacion en nuestro medio,
como fueracomunicado previamente, ' asi como
similitudes con los pacientes publicados. Por
otra parte, presentamos algunas diferencias y
hallazgos no comentados por otros autores.

Un hallazgo comun y remarcable fue la au-
sencia de sintomas digestivos en el momento del
diagnostico, hecho éste coincidente con otras
comunicaciones.”'%**Todos los pacientes habian
tenido historia de diarrea en los primeros afios
de vida. Esta bien descripta la variabilidad del
cuadro clinico acorde a la edad.* Diarrea y otros
sintomas gastrointestinales son predominantes
en la infancia, mientras que en adolescentes y
adultos predominan las formas oligo o monosin-
tomaticas y fundamentalmente con sintomas
extraintestinales (anemia, baja talla).

Entodoslos casos el motivo de consulta fue el
cuadro neurolégico, pasando inadvertida la EC.
Dado que lamedia de laedad de consulta fue de
10,5 afios, se podria interpretar como la forma
de presentacion oligosintomatica que adopta la
enfermedad durante la adolescencia, o bien que
se tratara de pacientes que correspondan, den-
tro del amplio espectro de las formas clinicas de
la EC, a la llamada silente, caracterizada por no
presentar sintomatologia clinica pero si con
histologia caracteristica.?*3
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Esta serie de pacientes con EPI-CAy ECes la
primera que en su totalidad no corresponde a
una poblacion de origen italiano. Sin embargo
negar la ascendencia italiana de estos pacientes
no es simple, ya que junto con la espafola han
sido las corrientes de inmigrantes mas numero-
sas que llegaron a la Argentina. Solo Gobbi y el
grupo de trabajo italiano de EPl y EC han publi-
cado unaserie con un grupo de pacientes mayor
gue la presente.?* Magaudday col. recientemen-
te publicaron una serie de 20 pacientes con CA
cerebrales y la mayoria con EPIl pero ensélo 8 se
detecto la EC.%

La edad media del comienzo de las convulsio-
nesen este grupo de pacientes (5 afnos) essimilar
alapublicada.?** Sin embargo la edad media de
diagnéstico de EC (10 afios 5 meses) es inferior a
la referida por Gobbi (14 afios 8 meses). Esto
puede deberse a que la poblacién investigada
proviene exclusivamente de un hospital pedia-
trico.

Con respecto al tipo de convulsiones, los 12

ForoGraria 1a: TAC paciente 2. Edad 4 anos.
Normal.
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pacientes presentaron crisis parciales. De la revi-
sion de 53 pacientes publicados” %4242 surgio
gque 43 habian padecido convulsiones focales. La
sintomatologia parcial relacionada con el l6bu-
lo occipital (episodios de amaurosis, alucinacio-
nes, ilusiones visuales) pareceriaser una caracte-
ristica de este sindrome.

La evolucion de esta serie ha sido mas benig-
na que la referida en la literatura.?* Se han
descripto dos posibles evoluciones en pacientes
con EPI CA EC: a) una severa, con un inicio con
crisis parcialesy tras un periodo de control varia-
ble aparecen convulsiones aténicas, ausencias
atipicas, convulsiones tdnico-clénicas generali-
zadas, deterioro intelectual y anormalidades ge-
neralizadas en el EEG como observamos en sélo
uno de nuestros pacientes; b) un grupo mas
benigno, con episodios esporadicos como pre-
sentaron la mayoria de nuestros pacientes. Se
incluyen también en este grupo pacientes que
responden a las drogas anticonvulsivantes.

iCual es el rol del RLG en la evolucidon del

Forocraria 1b: Edad 13 anios. Imagen tipica en pacientes
con EPICAEC. Calcificaciones occipitales bilaterales.




cuadro neurolégico? Resulta por el momento
dificil de responder pero existe una serie de
datos que vale la pena mencionar. Gobbi y col.
encontraron una diferencia significativa en la
mejor evolucion del cuadro epiléptico cuando el
diagnosticode ECy el inicio de la dieta eran mas
precoces.? Bardella y col.** estudiaron 128 pa-
cientes celiacos diagnosticados en la infancia y
que concurrieron por primera vez a un consulto-
rio para adultos, con el objeto de comparar el
cumplimiento de la dieta con la sintomatologia
presentada. Cinco pacientes con EPI, de los cua-
les cuatro tenian también CA cerebrales, inte-
graban el grupo de los que no cumplian el RLG.
En4(33%) de los pacientes de esta investigacion
hubo una evidente relacion entre el inicio de la
dieta y el control de |las convulsiones, mientras
que en otros 2 (16%) la misma fue muy proba-
ble. El promedio de tiempo transcurrido entre el
comienzo del cuadro epiléptico y el diagnostico
de EC con el inicio de la dieta en este grupo con
mejor respuesta fue de 3,2 afios, mientras que
en los otros 6 pacientes fue de 7,4 afos. Un

ForoGRraria 2a: TAC paciente 8. Edad 6 afios.
Normal
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tiempo de seguimiento mas prolongado y un
mayor numero de pacientes quizas puedan acla-
rar mejor el rol del RLG en la evolucion de la EPI.

Los hallazgos electroencefalograficos en esta
serie difieren de otras publicaciones.?*% Los EEG
de 7 pacientes (58%) de esta serie fueron nor-
males durante todo el seguimiento de 8 afosy 2
meses (3 afios-15 anos), mientras que sélo el
13% de los pacientes de Gobbiy col.?*y ninguno
de los de Magaudda y col.? tuvieron tal evolu-
cion. Esto coincide con la evolucion mas benigna
de la EPIl en esta serie.

Las observaciones neurorradioldgicas fueron
tambien llamativas y confirmaron los hallazgos
mencionados en una publicacién anterior de 9
pacientes,®?* donde se demostré que las CA no
necesariamente estan presentes al inicio del cua-
droepiléptico. Dosde laserie de Magaudday col.®
tenian una TC normal al inicio del cuadro
convulsivo. Otro de los hallazgos mencionados en
la presentacién preliminar?®3 y que ha sido esca-
samente comentado por otros autores es la de-
teccion por TCde zonas hipodensas en la sustancia

FotoGraria 2b: Edad 10 afos. Calcificaciones
occipitales bilaterales. Hipodensidad de la sustan-
cia blanca alrededor de las calcificaciones.
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blanca periventricular o en la sustancia blanca
alrededor de las CA. Estas imagenes no parecen
estarrelacionadas con un proceso desmielinizante
primario. Es dificil definir si son secundarias a
edema o desmielinizacién. Fois y col." presenta-
ron un paciente con EPICA ECconsimilares hallaz-
gos en la TC y RNM y lo consideraron como una
desmielinizacién progresiva relacionada proba-
blemente con un proceso inmunolégico. Reciente-
mente Bye y col.?® comunicaron los hallazgos
anatomopatolégicos de un paciente con EPI CA EC
y déficit de acido folico, con similares hallazgos en
la TCy RNM. La sustancia blanca cercana a las CA
estaba atroficay la mielina palida. Estos hallazgos
demuestran que las CA y los cambios detectados
en la sustancia blanca progresan, al menos en
algunos pacientes que reciben dieta con gluten.
Aldao® demostrd en un paciente que lasimagenes
hipodensas de lasustancia blanca fueron reversibles
luego de un periodo de tratamiento con una dieta
sin gluten. Un mayortiempo de seguimiento de este
grupo de pacientes permitira definir cual es la rela-
cién entre la evolucion de las CA y las imagenes
hipodensas con el RLG.

Se ha descripto como probable causa del cua-
dro neurolégico al déficit de folatos; 351011131424
sinembargo, llama la atencidn el escaso nimero
de pacientes con EPl CA EC siendo tan comun
este déficit en los celiacos.?’:3

Considerando la teoria inmunolégica de la
EC, se ha postulado que undesorden autoinmune
con respuesta local en cerebro seria el responsa-
ble de las manifestaciones neuroldgicas.**

Los hallazgos clinicos, asi como los neurofi-
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Monitoreo en
terapia intensiva pediatrica

Dres. JOSE IRAZUZTA* y MARISA GADEA**

INTRODUCCION

Monitorizando los parametros fisiologicos es
posible detectar y eventualmente prevenir el
fallo de diferentes 6rganos y sistemas, funda-
mento en el cual se basa el monitoreo continuo
e intensivo en la Unidad de Terapia Intensiva
Pediatrica (UTI).! La tecnologia disponible para
tal fin ha aumentado precipitadamente en los
tltimos anos.? Su eficacia varia enormemente,
yendo desde equipos que significativamente
mejoran la calidad en el cuidado de pacientes,
hasta aquéllos cuyo valor aun no ha sido com-
probado. Comoregla general, el monitoreo debe
focalizaren: A) situaciones que son previsibles y/
o tratables, B) situaciones que son frecuentes en
la practica y, por ultimo, ya gque es imposible
obtener una fuente inagotable de recursos® C)
aquellos equipos que la institucion pueda cos-
tear y que demuestren una relacién costo/bene-
ficio satisfactoria. Toda maquina debe ser sim-
ple de operar y debe tener un servicio de repa-
racion y mantenimiento facil y accesible. Los
principios técnicos y sus limitaciones deben ser
faciles de comprender para asi evitar la genera-
cién de falsas expectativas.® El método de
monitoreo mas eficaz y probablemente el me-
nos costoso es la presencia fisica del personal
médicoyde enfermeriabien entrenado al pie de
la cama del paciente.® Este puede determinar el
estado neurolégico, las frecuencias cardiaca y
respiratoria, la eficacia del intercambio aéreo,
los movimientos de la pared torécica, la tempe-
ratura de las extremidades, el tiempo de llenado
capilar, la calidad de los pulsos, el volumen

T
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urinario horario, etc.® Un profesional bien en-
trenado escapaz de determinar estos parametros
en forma reiterada y de manera reproducible.
Puede asimismo documentar los datos obteni-
dos e integrarlos como informacién, brindando
asi una valoracién completa del estado del pa-
ciente (en donde “datos” se refiere a un nimero
o medida e "informacién” a la conclusién obte-
nida a través de esos datos). Este tipo de “tecno-
logia” no puede adquirirse en ninguna compa-
fifa comercial. Es el resultado de un proceso de
entrenamiento y dedicacién disponible en cual-
quier pais del mundo. Es, sin lugar a dudas, el
sistema de monitoreo mas valioso en la unidad
de terapia intensiva. El arsenal tecnologico dis-
ponible no reemplaza, de ninguna manera, la
valoracién del personal médico, sino que debe
utilizarse racionalmente para mejorar la calidad
del cuidado del paciente. El monitoreo nos per-
mite: A) diagndstico de situaciones que implican
una injuria potencial (ej: arritmias), B) evaluar
medidas terapéuticas (ej: cambios en la satu-
racion arterial de oxigeno después de haber
modificado los parametros del respirador), C)
alarmas que detecten precozmente la alteracién
de un determinado parédmetro (ej: alarma de
apnea) o D) deducir implicaciones pronésticas
(ej: los efectos de una presién arterial baja du-
rante periodos prolongados).! Usando la tecno-
logia disponible en la actualidad es posible de-
tectar los procesos patoldgicos que afectan con
mayor frecuencia las vias aéreas, la respiraciény
la circulacién, los que pueden ser prevenidos o
corregidos.

Monitoreo cardiovascular

El estado del aparato cardiovascular puede
evaluarse a través de la determinacion de: fre-
cuencia cardiaca y calidad de perfusion (pulsos
periféricos, llenado capilar, temperatura de las



extremidades, volumen urinario y nivel de con-
ciencia). Monitores cardiorrespiratorios, lineas
centrales venosas y arteriales, monitores auto-
maticos de presidn arterial, monitores de tem-
peratura y ecocardiografia forman parte del
arsenal tecnolégico disponible.

Monitores cardiorrespiratorios

Forman parte del arsenal basico en el cuidado
del paciente en la UTI.

Principios: un sistema sensor (electrodos) es
colocado en la pared toracica para detectar la
actividad eléctrica del corazén. Esta actividad es
amplificada y exhibida como electrocardiogra-
ma continuo (ECG). Cuando se colocan los elec-
trodos en la pared toracica y una corriente alter-
na pasa a través de ella, las variaciones del
volumen toracico durante la respiracidon crearan
uncambioenlaresistencia de los camposeléctri-
cos (diferencia de impedancia). Esto permite
demostrar la frecuencia y el patrén de los movi-
mientos de la pared toracica. Esta técnica se
denomina neumografia de impedancia.?

Existe una amplia variedad de estos monitores;
es importante considerar la exhibicion continua
de los trazados electrocardiografico y respirato-
rio, la presencia de uno o dos canales para trans-
ductores de presion intravascular. Las sefiales de-
ben ser factibles de ser ajustadas manualmente y
de exhibir una lectura numérica que a su vez
permita ser almacenada en una memoria y ser
transmitida hacia una central o hacia otro monitor.
Las alarmas deben ser audibles y visuales y, como
dijimos anteriormente, debe ser factible de ajus-
tarsus parametros de acuerdo a las necesidades de
cada paciente (ej: alarmade apneaalos 10,156 20
segundos). La posibilidad de imprimir la informa-
cion almacenada en el monitor resulta atractiva
pero atin no esta al alcance de todas las terapias
intensivas. Es importante colocar los electrodos
adecuadamente y la piel subyacente debe estar
limpiay seca; algunos electrodos funcionan mejor
si se colocan con gel. Los electrodos que miden
impedancia deben colocarse en lados opuestos de
la pared toracica. Es importante tener en mente
que, aunque los movimientos de la pared toracica
sean adecuados, no significa que el volumen co-
rriente también lo sea (ej: el caso de obstrucciéon
de las vias aéreas).

Lineas intra-arteriales
Esta técnica es lo suficientemente bien cono-
cida como para describirla detalladamente.
Principios: la energia mecanica (presién que
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ejerce la sangre sobre una cupula) es transfor-
mada en una sefal eléctrica y es exhibida en
forma de onda. Es importante recordar que la
impedancia en la aorta aumenta distalmente,
por lo tanto, en una arteria periférica obtendre-
mos una onda con una espiga mas alta que en
una arteria central, lo que indica una presién
sistdlica mas elevada distalmente. Esto se ve
exagerado en pacientes pediatricos.® El valor de
la presién arterial media (PAM), en cambio, no
se vera afectado.” La presion arterial media es la
“presion de empuje” que refleja perfusion cere-
bral, coronaria y esplacnica y es uno de los
parametros de mayor utilidad en la UTI. Las
lineas arteriales proveen también una via de
acceso facil para muestra de gases arteriales.

Problemas frecuentes: en el caso de obtener
una onda de presidon con una muesca debe
sospecharse obstruccidn o pinzamiento del
catéter. El sistema debe indicar 0 (cero) a nivel
de la auricula derecha y debe recalibrarse si la
cabecera del paciente se eleva. La complacencia
de lostubos conectores, asi como la presencia de
burbujas de aire, pueden provocar alteraciones
en la lectura de la presién; sin embargo, esta
Gltima no se ve afectada por el didmetro del
catéter.?

Monitoreo de la
presion venosa central (PVC)

Principio: un catéter colocado en un gran vaso
(vena cava superior o inferior) o en la auricula
derecha reflejara los cambios de presidn relacio-
nados con cambios de volumen intravascular.® La
presién venosa central refleja con bastante fideli-
dad la precarga del ventriculo derecho si no exis-
ten ciertos problemas anatdomicos como insufi-
ciencia o estenosis tricuspidea o cambios de pre-
sion externos a los grandes vasos (presion
intratoracica o intraabdominal). Es correcto espe-
cular que la precarga del ventriculo derecho es
paralela a la del ventriculo izquierdo, si se descar-
tan sepsis, hipertension pulmonar y/o anomalia
anatémica del corazén.® Por lo tanto, los cambios
en la presion venosa central reflejan los cambios
en la presién de cierre de la arteria pulmonar
(presién de cufia). Para comprenderelestadode la
precarga mas importante que el valor absoluto de
la PVC es observar qué sucede después de una
carga de liquido o después de modificar los
parametros del respirador.” Luego de valorar la
presion arterial media y de desconectar el
respirador por unos segundos, los cambios que se
observan en la PVC permiten analizar de qué
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maneralapresiénintratoracica afectalaprecarga.?
La PVC estara elevada en casos de taponamiento
cardiaco debido a |la presencia de aire o liquido en
pericardio o pleura, sin reflejar la verdadera carga
del ventriculo derecho. En el caso de hipovolemia,
la PVC serd baja (<3 mmHg) y puede usarse para
medir la eficacia de la carga de liquido.

En cuanto a las muestras de sangre, los gases
obtenidos con el catéter localizado en la vena
cava superior se correlacionan bastante bien
con los obtenidos en la arteria pulmonar (si no
hay shunt intracardiaco)®'® y reflejan el estado
de oxigenacion tisular.? La comparacion de ga-
ses arteriales y venosos centrales obtenidos si-
multdaneamente luego de manipulacién cardio-
vascular o ventilatoria permite deducir acerca
de las funciones cardiovascular y respiratoria,
medidas de inestimable ayuda en la UTI.

Monitores automaticos
de presion arterial
Principios: la presién arterial es medida de
manera automatica y no invasiva aplicando los
principios oscilométricos o de Doppler.
Oscilometria: el equipo consiste en un man-
guito inflable conectado por un doble sistema
de tubos plésticos a una bomba inflable y a un
transductor de presién (ej: Dinamap).
Oscilaciones en |la arteria son producidas des-
pués de la inflacién-desuflacién automatica del
manguito. Las oscilacionesson detectadasy trans-
formadas en corriente eléctrica para luego ser
integradas en un microprocesador y finalmente
exhibidas en forma digital. El manguito se infla
por encima de la presion sistélica, produciendo
una obstruccidn en la arteria. Cuando comienza
a desinflarse se produce la brusca apertura del
vaso, dejando pasar un pulso de sangre que
produce la primera oscilacion y que es leida
como presion sistolica o maxima. En la medida
en que la presién en el manguito continta ca-
yendo, aparece un momento en el cual las osci-
laciones son maximas, correspondiendo a la pre-
sién arterial media. Finalmente, cuando la pre-
sién es lo suficientemente baja, la arteria per-
manece abierta, las oscilaciones se tornan uni-
formes y de amplitud minima, determinando asi
la presidn diastolica o minima.
Estatécnicarefleja la presion arterial mediay
la frecuencia cardiaca de manera bastante fide-
digna. En cambio, la lectura de la presién dias-
tolica es mas elevada si se compara con los
valores obtenidos midiendo la presién intraar-
terial. Tiene también la tendencia de subestimar

presiones sistolicas elevadas y de sobreestimar
presiones diastélicas bajas.™

Técnica de ultrasonido de Doppler

Funciona por deteccidon ultrasénica de los
movimientos de la pared arterial. Sonidos simi-
lares a los de Korotkoff se producen cuando se
desinfla el manguito. Esta técnica esta descripta
como mas fidedigna en casos de hipotensién o
shock; ademas, los movimientos del paciente no
producen artificios de técnica.™

Problemas frecuentes: para evitar lecturas
erroneas es importante mantener el manguito a
nivel del corazon, el ancho del mismo debe
cubrir por lo menos dos tercios de la extremidad
y los tubos no deben estar pinzados. Debe evi-
tarse colocar el manguito en una extremidad
que posea una linea intraarterial o endovenosa.

Volumen urinario/horario

Un catéter urinario con un monitor de pérdi-
das horarias es un excelente indicador del esta-
do hemodinamico, asi como de la funcién renal.
El balance de ingresos/pérdidas es de inestima-
ble ayuda paralavaloracién del balance total de
fluidos. La gravedad especifica, el analisis y la
cuantificacion de electrolitos en orina son
indicadores inestimables' para comprender la
funcion de diferentes sistemas®'*' y para dife-
renciar entidades como falla renal, sindrome de
inapropiadasecreciéon de hormona antidiurética,
encefalopatia perdedora de sal (cerebral salt
wasting),'? baja perfusion renal, etc.

Volumen de eyeccion cardiaco
(gasto cardiaco) no invasivo

La medicion directa del gasto cardiaco con un
catéter provisto de un termistor de temperatura
en la vena pulmonar (Swan Ganz) es la medida
de referencia (gold standard) para cualquier
tipo de técnica no invasiva.

El gasto cardiaco puede medirse de manera
no invasiva combinando la ecocardiografia con
la técnica de Doppler.

Principios: con ecografia bidimensional se
pueden determinar las dimensiones y los cam-
bios de tamafio de ambos ventriculos en distin-
tos momentos del ciclo cardiaco. Con la estima-
cion del volumen de fin de sistole y de fin de
diastole del ventriculo izquierdo es posible cal-
cular la fraccién de eyeccion (FE) y la fraccion de
acortamiento (FA)," las cuales reflejan el estado
de contractilidad del miocardio.

Con la ecocardiografia se puede determinar



el didmetro de la raiz de la arteria aorta. El
volumen minuto puede determinarse combinan-
do estas mediciones con las de flujo sanguineo
obtenidas con la técnica de Doppler.'®

Monitores de temperatura

Existen multiples dispositivos para medir la
temperatura: termémetros de mercurio, elec-
trénicos, rectales u orales e infrarrojos.

Principios: la termometria timpanica usando
rayosinfrarrojos esrelativamente nueva. Laven-
taja de esta técnica en relacion con otras es su
simplicidad y velocidad. Aparentemente refleja
con mayor fidelidad la temperatura cerebral, lo
cual resulta mas ventajoso en el manejo de
pacientes con hipotermia. El personal de enfer-
meria encuentra estos termometros timpanicos
mas rapidos y sencillos que el tradicional rectal/
oral. Una revision comparativa de estas técnicas
ha sido objeto de una publicacion reciente.”

Existen diferentes equipos para el monitoreo
continuo de temperatura a nivel de piel, eséfa-
go, recto y dentro del catéter de Foley. La venta-
ja de éstos en la unidad de terapia intensiva es
todavia objeto de controversia.

La respuesta de los pacientes pediatricos a
unadisminucién de la perfusion esun incremen-
to en el tono vasoconstrictor, lo que provoca
disminucion de latemperaturade las extremida-
des. El monitoreo continuo de temperatura en

ACTUALIZACION
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el primer dedo del pie se estd usando como
monitor del estado circulatorio en algunos pai-
ses de Europa.'® La diferencia entre la tempera-
tura central y la de las extremidades puede ser
una buena pauta del estado circulatorio. Esinte-
resante especular si este método, que es econo-
mico, puede ser usado para seleccionar pacien-
tesquerequierande unatecnologia masinvasiva.
Su uso clinico todavia no ha sido estandarizado.

Monitoreo respiratorio

La estabilidad de la via aérea es mantenida por
la permeabilidad de la misma, asi como también
por los reflejos nerviosos que mantienen un ritmo
y una frecuencia adecuados. El monitoreo de la
funcién respiratoriase realiza a través del examen
clinico del movimiento de aire, la calidad del
sonido de las vias aéreas mayores, la simple obser-
vacion de los movimientos de la pared toréacica, la
presencia de retracciones, la auscultacion de los
sonidos pulmonares, etc. Uno de los mas serios
eventos que deben prevenirse en la UTI es la
hipoxia. Cianosis es lapresenciade masde 5 g/dl de
hemoglobina reducida, por lo cual es un signo
tardio de hipoxemia. Esta puede evaluarse de
manera no invasiva con la oximetria de pulso;
cambios en el anhidrido carbénico (CO,) exhalado
pueden ser monitorizados con los monitores de
CO, exhaladoal final del volumen corriente (tidal).
Los monitores de oxigeno transcutaneos son mas
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O, Hb
O, Hb + Hb

Funcional

0,Hb

Fraccional

I

O,Hb +Hb + COHb + MetHb

cién provee una relacién entre
las dos hemoglobinas. El
oximetro de pulso mide la
saturacién funcional de la
hemoglobina (porcentaje de
oxihemoglobina en relacién
conlasumade oxihemoglobina
mas desoxihemoglobina). Este
método no mide la posibilidad
de hemoglobinas patoldgicas:
carboxihemoaglobina 0

PAO, = (pb —pH,0)xFi0, — PCO, metahemoglobina, las que
R pueden calcularse a través de
la saturacion fraccional (Tabla

48  Normal 5-100 con FiQ, 0,21 1)'

(760 — 47) x 0,21 - i

A —-adif

PAO, —Pa0,

Paw x FiO, x100
PaO,

Ol =

Espacio muerto = delta CO, ={a-et) DCO, Normal3 - 5 mm Hg

Vd  PaCO, -etCO,
WVt . PaCco,

Normal 630-670 con Fi0, de 1

Normal <20 Torr con FiQ, 0,21
Normal 25-50 Torr con FiQ, de 1

La oximetria de pulso provee
una medida de la saturacidon de
oxigeno bastante fidedigna
(dentro de un rango que va de
60 a 99%). No es afectada de
manera significativa por la pre-
sencia de Hb fetal, bilirrubina o
por un grueso espesor tisular.
Limitaciones: la oximetria de
pulso no es fidedigna cuando
hay una disminucién de la
perfusionvascular (hipotension,
hipovolemia, hipotermia, infu-
sion de drogasvasoconstrictoras,
shock, presencia de manguito

comunmente usados en neonatologia.” Para eva-
luar la severidad del proceso, es preciso corre-
lacionar los gases alveolares con los gases sangui-
neos.”

Oximetria de pulso

Esta técnica ha demostrado gran eficacia en
la deteccion de cambios rapidos en la saturacion
arterial de oxigeno, de gran valor en la UTI.

Principios: es la combinacién de dos técnicas,
pletismografia y espectrometria, que miden de
forma no invasiva la saturacion de oxigeno de la
hemoglobina y la frecuencia del pulso. Funcio-
nan colocando un lecho arterial pulsatil (dedos,
pabellén auricular) entre una fuente de dos
longitudes de onda (diodos emisoresde luz) y un
fotodetector. Elequipoignoralaabsorciénde la
luz continua de los tejidos, venas capilares y
flujo arterial no pulsatil, analizando solamente
la absorcién de luz del flujo arterial pulsatil
(Gréficos Tay 1 b). La hemoglobina oxigenaday
la desoxihemoglobina absorben la luz de mane-
ra diferente; el analisis de esta diferente absor-

de presién arterial o torniquete,
etc.). Errores de interpretacion: los valores obteni-
dos son poco confiables en presencia de hemoglo-
binas anormales (funcional versus fraccional) o de
eyeccion endovenosa de azul de metileno. Prob/e-
mas frecuentes: el diodo emisor de luz debe estar
enfrentado al fotodetector alrededor de un dedo
largo o del 16bulo de la orejay debe ser fijado con
cinta adhesiva. El sensor debe ser cubierto con
cinta microfoam. No debe colocarse en el mismo
brazo donde se encuentra el manguito de presion
arterial. En lo posible, debe enchufarse de modo
que la bateria permanezca disponible en caso de
transporte. Si existiera algln tipo de interferencia
o artificio de técnica, el tiempo promedio de las
mediciones debe prolongarse para obtener una
lectura adecuada.

Monitoreo de la severidad
de fallo respiratorio

Mas importante que el valor aislado de pre-
sién parcial de oxigeno en sangre arterial es el
gradiente alveolar-arterial de O,, valor que re-
presenta la cantidad de oxigeno alveolar que
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difunde a la sangre y la calidad del intercambio
gaseoso. La concentracion de O, disminuye a
medida que viaja por las vias respiratorias; la
presion parcial va de 150 unidades torr a 100
unidades torr a nivel del alvéolo. Un gradiente
de <20 (normal concentracién de O, en el aire
inspirado) produce una presién parcial de 80-95
torr arterial. Cuando el paciente esta conectado
a un ventilador con presién positiva, tanto la
presién barométrica como la presidn de aire se
ven afectadas. Una de las férmulas mas usadas
para monitoreo en estos casos es el indice de
oxigenacion (10), en el que la presion media
positiva (Paw) de las vias aéreas y la fraccion de
O, inspirado (FiO,) son puestas en consideracién
en relacién a la presion de O, (Pa0,) en el plas-
ma. |0= Paw x FiO, x 100/ PaO,. Por ejemplo, un
indice de oxigenacién mayor de 40 se usa como
criterio para referir pacientes para membrana
de circulacién extracorpérea (ECMO).

Para que el intercambio gaseoso sea efectivo
debe existir una relacion ventilacién/perfusion
adecuada, la cual es afectada en presencia de
patologia del parénguima pulmonar. Shunt pul-
monar (Qs/Qt) es el porcentaje del gasto cardia-
co que perfunde alvéolos no ventilados. Este
valor puede calcularse con una formula (Tabla 7).
En estos casos, es necesario un catéter en la
arteria pulmonar (Swan Ganz).

i

Capnometria y capnografia

Su uso se esta expandiendorapidamente en los
Estados Unidos, donde se ha convertido en medi-
da de rutina en las unidades de anestesia y UTI.

Principio: el CO,delfinal de exhalacion (EtCO,)
(final de unarespiracién corriente) representa el
CO, alveolary, en general, refleja bastante fiel-
menteel CO,de lasangre arterial. La capnometria
mide la presion parcial de CO, en la via aéreay
la capnografia es la representacion grafica de la
concentracién de CO, en forma de onda. La
combinacién de estas técnicas permite la inter-
pretacién de la verdadera EtCO,.”" El equipo
consiste en untransductor que puede ser coloca-
do en el extremo distal del tubo endotraqueal o
inmediatamente después de la mascarilla facial.
El gas exhalado es analizado (espectrometria
infrarroja) para determinar la concentracién de
CO,, lo cual se grafica en una curva de concen-
tracion versus tiempo.

Estatécnica permite detectar prematuramen-
te la obstruccidén de la via aérea, en la cual el
EtCO, cae abruptamente antes de que el pacien-
te muestre signos clinicos de desaturacion?? (Gra-
ficos Ta, b, ¢, d, e, f). Permite también interpre-
tar la ventilacidn del espacio muerto comparan-
do la EtCO, con la concentracion arterial de CO,
(PaCO,), “delta CO,". Un incremento en la dife-
rencia entre estos dos valores (normal entre 3-5)

CO,Tendencia
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refleja un aumento del espacio muerto funcional®
o una disminucion del volumen minuto. Una gra-
dual disminucién del EtCO, sin cambios en la ven-

Escala de coma de Glasgow Modificada para lactantes

Apertura de ojos Apertura de ojos

No respuesta 1 No respuesta 1
Respuesta al dolor 2 Respuesta al dolor 2
Respuesta a la voz 3 Respuesta a la voz 3
Espontanea 4  Espontanea 4
Respuesta verbal Respuesta verbal
No respuesta 1 No llora
Sonidos incomprensibles 2 Llora 6
Palabras inapropiadas 2
-Desorientada 4
QOrientada y apropiada 5
Respuesta motora Respuesta motora
No respuesta 1 Flaccido 1
Postura de decerebracién 2 Flexion anormal 2
Postura de decorticaciébn 3 Flexion de retiramiento 4
Flexion de retiramiento 4  Localiza dolor 5
Localizada al dolor 5
Obedece comandos 6
Puntaje total 3a15

tilacién puede deberse a una disminucion de la
perfusién pulmonar o sistémica, a una caida de la
temperatura corporal o bien a hiperventilacién
inaparente.” Unacaida abruptade la EtCO, puede
indicar embolia pulmonar, obstruccién de la via
aérea o desconexiodn del circuito.

Prueba de funcién pulmonar

Existen en el mercado diferentes equipos que
ayudan a obtener ciertas conclusiones del aparato
respiratorio. Consisten usualmente en un neumo-
tacdmetroy un transductor de presion, el cual puede
colocarse en el extremo proximal del tubo endotra-
gueal o a través de la mascarilla facial. Miden esen-
cialmente el flujo de aire que entra y sale de los
pulmones y también los cambios de presion de las
vias aéreas. Varios pardmetros son interpretados
con los datos obtenidos por este método: compla-
cencia, trabajo respiratorio y resistencia. Existen
multiples escollos en la interpretacion de los resul-
tados. Tacdmetros distintos deben usarse con pa-
cientes de diferentes tamafos y con distintos flu-
jos de respirador. La presencia de humedad incre-
menta la resistencia y modifica algunas de las
mediciones. Ya que laresistencia en lavia aérea de
un paciente intubado esta dada principalmente
por el tubo endotraqueal, cambios en la resisten-
cia, especialmente de la via aérea pequena, no
pueden detectarse con esta técnica en dichos pa-
cientes (broncoconstriccion). Cuando el equipo se
aplica a través de la mascarilla facial, minimas



variaciones en la presion que ésta ejerce sobre la
cara produciran enormes variaciones en las me-
didas obtenidas, con la imposibilidad de repro-
ducir los datos en iguales condiciones en un
mismo paciente. Con la adicion de un balén
esofagico al equipo previamente descripto, pue-
den determinarse presiones esofagicas que son
idénticas a la presion intrapleural a la altura del
tercio inferior del es6fago. De esta manera es
posible analizar las respiraciones espontaneasy
diferenciar entre complacencia pulmonary lade
la caja toracica. Pensamos gque en unos pocos
anos mas seremos capacesde ver lainfluencia de
este equipo en el manejo de pacientes en la UTI
pero, por el momento, el uso de esta técnica es
todavia objeto de investigacion.??’

Funcion de los musculos respiratorios

Para medir la funcion de los musculos respi-
ratorios es necesario contar con la cooperacion
del paciente. Un volumen corriente apropiado
(7 cm?/kg) puede incrementarse al dobley alcan-
zar la capacidad vital de 10-15 cmi/kg cuando el
paciente llora o con un esfuerzo inspiratorio/
espiratorio adecuado. La fuerza maxima de ins-
piracion aumenta durante la infancia y alcanza
valoresde adulto despuésde los 6 meses de vida.
En el paciente intubado es facil de medir con un
manometro de presion.

Pequenas vias aéreas

El grado de obstruccién de las vias aéreas
pequefias puede medirse en el paciente que es
capaz de cooperar con medidores de flujo maxi-
mo manuales. Esta técnica requiere un maximo
esfuerzo espiratorio. Severa obstruccién produ-
cird lecturas por debajo de dos desviaciones
estandar para la altura correspondiente.

Monitoreo neurolégico

La escala de coma de Glasgow (Tabla 2) es el
examen neuroldgico que mas ayuda en el
monitoreo del estado de conciencia. Es simple de
realizary permite inferir sobre el estado de alerta,
ideacion e integridad funcional de las vias nervio-
sas mas importantes. Debe realizarse de manera
reiterada y consecutiva. El puntaje va de 15 a 3.
Puede adaptarse para pacientes pediatricos y ser
de valor pronédstico en caso de traumatismo de
craneo.’®30, Puntajes menores de 9 son indicativos
de coma profundo y/o traumatismo de craneo
severo; a este nivel se produce pérdida de los
reflejos que protegen lasvias aéreasy, muy proba-
blemente, pérdida de la capacidad de auto-
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rregulacion del flujo sanguineo cerebral. Por lo
tanto, los pacientes con un Glasgow menor de
nueve deben serintubados y ventilados mecanica-
mente. Cualquier procedimiento que produzca
incremento en la presién endocraneana debe rea-
lizarse tomando todas las precauciones necesarias
(ej: intubacion bajo pentobarbital, lidocaina y
relajante muscular). Considerando el mecanismo
de la injuria, con la escala de Glasgow se puede
determinar qué pacientes presentan alto riesgo
de hipertensién endocraneana y cuales seran can-
didatos para un monitoreo mas invasivo. Si existie-
ra disparidad en la respuesta motora entre el lado
derechoy el izquierdo se debe escoger el lado con
mejor respuesta, siendo el primer componente del
movimiento el que se toma en cuenta.

Monitoreo de presion intracraneana

Esta técnica se esta difundiendo muy répida-
mente, aunque las indicaciones para su uso to-
davia no estan bien claras.

Principios: el craneo no es distensible, de
modo que cualquier incremento en la masa de
una estructura situada en su interior (cerebro,
liquido cefalorraquideo, sangre o tumor) provo-
caraunaumentoenlapresién.? Despuésde que
un nivel critico es excedido, este incremento en
la presién intracraneal (PIC) producira dafo ce-
rebral, ya sea por comprensién neuronal directa
o por compromiso del flujo sanguineo. Tres ti-
pos de técnica son utilizadas para el monitoreo
de la presion intracraneal (Grafico 2). La coloca-
cionde un catéterdentro del sistema ventricular
ofrece una lectura fidedigna de la PIC y permite
drenarliquido cefalorraquideo (LCR), perotiene
la desventaja de aumentar el riesgo de infeccion
y de ser dificil de realizar cuando el ventriculo
lateral no esta dilatado. En el segundo sistema,
un perno con un transductor de presién es ator-
nillado en el craneo hasta alcanzar el espacio
subdural. Uno de los mayores problemas con
estatécnicaesque el sensor puede ser obstruido
por tejido cerebral y alterar de esta manera la
lectura. Por Gltimo, el sistema que estd ganando
més popularidad consta de un catéter de fibra
Optica que puede colocarse en el espacio sub-
dural, parenquimatoso o intraventricular (Labo-
ratorio Camino, San Diego, California).?® Este
catéter no necesita recalibrarse y no es afectado
por problemas de obstruccién.

El monitoreo es particularmente importante
enaquellos pacientes cuya capacidad de autorre-
gulacién de flujo sanguineo cerebral estd com-
prometida (ej: traumatismo de crdneo severo).
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1. Intraparenquimatoso: facil de colo-
car, bajo riesgo de infeccion, medida de
la presion fidedigna.

2. Perno subaracnoideo: tiende a obs-
truirse y producir errores en la lectura
de presién intracraneana.

3. Catéter intraventricular: la medida
es fidedigna y ademas es posible drenar
liquido cefalorraquideo; presenta ma-
yor riesgo de infeccion.

Indicaciones para monitoreo de

presién endocraneana

1. Traumatismo de craneo con Glasgow <9.

2. Meningitis o encefalitis con Glasgow <7.

3. Fallo hepético fulminante o encefa-
lopatia hepatica grado IV.

4, Posoperatoriode ciertostumoresde fosa
posterior.

En estos casos, la presion de perfusiéon cerebral
(PPC) sera directamente proporcional a la dife-
rencia entre PAM-PIV. Cuando la PPC es menor
de 40 debe sospecharse deficiencia en la
perfusiéon cerebral. Es importante recordar que
la presidon arterial media (PAM) es medida a
nivel de la auricula derecha, pero para determi-
nar la PPC la medida debe ser tomada a nivel de
laentradade la arteriacarétidaenelcraneo. Por
lo tanto, si la cabeza esta elevada por encima de
laauriculaderechacuandose determinala PAM,
es necesario sustraer la diferencia de altura (1
cm= 0,7 mmHg). Este tipo de monitoreo es Gtil
cuando existe una masa intracraneanay cuando
lahipertensiéon essecundaria a edemavasogénico
(ej: meningitis, drea que circunda una masa
tumoral, etc.). La utilidad de medirla PICen caso
de edema citotdxico (encefalopatia hipdxica) es
altamente cuestionable. Existe también la posi-
bilidad de medir la PIC de manera no invasiva a
través de la fontanela anterior; esta técnica
debe ser ajustada y ademds requiere de una
fontanela permeable, por lo que sera de mayor
utilidad en la UTI neonatal.

Escala de riesgo

de mortalidad pediatrica (PRISM)

Nos gustaria hacer un comentario acerca del
monitoreo de la gravedad de un grupo de pacien-
tes, asi como su aplicacién en la UTI. En este
momento disponemos de escalas que pronostican
el riesgo de muerte de un grupo de pacientes,
tomando en cuenta determinados parametros
como la edad, la frecuencia cardiaca, frecuencia
respiratoria, etc. La escala de riesgo de mortalidad
pediatrica (Pediatric Risk Mortality Score o PRISM)
es simple de obtener, los datos estan disponibles
en cualquier paciente en la UT| y sélo es necesario
una calculadora pequefia.®® En la férmula el expo-
nente (R) es el antilogaritmo de base 7 (logaritmo
de Neper o logaritmo natural) (Tabla 7).

La utilizacion del PRISM sirve para detectar
un grupo de pacientes que no necesitan estaren
la UTl o para detectar la calidad de atencién de
diferentes UTI. Este usc es objeto de numerosos
estudios.’¥
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Escala de riesgo de muerte de PRISM

VARIABLE EDAD PUNTAJE
Presion sistélica Lactantes Nifos
{mm Hg) 130-160 150-200 2
55-65 65-75 2
>160 >200 6
40-54 50-64 6
<40 <50 7
Presion diastdlica Todas edades
(mm Hg) >110 6
Frecuencia cardiaca Lactantes Nifos
(latidos/min) >160 >150 4
<90 <80 4
Frecuencia respiratoria Lactantes Ninos
(resp/min) 61-90 51-70 1
>90 >70
Apnea Apnea 5
Pa02/Fi02 Todas edades
200-300 2
<200 3
PaCO2 Todas edades
{mm Hg) 51-65 1
>65 5
Escala de Glasgow Todas edades
<8 6
Reaccion pupilar Todas edades
Desigual o dilatada 4
Fija y dilatada 10
PT/PTT Todas edades
>1,5 x control 2
Bilirrubina total > 1 mes
(mg/dl) >3,5 6
Potasio Todas edades
(mEg/L) 3,0-3,5 1
6,5-7,5 1
<3,0 5
>7,5 5
Calcio Todas edades
(mg/dl) 7,0-8,0 2
12,0-15,0 2
7,0 6
>15,0 6
Glucosa Todas edades
(mg/dl) 40-60 4
250-400 4
<40 8
>400 8
Bicarbonato Todas edades
(mEg/L) <16 3
>30 3
Total

La escala de PRISM es de mayor valor después de 24 horas de admision en la UTI.
P (muerte en UTI) = exp (R)/[1= exp (R), donde r+ 0,207 x PRISM-.005 x edad (en
meses) -0,433 x estado de cirugia - 4,782 (estado de cirugia: 1si es posquirdrgico

y 0sinolo es).
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Acrodermatitis enteropatica

Dres. MARGARITA LARRALDE*, ROSALIA BALLONA**, MARIA LUISA RASPA***,
HIDY G. REZA*** y ALICIA M. BRUNET***

RESUMEN

La acrodermatitis enteropatica es una enfermedad,
autosomica recesiva poco frecuente, que se presenta en los
primeros meses de vida.

Se comunican dos pacientes que presentaron alopecia,
dermatitis acral, alteraciones digestivas, ademas de irritabi-
lidad e infecciones recurrentes.

Los estudios de laboratorio confirman niveles bajos de
zinc y de fosfatasa alcalina.

La terapia sustitutiva con sulfato de zinc produjo una
rapida mejoria.

Palabras claves: acrodermatitis enteropética.

INTRODUCCION

La acrodermatitis enteropatica (AE) es una
enfermedad infrecuente, grave, autosémica
recesiva, debida a una anomalia en |la absorcion
del zinc.

Se caracteriza por presentar una triada diag-
nostica: dermatitis acral, alopecia y trastornos
digestivos. A estas manifestaciones suelen su-
marse irritabilidad, anorexia, retraso del creci-
miento, mayor predisposicion a infecciones y
alteraciones oculares y mucosas.

Los sintomas suelen presentarse en los prime-
ros meses de vida, siendo excepcional en el adulto.

El diagnéstico es clinico y se confirma me-
diante el dosaje de zinc plasmatico.

Presentamos dos pacientes con un cuadro
clinico de AE.

*  JefadelaSeccion Dermatologia Pediatrica, del Servicio
de Dermatologia del Hospital General de Agudos “Dr.
José M. Ramos Mejia".

** Jefa de Dermatologia Pediatrica del Instituto Nacional
de Salud del Nifio. Lima, Peru.

*** Medico del Servicio de Dermatologia. Hospital General
de Agudos “Dr. José M. Ramos Mejia".

Hospital General de Agudos "Dr. José Maria Ramos Mejia”.

General Urquiza 609 (1221). Buenos Aires. Argentina. lefa

de Division: Dra. Mercedes L. Hassan
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UMMARY

Acrodermatitis enteropathica is an autosomic recesive
disorder affecting early infancy.

Two cases of infantile acrodermatitis enteropathica are
presented with alopecia, acral dermatitis, gastrointestinal
malfunction and irritability.

The zincand alkaline phosphatase levels were decreased.

The oral administration of zinc sulphate resulted in a
dramatic improvement of the symptomathology.

Key words: acrodermatitis enteropathica.
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Ambos respondieron favorablemente al tra-
tamiento con zinc suplementario.

Historia clinica N° 1

Paciente de sexo masculino de 1afio de edad.
Producto de la segunda gestacién. Sin antece-
dentes familiares de interés.

Recibid alimentacion materna hasta el tercer
mes, posteriormente suplementaria con leches
modificadas.

Al tercer mes de vida comenzo con lesiones
pustulosas periorificiales y acrales y deposicio-
nes diarreicas.

A los 9 meses se agregaron a los sintomas
mencionados, alopecia difusa y rechazo parcial
del alimento.

Recibio multiples tratamientos basados en el
uso de antibacterianos, antimicéticos y corticoi-
des tdpicos, sin respuesta favorable.

Alafioseinternd parasuestudioy tratamien-
to. Los examenes complementarios revelaron:
recuento leucocitario: 16.000/mm?, hematacrito:
36%, fosfatasa alcalina: 1U/B-L (valor normal: 5-
10 U/B-L), dosaje de zinc sérico: 20 mag/dl (valor
normal: 60-100 mg/dl), el resto de los examenes
de laboratorio fueron normales.

Se realizé biopsia de piel del drea lesionada,
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que fue compatible con acrodermatitis enteropa-
tica.

Se indicd tratamiento con sulfato de zinc
100mg/dia, (Zn++ 40 mg/dia), con buena evolu-
cion del cuadro dermatoldgico y del compromi-
so sistémico.

Historia clinica N® 2

Paciente de sexo femenino de 4 meses de
edad, adoptiva, se desconocen antecedentes
familiares.

Recibié alimentacién suplementaria con le-
che modificada desde su nacimiento, que recha-
zaba parcialmente.

A los 3 meses de vida, comenzo con lesiones
ampollares que se rompian con facilidad a nivel
peribucal, 4rea del pafial y zonas acrales. Péerdi-
da difusa del pelo de cuero cabelludo y cejas.
Irritabilidad con llanto persistente.

Refieren infecciones respiratorias y urinarias
recurrentes.

Seinterno con diagndstico de impétigo ampo-
[lar. Recibid antibidticos parenterales, orales y
tratamientos topicos multiples sin mejoria.

Los examenes de laboratorio arrojaron: re-
cuento leucocitario: 11.800/mm?3, con una for-

FotoGraria 1: lesiones eritematosas en cara.
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mula a predominio de polimorfonucleares seg-
mentados: 76%, hematdcrito: 42%, fosfatasa
alcalina: 2,4 U/B-L (valor normal: 5-10 U/B-L),
zinc sérico: 50 mg/dl (valor normal: 60-110 mg/
dl). El resto de los examenes de laboratorio
fueron normales.

La biopsia de piel del area afectada fue com-
patible con acrodermatitis enteropatica.

Recibid tratamiento con sulfato de zinc a una
dosis de 200 mg/dia hasta el cuarto dia, luego 100
mg/dia. La paciente presentd franca mejoria clini-
ca, pero mantiene bajos los niveles de zinc sérico.

COMENTARIO

La AEtambién es unaafeccion genéticamente
determinada, que se trasmite en forma auto-
sdmica recesiva.

Es de distribucién universal y no muestra
predileccidén por raza o sexo.’

Lacausadelaenfermedad esundefectoenla
absorcion del zing, cuyo motivo es desconocido.?

El zinc es un oligoelemento indispensable
para el cuerpo humano y es un constituyente
esencial de mas de 200 coenzimas. Su deficiencia
ocasiona enlentecimiento de lareplicacion celu-
lar y de los procesos metabodlicos involucrados

ForoGraFia 2: lesiones eritematoescamosas
en zona perianal




en el crecimiento, reparacion y maduracién de
los tejidos.?*

La iniciacién de los sintomas en la AE suele
ocurrir en los primeros meses de vida o poste-
riormente al destete.

Los prematuros tienen mayor susceptibilidad
adesarrollar la enfermedad ya que necesitan de
mayores requerimientos y tienen una pobre
absorcién de zinc intestinal.®

Clinicamente la AE se manifiesta con una
dermatosis periorificial y acral, alopecia total o
parcial y trastornos digestivos, siendo la diarrea
el mas frecuente.

Las lesiones dermatoldgicas consisten en ve-
siculas y ampollas seguidas de formacién de
placas eritematosas psoriasiformes, distribuidas
simétricamente alrededor de los orificios
mucocutdneos, occipucioy extremidadesdistales;
sin antecedentes de traumatismo.

Las lesiones bucales son importantes. Apare-
cen costras, edema y eritema sobre los labios.
Puede presentarse queilitis, a veces impetigini-
zada o colonizada por candida.

La lengua presenta varios tipos de glositis;
porreglageneral estd depapiladayen ocasiones
edematosa.’

FotoGraria 3: alopecia de cuero cabelludo.
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La alopecia puede comprender cuero cabe-
lludo, cejas y pestafias, y como el resto de las
lesiones, retrograda con la administracion de
zinc. Lasufias pueden afectarse mostrando paro-
niquia o distrofias.

La diarrea suele ser muy frecuente. En algu-
nas ocasiones se acompana de dolor abdominal
y anorexia, con rechazo del alimento.

Otras manifestaciones incluyen retardo del
crecimiento, irritabilidad, llanto, anemia, blefari-
tis, fotofobia, opacidades corneales, deficiente
curacion de las heridas, mayor susceptibilidad a
las infecciones causada por una disfuncién de la
inmunidad celular,® hipoageusia e hipogona-
dismo.

La presenciay laseveridad de estos hallazgos
dependerad de la intensidad y duraciéon de la
deficiencia del zinc.

La deficiencia de zinc en la leche materna
cursa con un cuadro clinico e histopatolégico
indistinguible de la AE, pero se debe a un aporte
insuficiente de zinc y no a un defecto genético
en su absorcion. Las madres que presentan nive-
les bajos de zinc en la leche, cursan con niveles
séricos de zinc normales o subnormales;® al ad-
ministrar suplemento de este mineral, aumenta

Forocraria 4: el mismo paciente de la Fotografia 3;‘
después de haber realizado tratamiento con zinc.
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la concentracién en el suero pero continua bajo
en la leche.

El condiciones normales, la leche humana
tiene concentraciones mas bajas de zinc que la
leche de vaca,® pero contiene elementos que
facilitan su absorcién, de los cuales el mas im-
portante es el acido picolénico. En la leche de
vaca, el zinc se halla ligado a la caseina y no
puede absorberse.?

Los valores normales de zinc en la leche ma-
terna oscilan entre 100 a 600 mg/dl.

La concentracion proteica total de la leche
humana, 5,3 mg/ml y la leche bovina 29 mg/ml|,
también influiria en la biodisponibilidad del
zing, por un mecanismo no determinado.’

Los prematuros son mas vulnerables a desa-
rrollar una deficiencia de zinc porque su reque-
rimiento es alto y la cantidad que poseen en su
cuerpo es insuficiente. Presumiblemente los ni-
fios nacidos a término llegan a obtener “in Gte-
ro” adecuados niveles de zinc que les permitirén
mantener un balance positivo.'

Zimmermany colaboradores'' comunicandos
prematuros con deficiencia de zinc. Para ellos el
cuadrosedeberiaaunaalteraciénenlasecrecidon
de la glandula mamaria.

La absorcion de este mineral se produce a nivel
del intestino delgado proximal y se encuentra
genéticamente alteradaen aquellos pacientes que
presentan AE, pero no en aquellos cuadros cono-
cidos como semejantes a la AE, donde ia causa de
las alteraciones es un defecto en el aporte 0 una
mayor eliminacion del zinc que produce secunda-

y ACRODERMATITIS ENTEROPATICA

T

riamente su deplecion. Entre las causas secunda-
rias mas comunes de deficiencia de zinc podemos
citar: niveles de zinc bajos en la leche materna,
desnutricidon, anorexia nerviosa, insuficiencia pan-
credtica, alcoholismo, mala absorcion intestinal,
sindrome nefrético y dialisis,'? entre otros.

Una vez absorbido, un 60% circula unido a
albuminay el 40% a otras proteinas.

Se concentra en higado, retina, rifiones, mus-
culos y, en menor cantidad, en piel y pelo.

En la piel se concentra en epidermis 5 a 6
veces mas que en la dermis."

En el pelo las alteraciones suelen verse des-
puésde un periodo prolongado de falta del zinc.

El diagndstico de la AE se basa, como ya lo
sefalamos, en los elementos clinicos, la determi-
nacion de la fosfatasa alcalina que es un indicador
moderadamente sensible aunque no temprano, y
finalmente en el dosaje de zinc plasmatico.

Los valores de zinc en el plasma oscilan entre
60 a 110 mg/dl.

Los diagnésticos diferenciales se plantean
principalmente con lasepidermolisisampollares,
la candidiasis mucocutanea, la enfermedad
celiaca, la psoriasis eritrodérmica congénita, los
deficit nutricionalesy las deficiencias de amino-
acidos (como la enfermedad de jarabe de arce).

El tratamiento de la deficiencia se basa en la
administracion suplementaria, especialmente en
forma de sulfato de zinc pentahidratado a una
dosis de 10 mg/kg/dia, hasta alcanzar niveles
adecuados en plasma. Luego se disminuye gra-
dualmente.

La respuesta al tratamiento

ForoGraria 5: lesiones eritematoescamosas en zona acral (pies).

es muy rapida. Los trastornos
mentales suelen desaparecer en
24-48 horas. La mejoria cuténea
se produce ya a los 5-7 dias. Las
diarreas, cuando existen, desapa-
recen en forma gradual. El cabe-
llo es el Gltimo en recuperarse.'

Los cuadros de estrés fisico,
como infecciones, suelen aumen-
tar [as necesidades del mineral.

El prondstico de la AE esbue-
no desde que se comenzé a
instaurar el tratamiento susti-
tutivo.

Usualmente estos pacientes
deben recibir el aporte suple-
mentario de zincdurantetodala
vida, ya que al suprimirlo las
manifestaciones del déficit re-
aparecen. Sin embargo, las dosis




minimas necesarias para prevenir los signos y sin-
tomas de la AE, disminuyen progresivamente con
eltiempo, a pesardel aumentodel pesocorporal.™

Elzincinteraccionacon el cobrey unsuplemen-
to de zincen la dieta puede producir una disminu-
cion de los niveles plasmaticos de aquél. Esto
puede manifestarse en forma de anemia, refracta-
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Displasia epifisealis capitis femoris

Dres. PABLO LAPUNZINA y DANIEL V. DALLA POZZA*

RESUMEN

Presentamos dos hermanos con diagnostico de displasia
epifisealis capitis femoris (DECF) o enfermedad de Meyer. El
primer nifio consulté a la edad de 3 1/2 afios debido a leve
trastorno de lamarcha. El examen fisico era normal pero los
hallazgos en la radiografia de caderas hicieron sospechar el
diagnéstico. La bisqueda de esta patologia en su hermano
de 2 afios permitid su diagnéstico temprano. La DECF es
dificil de diferenciarde la enfermedad de Legg-Calve-Perthes
(ELCP). La escasa sintomatologia clinica, la aparicién en
edad tempranade lavida, la alta frecuencia de compromiso
bilateral y el pronéstico y evolucién benignos son datos que
avalan el diagnostico de DECF.

Aunque esta tltima patologia y la ELCP quizés sean dos
expresiones de una misma enfermedad, es necesario distin-
guirlas clinicamente, ya que el tratamiento y el pronostico
son diferentes en ambas.

Palabras claves: displasia epifisealis capitis femoris, enfer-
medad de Meyer, enfermedad de Legg-Calve-Perthes.

INTRODUCCION

Enladécadade 1930, Hilgenreinery Gickler'?
identificarony describieron una displasia bilate-
ral de las epifisis femorales proximales en pa-
cientes con estatura normal y sin otras anorma-
lidades radiolégicas. En 1964 Meyer? la distin-
gue especificamente de la enfermedad de Legg-
Calve-Perthes (ELCP) y de otras variantes de
displasias epifisarias, denominando a esta pato-
logia displasia epifisealis capitis femoris (DECF).

Presentamos dos hermanos varones con esta
rara patologia. El diagnéstico diferencial con la
ELCP es de suma importancia ya que el trata-
miento y el prondstico son diferentes en ambas
enfermedades.

*  Servicios de Clinica Pediatrica y Ortopedia y Trau-
matologia, Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez",
Gallo 1330 (1425) Buenos Aires, Argentina.

SUMMARY

Two siblings with dysplasia epiphysealis capitis femoris
(DECF) are reported. The first patient was observed when he
was 3 1/2 year-old because of a painless waddling gait.
Physical examination was normal but X-rays films of the hips
revealed radiographic signs suggesting the disease. His
asymptomatic brother showed a similar pattern on radio-
graphs. The differentiation between DECF and Legg-Calve-
Perthes disease (ELCP) is sometimes difficult. The lack of
clinical symptoms, early onset of the disease, a higher
frequency of bilateral involvement and the benign, clinical
course are considered useful data that support the diagno-
sis of DECF.

Although DECF and ELCP may be two entities of the
same disease it is necessary to distinguish clinically between
them, as the prognosis and the treatment are different.

Key words: Dysplasia epiphysealis capitis femoris, Meyer
disease, Legg-Calve-Perthes disease.

Historias clinicas

Paciente 1: nino de 3 1/2 afos de edad de sexo
masculino, producto de un primer embarazo a
término sin complicaciones. Parto en cefalica.
Apgar 7-9. Peso de nacimiento 3.400 gramos,
talla 50 cm. Padres sanos, jovenes, no cosan-
guineos. Sin antecedentes familiares a destacar.
Consulto por leve trastorno de la marcha de 10
dias de evolucidén, sin aparente dolor. La marcha
era como de caderas claudicantes. Al examen
fisico se encontraba en buen estado general,
afebril. Peso, talla y perimetro cefalico en p50.
Articulaciones de los tobillos y de las rodillas sin
dolor ni limitaciones; leve limitacién en la rota-
ciéninternade ambas caderas. Igual longitud de
ambos miembrosinferiores. Laboratorio: GB 9800
apredominio linfocitario, VSG 28mm, orina com-
pleta normal. Radiografia de térax normal. Rx
de caderas (Fotografia 1) con importante displa-
sia de ambas cabezas femorales, con mayor de-
terioro de la cabeza femoral derecha, en la que
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se observo también pérdida del angulo cérvico-
diafisarioy rarefaccion 6sea. Se indico reposo en
cama y centellograma para descartar ELCP que
fue informado como normal. Alos quince dias se
repitieron estudios observandose las mismas
imagenes en las radiografias y en el centello-
grama. La evolucién del paciente fue satisfacto-
ria, mejorando la marcha después de dos sema-
nas de reposo relativo. La evolucién radiologica
fue buena, con radiografias casi normales a los 4
meses. Actualmente no presentasigno-sintoma-
tologia relevante, estd en buen estado generaly
tiene marcha normal.

Paciente 2: Nifio de 2 afios 3 meses, de sexo
masculino, hermano del paciente 1. Fuetraido a
la consulta por el antecedente de su hermano
mayor. Nacido de embarazo a término, parto
por cesédrea, en cefalica, por sufrimiento fetal
agudo. Apgar 5-7. Liquido amniético meconial.
Perinatoldgico sin complicaciones mayores. Al

examen fisico peso 12 kg (p 25), talla 90 (p50) y
PC (p50). Buen estado general, examen ortope-
dico sin particularidades. Radiografias corpora-
les totales normales excepto las caderas (Foto-
grafia 2) en las que se apreciaban lesiones en
ambas cabezas femorales. Debido a que se en-
contraba asintomatico y con el antecedente fami-
liar de DECF se mantuvo conducta expectante con
control clinico. Seis meses luego del primer exa-
men se encuentra asintomaticoysin cambios radio-
lédgicos. Al interrogatorio minucioso dirigido se
rescatd el antecedente de un tio-abuelo por la
rama paterna con historia de “artrosis” de caderas
en la tercera década de la vida.

DISCUSION

La DECF o enfermedad de Meyer es una rara
entidad que fue observada por primera vez por
cirujanos de la escuela ortopédica alemanaen la
década de 1930.%? Sin embargo, no es hasta los
afios sesenta cuando Pedersen®y luego mas pre-

Fotocrafia 1: Radiografia de caderas del paciente 1. Nétese la multifragmentacion de la cabeza femoral
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DISPLASIA EPIFISEALIS CAPITIS FEMORS

T

cisamente Meyer® la describen perfectamente
como una entidad diferente, a la que denomi-
nan inicialmente “capital dysplasia” o displasia
epifisealis capitis femoris. Debido a la similitud
con la ELCP es probable que muchos de Jos
pacientes diagnosticados hasta ese momento
como portadores de ELCP bilateral, y cuya evolu-
€ién clinica fue muy benigna, hayan padecido de
este tipo de displasia.

Los dos pacientes aqui presentados muestran
signo-sintomatologia aitamente compatible con
DECF. El comienzo temprano de la enfermedad
(antes de los 5 afios), la escasa sintomatologia
clinica, el compromiso bilateral de las cabezas
femorales y la evolucién benigna de la patolo-
gia, conjuntamente con los signos radiolégicos,
avalan el diagnéstico de esta entidad.

Las caracteristicas clinico-radiolégicas, fisio-
patologia, distribucion etaria y por sexos y las
frecuencias de la DECF y del ELCP son compara-
das en la Tabla 1.

Los signos radiolégicos tipicos de fa DECF son:
a) retardo en la aparicién de los nicleos de
osificacion de la cabeza femoral (aparecen entre
los 18 y 36 meses en los pacientes con DECF y
antes de los 12 meses en los nifios normales),’ b)
epifisis femorales proximales moteadas y rare-
factas con centellograma normal, ¢) multifrag-
mentacion (de 2 a 6 fragmentos) de los nicleos
de osificacion y/o consolidacion tardia de los
mismos (media a los 5 1/2 afos).6

La fisiopatologia de la enfermedad es desco-
nocida. Tres hipétesis han sido propuestas para
explicar los hallazgos clinico-radiolégicos, pero
hasta la fecha no hay datos que corroboren
fehacientemente alguna de ellas. Batory en
19827® propuso que un defecto vascular congé-
nitoen lairrigacion de la cabeza femoral seria e)
responsable; Meyer? apoya la teoria isquémica
no de origen congénito, sino adquirido posna-
talmente y Kermosh y col.® sugieren que la hipo-
plasia congénita focal de los cartilagos de las

ForoGRraria 2 'Radiagraﬁa del paciente 2. Displasia bilateral de epifisis femorales proximales
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DECF ELCP
Edad de aparicion < 4 anos 4-6 anos
Asociacion familiar Frecuente Infrecuente

Sexos

Incidencia Desconocida

Cojera y dolor Infrecuente

Evolucion clinica Mejoria, resolucion
ad integrum o

leves secuelas clinicas
Compromiso bilateral

Radiologia Nucleos pequenios,

de conformacion granular

Evolucidn radioldgica

Alto predominio masculino

Aproximadamente en el 50%

Normalizacion lenta y progresiva

Alto predominio masculino
Aproximadamente 1:1000
Frecuente

Variable, puede dejar secuelas
clinicas graves

Aproximadamente en el 10%

Ensanchamiento del espacio artic.,
fragment. ésea, ensanchamiento

del cuello femoral, horizontalizacién
del cartilago de crecimiento

Altamente variable

de la arquitectura de la cabeza femoral

Aparicion de ntcleos
de osificacion capitales

Fisiopatologia Desconocida

Retrasada (entre los 18-36 meses)

Normal (0 a 10 meses)

Necrosis avascular de la cabeza

epifisis femorales proximales es la causa de la
enfermedad. Los datos actuales sobre perfusién
de la cabeza femoral descartan probablemente
las dos primeras teorias.®

El tratamiento es sintomatico. En general, el
reposo mejora a los pocos pacientes que presen-
tan clinicay calma el dolor que presentan algunos
pocos nifios. En nuestros pacientes el dolor cedid
luego del reposo en uno de ellos, mientras que el
paciente 2 estaba totalmente asintomatico.

Es importante recalcar que, al igual que en
los casos aqui presentados, se ha hallado una
alta asociacion patolédgica en la misma familia.
Meyer,2 al igual que otros autores,®'* describe 5
pacientes con asociacién familiar y el trastorno
ha sido comunicado en gemelos univitelinos.?
Debido a esto y a la escasa sintomatologia clini-
ca, todos los familiares de los pacientes portado-
res de DECF deben ser investigados radiolégica-
mente para descartar afectados asintomaticos.

Como ha sido sugerido, la DECF y la ELCP

quizas sean dos formas de expresién de una
misma patologia.®? La causa de la alta frecuencia
de pacientes varones afectados (80%) es desco-
nocida (Tabla 7).

Debe hacerse siempre el diagnéstico diferen-
cial con la ELCP, como asi también con el hipo-
tiroidismo, la displasia espondiloepifisaria con-
genita, ladisplasia espondiloepifisariatarday la
displasia pseudoacondroplasica.” ™

En los nifios mayores de 4 afios muchas veces
pueden presentarse dificultades para encua-
drarlos como DECF o ELCP. El centellogramavy la
evolucidn clinica ayudan en el diagndstico final
de estos pacientes.

En resumen, presentamos dos pacientes con
DECF, una patologiainusual en la practica pedia-
trica diaria y una causa muy poco frecuente de
trastorno de la marcha. Es de importancia distin-
guirla clinica y radiolégicamente de la ELCP, ya
que el tratamiento y el prondstico son diferen-
tes en ambas patologias. i
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Comunicacion breve

Hiperostosis cortical idiopatica
con disproteinemia (sindrome de Goldbloom)

Dres. RICARDO BERNZTEIN* y HORACIO LEJARRAGA**

RESUMEN

La hiperostosis cortical idiopatica con disproteinemia o
sindrome de Goldbloom (5G) es un sindrome de escasa
frecuenciay de etiologia desconocida. Suele comenzar des-
pués de la primera infancia como una virosis inespecifica,
seguido luego por fiebre, hiperostosis y trastornos en el
proteinograma. Comentamos la situacién de un nino de 5
anos de edad con SG que se presentd como un sindrome
febril prolongado (SFP) de 9 meses de evolucién y dolores
bseos. Al cabo del 5° mes de evolucién aparecieron
induraciones calientes y profundas en las extremidades
proximales de ambas tibias. Presenté hipergamaglobuline-
mia. Las radiografias mostraron hiperostosis cortical y la
centellografia un aumento de la captacion del material
radionucleico en las zonas afectadas. La enfermedad se
prolongé por 2 afos, con una mejoria progresiva y total.
Debe considerarse este diagndstico ante todo nifio con SFP
y dolores Gseos.

Palabras claves: hiperostosis, fiebre, disproteinemia,
sindrome de Goldbloom.

INTRODUCCION

El sindrome febril prolongado (SFP) en pedia-
tria constituye un desafio clinico para el pedia-
tra debido a la gran variedad de causas que lo
originan. Las mas frecuentes son de caracter
infeccioso; sinembargo, hay un nimero aprecia-
ble de otro tipo de causas que deben tenerse
presentes’, entre ellas las que afectan el sistema
osteoarticular: las colagenopatias, la histiocitosis,
etc. Dentro de este grupo se encuentra el
sindrome de Goldbloom (5G), que fue descripto
inicialmente en 1966, diferencidndose desde
entonces de la enfermedad de Caffey. Solo 6
casos fueren descriptos en la literatura interna-
cional, ninguno en la nacional. Se comenta un
*  Meédico Asistente.
** Jefe de Servicio Crecimiento y Desarrollo.

Hospital Nacional de Pediatria “Prof. Dr.).P. Garrahan”.

Combate de |os Pozos 1881, Cap. Fed. C. P. 1245, Fax 54

1941-6911 Tel.: 941-8532. Argentina.

SUMMARY

ldiopathic periosteal hyperostosis with dysproteinemia
or Goldbloom’s syndrome is a rare disease of unknown
ethiology. Its onset usually takes place after the age of 3
years as a nonspecific viral infection, followed by febrile
syndrome, hyperostosis, and dysproteinemia. We report a
case of Goldbloom’s syndrome in a 5 years old child with
fever of undetermined origin lasting for nine months and
diffuse bone pains, By the end of the fifth month of illness,
the patient developed palpable and tender subcutaneous
indurations at the proximal extremities of both tibiae. He
had had elevation of gamma globulin. Radiographs showed
symmetric cortical new bone formation, and bone
scintigraphy showed radiopharmaceutical increased activity.
The disease lasted for 2 years, with a complete resolution.
Goldbloom’s syndrome should be included in the differential
diagnosis of children with prolonged fever and limb pains.

Key words: hyperostosis, fever, dysproteinemia, Gold-
bloom’s syndrome.
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nino con SG, una causa poco frecuente de SFP
que puede mimetizar otras patologias.

Historia clinica

Se trata de un nino de 5 anos de edad, sin
antecedentes personales ni familiares a desta-
car, que comenzd 3 meses previos a la consulta
en nuestro hospital con fiebre, asteniay dolares
Oseos erraticos. La fiebre oscilé la mayor parte
de los dias entre 37 y 38°C, sin un patron clinico
tipico. Los dolores eran mal localizados, altera-
banelsuefioy afectaban fundamentalmente los
miembros. A su ingreso al Hospital Garrahan el
nifio se encontraba febril, palido, con un polo de
bazo palpable y pequefos ganglios linfaticos
cervicales. Alexaminar las extremidades, no pre-
sentaba dolor a la palpacion 6sea ni trastornos
en la marcha. No presenté exantema. El examen
oftalmolégico (incluyendo ldmpara de hendidu-
ra) fue normal. Se realizaron los siguientes exa-
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menes complementarios: Hb: 9,8 g/dl; Hto: 32%;
VSG: 95 mm‘hr; GB: 10.000 células/mm? con leve
linfocitosis; proteinograma: albumina 3,73 g/d|,
alfa1: 0,41 g/dl, alfa2: 0,86 g/dl, beta: 1,10 g/d|,
gama: 1,60 g/dl (valor normal: 0,7-1,2 g/dl);
inmunoglobulinas A: 377 (VN 93-27) mg/dl, M:
164 (VN: 56-18) mg/dl, G: 1.237 (VN: 920-228)
mg/dl. Los siguientes estudios fueron normales
o negativos: sedimento urinario; cultivos de san-
gre, orina y fauces; ASTO; aldolasa; CPK; TGP;
TGO; Rx de tdrax, senos paranasales y oseas
iniciales; PPD; serologias para citomegalovirus,
toxoplasmosis, salmonelosis, brucelosis, Chagas,
sifilis, virus de la inmunodeficiencia humana,
hepatitis B, Epstein Barr y Borrelia burgdorferi;
ecocardiografiay ecografiaabdominal; C3; com-
plejos inmunocirculantes; factor antintcleo;
catecolaminas urinarias fraccionadas; frotis san-

HIPEROSTOSIS CORTICAL IDIOPATICA CON DISPROTEINEMIA (SINDROME DE GOLDBLOOM) . EH

guineo periférico y puncién-aspiracion de mé-
dula ¢sea y centellografia dsea inicial (Fotogra-
fia 1). Al finalizar el 5° mes de evolucién de su
enfermedad, el nifio continuaba con fiebre y
desarrollé induraciones subcutaneas palpables
y dolorosas en el extremo proximal de ambas
tibias. Se realizé una segunda centellografia
(Fotografia 1) que mastré concentracion au-
mentada de radiofosfato en ambos clbitos, en
metafisis proximal y distal de tibia izquierda y
proximal de tibia derecha. Las radiografias oseas
(Fotografia 2) respectivas mostraron hiperostosis
cortical con distribucion poliostética, difusa, si-
métrica, con osteoesclerosis metafisiaria. Los
huesos mas afectados fueron las tibias; el cra-
neo, columnay otros huesos anchos fueron nor-
males. Nuevos examenes complementarios rea-
lizados meses después del comienzo del cuadro

FotoGrAFia 1: A. Centellografia 6sea inicial normal.
B. 3 meses después segunda centellografia con
hipercaptacion de radiofosfato en ambos cubitos,

en metafisis proximal y distal de tibia izquierda y
proximal de tibia derecha. C. Normalizacién total
de la centellografia 4 meses después de B.
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FotoGraria2: A, By C. Radiografias 6seas con intensa
hiperostosis cortical en ambas tibias y cubitos.

mostraron: Ca: 9,4mg/dl; P: 5,3 mg/dl; FA: 409 U/
l; Hto: 32%; Hb: 10,6 g/dl; GB: 11.100 células/
mm?; VSG: 41 mm/hr; dosaje de vitamina A nor-
mal. No se realizo biopsia ésea. Con diagnéstico
de SG el nifio fue tratado con 100 mg/kg/dia de
ibuprofeno durante 2 afios, hasta poder dismi-
nuir gradualmente las dosis sin que el dolor
recurriese. En el 9° mes de evolucidn, se norma-
lizd la temperatura, luego la centellografia (Fo-
tografia 1) y las radiografias, hacia el 2° afio
(Fotografia 2).

DISCUSION

Los primeros dos pacientes con hiperostosis
cortical idiopatica con disproteinemia fueron
descriptos por Goldbloom en 19662, posterior-
mente Von Mulzenberg®, Jacobs®, Cameron® y
Gerscovich® comunicaron pocos casos mas. En la
literatura francesa, Boissieu y Maroteaux dife-
rencian nosolégicamente la periostosis multifo-
cal tardia de la infancia de la enfermedad de
Caffey, peroentre los 10 casos de periostosis que
refieren, algunos corresponden al SG y otros a
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FotoGraria 2 D: Radiografia de tibia izquierda, nor-
malizacidn de las corticales 18 meses después de A.

otras entidades como la hiperostosis cortical con
hiperfosfatemia.” En la Tabla 71 se realiza una
revision clinica de todos los casos publicados. La
edad media de comienzo es a los 7 afios y hay
descriptos pacientes desde los 3 hasta los 14
afios en ambos sexos. Evoluciona por brotes; se
resuelve en forma progresiva y total después de
semanas o meses de duracién, aungue en nues-
tro caso tardo 2 afios en remitir. La fiebre y los
dolores 6seos son constantes. Aparecen signos
inflamatorios como induraciones calientes y
dolorosas en las extremidades, predominante-
mente en las metafisis de los huesos largos. Las
articulaciones permanecen libres e indoloras. Se
encuentra aumento de los reactantes de fase
aguday anemia leve. Las proteinas totales estan
elevadas, con leve hipoalbuminemia e hiperga-
maglobulinemia. Las radiografias muestran una
reaccién peridstica intensa con la formacién de
una envoltura dsea en la diafisis, afectando
fundamentalmente las metafisis de los huesos
largos. La centellografia muestra actividad
incrementadaen las zonas afectadas. En nuestro

paciente las primeras imagenes radioldgicas y
centellograficas fueron normales, ya que no es-
tan presentes siempre durante toda la evolucién
de la enfermedad. Por ello recomendamos rea-
lizar dichos estudios después de |la aparicién de
las induraciones en las extremidades. La biopsia
muestra neoformacién ésea subperidstica, sin
hallazgos especificos en ninguno de los casos
publicados, por lo que no consideramos util
realizarla en el presente caso. El cuadro es dina-
mico y existe en los casos descriptos en la litera-
tura una tendencia a la resolucién clinica, bio-
quimica y radiologica en el curso de meses.

El diagnoéstico diferencial principal a realizar
es la hiperostosis cortical infantil o enfermedad
de Caffey.® En esta enfermedad, la edad media
de comienzo de los sintomas es a las 9 semanas
y no hay casos descriptos que comiencen des-
pués del 7° mes de vida. Los huesos mas afecta-
dos son la mandibula, la clavicula, la escapulay
las extremidades, en orden de frecuencia. No se
refieren alteraciones en las proteinas séricas.
Los reactantes de fase aguda son inconstantes.
Puede haber complicaciones como pseudopara-
lisis, derrame pleural, paralisis facial, torticolis y
deformaciones dseas secuelares que no son
descriptas en el SG.? Sin embargo el cuadro es
tan semejante que al SGse lo hallamado “Caffey
tardio”.”

Entre las causas de hiperostosis en lainfancia, si
bien no cursan necesariamente con fiebre o
flogosis, es conveniente tener en cuenta a las
neoplasias, la drepanocitosis y otras hemoglobi-
nopatias, la periostitis sifilitica, latuberculosis 6sea,
osteomielitis, la enfermedad de Garre (osteo-
mielitis esclerosante difusa, secundaria a procesos
dentales), el escorbuto, el raquitismo carencial
tardio, el hiperparatiroidismo, la intoxicacion cro-
nica con vitamina A o con metales pesados, la
periostitis de la enfermedad de Gaucher, las
osteopatias hipertréficas familiares y secundarias
(fibrosis quistica de péancreas, enfermedad
pulmonar obstructiva crénica, cardiopatias con-
génitas, etc.) y los hematomas subperidsticos
traumaticos. También es necesario considerar la
paquidermoperiostosis, el sindrome de hiperostosis
hiperfosfatémica, ias displasias esqueléticas como
las craneometafisarias o craneodiafisarias, la en-
fermedad de Camurati-Engelmann (displasia
diafisaria) y la hiperfosfatasia.®'"®

La etiopatogenia es desconocida, pero se ha
postulado una etiologia viral en base al comien-
zo posterior a una infeccién viral inespecifica, la
hipergamaglobulinemia y la falta de respuesta




COMUNICACION BREVE

ARCH ARG PECIATR

s

Edad de Duracién Hiperostosis Huesos
Autor Sexo comienzo Fiebre Dolor V5@ Gamaglobulinas radioldgica  Centellografia afectados
Goldbloom M 14a 9sem.  9sem. 35 3,48 g% + - cubito, tibia, fémur
1966
F 10a 2sem.  dsem. ¥ 3,14 9% + - cubito, tibia, fémures
Mazenberg F Ta 1sem.  12sem. 105 * + - tibia, peroné
1966
Jacobs M 12a 6sem. ¥ % & + - humero, radio, cubito,
1982 ler metatarsiano
Cameron M 12a 9sem. 5 meses 2 2,79% + + mandibula, huesos largos
1987
Boissieu F 3a 2 meses 4 meses 120 0,52 g% + + perong, tibia
1989**
Gerscovich M 3a 7 meses 1 afo 104 3,51 9% + + clbito, radio, fémur
1990 interm.
Presente M 5a 9 meses 2 anos 95 1,60 g% + + tibias, cibitos
trabajo )
1994

*:sin datos referidos

** publicado bajo el nombre de periostosis multifocal tardia de la infancia,

al tratamiento antibidtico.® El tratamiento es
sintomatico; se debe procurar calmar el dolor,
muchas veces invalidante.

El diagnostico esta basado en la asociacion de
la hiperostosis con la hipergamaglobulinemia y
en la exclusion de otros diagnosticos que requie-
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ren un tratamiento mas activo. Debe pensarse

en

el 5G ante todo nifio con SFP y dolores dseos.
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Maltrato infantil: grupo de crianza con
padres de ninos maltratados”

Lic. MIRTA LLANOS y CRISTINA CAPRARULO**

S

RESUMEN

El motivo de esta presentacidén es comunicar una expe-
riencia terapéutica que se llevd a cabo en el Servicio de
Violencia Familiar del Hospital de Nifios Pedro de Elizalde,
Buenos Aires, Argentina, con padres de nifios maltratados.

Comenzaremos con un desarrollo teérico y con un ana-
lisis cuantitativo y cualitativo de la muestra.

Se trata de un grupo abierto y su creacién se debié a la
necesidad de contar con un espacio terapéutico en donde,
a diferencia de otras psicoterapias, se pudiera trabajar
puntualmente con los padres aspectos evolutivos y de
puericultura en relacién a sus hijos.

Palabras claves: maltrato infantil.

INTRODUCCION

El motivo de esta presentacién es comunicar
unaexperienciaterapéutica con padres de nifios
maltratados.

Se trata de un grupo abierto en el cual, a
diferencia de otros abordajes, se trabajan aspec-
tos evolutivos y de puericultura.

De acuerdo a la busqueda bibliogréfica efec-
tuada en |a base de datos de |la Academia Nacio-
nal de Medicina, no aparecen trabajos de inves-
tigacién sobre este tipo de abordaje, siendo el
periodo rastreado el de los ultimos cinco afios.

OBJETIVOS
Presentar el desarrollo tedrico y el analisis
cualitativo y cuantitativo de la muestra.

Poblacion
Pacientes recibidos en consulta ambulatoria

* Trabajo presentado en: XX International Congress of
Pediatrics. Rio de Janeiro. Brasil. Setiembre 1992. XXIV
Congreso Interamericano de Psicologia. Santiago de
Chile. Chile. 1993. X International Congress on Child
Abuse and Neglect. Kuala Lumpur. Malaysia. 1994.

** Hospital de Nifios “Dr. Pedro de Elizalde”. Unidad de
Violencia Familiar.

SUMMARY

The reason of this presentation is to communicate a
therapeutic experience performed in the Familial Violence
Service of Pediatric Hospital “Dr. Pedro de Elizalde”, Bue-
nos Aires, Argentina, with parents of abused children.

We will start with a theoretical development and after-
wards with a quantitative and qualitative analysis of the
sample.

It deals with an open group and itscreation was due to the
need of having a therapeutic space where, unlike to other
psychotherapies, it could be possible to work with the parents
evolutive and child care aspects related to their children.

Key words: child abuse.
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einterconsultas, en la Unidad de Violencia Fami-
liar, durante el periodo comprendido entre se-
tiembre 1991 y diciembre 1992,

Definiciones

Nifio maltratado: “Un nifio pequefio que ha
recibido abuso fisico grave de alguno de sus
padres o un cuidador.”

Sindrome de maltrato: Deberia aplicarse para
describir al cuadro que va desde la simple
desnutricién al dafio fisico severo.

Marco tedrico

La complejidad de |a tarea residié en que se
trato de padres que habian utilizado un modelo
hostil transmitido generacionalmente sin nin-
gun tipo de cuestionamiento.

No eraungrupode crianza con padres prime-
rizos, con inquietudes y preocupaciones por el
cuidado del nifo.

El grupo estaba integrado por padres y/o
madres de pacientes que habian llegado a nues-
tro Servicio por derivacién intra e interhospi-
talaria, de escuelas y/o distrito escolar y del
Poder Judicial.

El motivo de ingreso al Grupo de Crianza
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fueron los antecedentes de maltrato fisicode los
padres a sus hijos, algunos de los cuales requirie-
ron ser internados y/o separados de sus hogares
através de la solicitud de protecciéon de persona
al Juez de Familia.

Las caracteristicas mas destacadas de esta
poblaciéntienen que ver con aspectos psicologi-
cos y sociales.

El trabajo con padres maltratadores a través
del Grupo de Crianza implica una ardua tarea
que exige tener amplios conocimientos sobre el
desarrollo evolutivo de un nifio y sobre su desa-
rrollo psicoafectivo, parallegaralametade una
personalidad sana.

Latécnicade abordaje en el Grupo de Crianza
tiene su apoyaturatedrica en el marcoreferencial
psicoanalitico.

La labor consiste en tratar de ofrecer a los
padres un modelo de crianza diferente de mane-
ra progresiva. Para tal fin el psicoterapeuta con-
sidera tanto los aspectos manifiestos como los
inconscientes del discurso del paciente, con el
fin de realizar la asociacion adecuada y lograr
mostrar através de sefialamientos las causas que
interfieren en el vinculo, perjudicando la crian-
za de un nifio; en la medida en que las madres
van comprendiendo las situaciones, surgen los
cambios de conducta.

Se intentd lograr el conocimiento de algunas
normas basicas de crianza por parte de los inte-
grantes: mejorar el vinculo madre/hijo o padre/
hijo; llevar a un nivel conciente conflictos que
dificultan dicha relacién e intentar lograr una
organizacion familiar en donde roles y funcio-
nes de sus integrantes estén discriminados.

En |la seleccion de estos padres se excluyeron
aquéllos con caracteristicas psicdticas o psicopa-
ticas graves, pues peligraria la integracién del
grupo. Alosmismosse lesbrindé otros abordajes
psicologicos.

Se explicité lo que debia realizarse en la
crianza normal del nifo.

Se explicité cudles fueron las causas que ha-
bian favorecido la hostilidad o negligenciaen la
crianza.

Se apunté a cambios profundos y a la partici-
pacion solidaria de los integrantes.

Se utilizo el sefialamiento, teniendo en cuen-
taelcontenido manifiestoy latente del discurso.

RESULTADOS

Cuarenta y seis nifios llegaron a la consulta,
cumpliendo con la definicién de “sindrome del
nifio maltratado” el 33% de ellos (n = 15).

De un total de 14 familias (100%), 6 nifos
pertenecian a familias numerosas (43%); 2 a
familias con tres hijos (15%); 3 a familias con dos
hijos (21%) y 3 a familias con un hijo (21%).

En las Tablas 1y 2 se presentan los habitos y
caracteristicas socio-educacionales de los proge-
nitores.

COMENTARIOS

Seintento ofrecer a los padres modelos alter-
nativosy un funcionamiento en espejoen el cual
las madres pudieran encontrar un rol mas ade-
cuado. Este espacio organizador es uno de los
aspectos que beneficié y permitié progresar.

Sibien se trataba en general de personas con
una organizacion familiar precaria, de origen
humilde, en donde la promiscuidad tiene una
fuerte asociacién con la realidad social de este
sector de nuestros pacientes, la cual no podian
modificar, estos padres fueron tomando con-
ciencia y reflexionando sobre sus necesidades,
creando dentro de sus posibilidades espacios
maés claros y delimitados de su grupo familiar.
Esto les permitié establecer un vinculo genera-
cional en donde roles y funciones se recortaron
con mayor nitidez.

Ventajas del uso de la técnica:

Fue adecuada para personas que necesitaban
reéalizar un aprendizaje sobre la maternalizacion
y la paternidad.

Aportd conocimientos especificos acerca de
las diferentes etapas evolutivasy lo esperable en
cada una de ellas.

Generd menos ansiedad en los pacientes, les
permitié mostrar conflictos y datos de las histo-
rias personales que dificultaban el vinculo y
facilitaban el maltrato del nifio.

Se apunto a cambios profundos y a su conso-
lidacién.

La minima utilizacién de recursos humanos
hace ventajosa su utilizacion en una institucion.

Por medio de la técnica comentada se logrd:

1. Una relacion menos hostil con los hijos.

2. Modificar conductas en los padres através de
la comprensién de sus actos.

3. Modificar normas basicas de crianza.

4. Intentar una organizacién familiar mas ade-
cuada.

5. Asimismo se logro lareinsercidon de dos de los
nifios separados a su hogar, continuando sus
familias con seguimiento periddico.
Considerando que la violencia no tiene un
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punto de retorno y frente a la necesidad de
ponerle un limite para que no se repita genera-
cionalmente, es importante para este tipo de
grupo el abordaje con la técnica presentada.

Tl;ta>l SIAM. CAM. Drogas S/drogas Alcohol SIaIcoﬁﬁl :
n% n% n % n% n% n% n%

Madre 14-100 6-43  8-57 0-0 0-0 0-0 0-0
Padre  11-100 0-0 0-0 3-28 436 436 0-0

Total  Slesc  Prim.  Prim.  Sec Sec.  Ter.  Ter.
inc.  comp. inc. comp. inc.  comp.

n% n% n% n% n% n% n% n%

Madres 14-100 2-14 17 321 430 321 00 1-7
Padres 11-100 3-28 0-0 -9 19 545 00 1-9

Edad madres
Tipo lesion 15-20 20-25 25-30 30-35 35-40 40-45 45-50 Total
Fracturas
y poli- 218% 3/28% 2118% 2118% - - - 11171%
traumatismos
Negligencia - 1/33% - - 2U67% - - BI23%
Total 204%  429% 2114% 2114% 429% 141100%

La Tabla 3 muestra los tipos de lesiones hallados en
los nifios |legados a nuestro consultorio.

T
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El limite al cual nos referimos es el poder
inducir a la reflexion para evitar el “acting out”,
o sea evitar volver a la conducta repetitiva del
dafio ejercido sobre el nifio. i

Edad nifios

Tipo lesién | 01 12 23 34 45 56 67 78 Total

Fracturas 5 3 1 - 1 - 1 1 12

y poli- (43%) (25%) (8%) (8%) (8%) (8%)

trauma-

tismos

Negligencia | 1 2 - : 5 5 2 : 3
(33%) (67%)

Total 6 5 1 - 1 - 1 1 15
(39%) (33%) (7%) (1%) - (7%) (7%) (100%)

La distribucidn etaria, por tipo de lesion y sexo se
puede observar en las Tablas 4y 5.

Edad nifios

Sexo 01 12 23 34 45 56 67 7-8 Total

Varén 2 - 3 - 1 - 1 1 8
(25%) (37,5%) (12,5%) (12,5%)(12,5%)

Mujer 4 2 1 - . . - . 7
(57%) (29%) (14%)

Total b v 4 - 1 - 1 1 15
(40%) (13%) (26%) (7%) (7%) (%) (100%)

En el 67% (n: 10) de los pacientes
se solicitd la intervencién judicial,

- 5 Tipo lesidn | Sin int.
decretandose en 6 nifios la separa-

Tiempo de internacidn (semanas)
0-1 1-2 23 34 4-5 5-6 6-7 7-8 Total

‘2 Fracturas y 4 2 4 - 1 . - 1 1 12
ciéon de 2
i e politraumat. | (34%)  (17%)  (25%) (8%) 8%)  (@%)
Negligencia 1 1 - - - 1 - - 3
(33%) (34%) (33%)
Total 5 2 4 - 1 - 1 1 1 15
(33%)  (13%)  (26%) (7%) (%) (7%)  (7%)  (100%)




ARTICULO ESPECIAL

BIBLIOGRAFIA

Ludwing, 5.; Komberg, A. Editors: Child abuse. 2nd ed,
Churchill Livingston, N York, 1992.

Kempe, C.H.; Helfer, R.: The battered Child. Chicago,
1968.

. Winnicott, D.W.: Realidad y Juego. Gedisa, Buenos Aires,
1987.

~ ARCH ARG PEDIATR

. Aberastury, A.: Teoria y Técnica de Psicoandlisis de

Ninos. Paidos, Buenos Aires, 1978.

. Freud, A.: El psicoandlisis y la crianza del nifio. Paidos,

Buenos Aires, 1977.

. Fontana, V.. E/ nifioc maltratado. Laboratorio Roche,

Buenos Aires, 1879.

4. Dolto, F.: Psicoandlisis y pediatria. Siglo XXI, México,
1978.

SOCIEDAD
ARGENTINA DE

PEDIATRIA

Por un nifip sano
£n UN mundo mejor

CONGRESO ARGENTINO DE
NEUMONOLOGIA PEDIATRICA
21 al 23 de noviembre de 1996

Marriott Plaza Hotel ® Buenos Aires ® Argentina

Destinado a neumonélogos, pediatras y
miembros del Equipo de Salud.

Concurriran invitados nacionales y del exterior

Presidente Patricia Murtagh
Vicepresidente Carlos N. Macri
Secretaria general Hebe Gonzalez Pena

Organizacién e informes:
Sociedad Argentina de Pediatria
Coronel Diaz 1971 * 1425 Buenos Aires ® Reptblica Argentina
Tel.: (54-1) 821-8612/5033 » Telefax: §21-2318
Postmaster @ sap. gutl sid.ar




YOla it

Comentario

ARCH ARG PEDIATR ]

En el ano internacional de Luis Pasteur.
Su legado

Dr. TEODORO F. PUGA

Luis Pasteur
en su
laboratorio

Fue guia de la comunidad cientifica de su
época, padre espiritual para generaciones de
investigadores a quienes formé con sus métodos
experimentales, y un hombre comprometido por
unavocacién misionera en nombre de la ciencia.

El lema de toda su vida fue: “La curacion no
essuficiente, la proteccion es igualmente impor-
tante”.

En la década de 1880 trabajo incansablemente
en el origen de las enfermedades infecciosas y
descubrié su prevencion mediante la inoculacién
de gérmenes atenuados. Comenzaba la era de las
vacunasy a lo largo de este camino sus discipulos
desarrollaron una invencion tras otra, abriendo el
camino de la medicina preventiva contempora-
nea. Durante la segunda mitad del siglo XIX los
descubrimientos de Pasteur revolucionaron la
guimica, la agricultura, laindustria, lamedicina, la
cirugia, la higiene.

En 1847 tenia 26 anos de edad cuando condu-
jo su investigacion inicial sobre la asimetria

ARCH ARG PEDIATR / 1895/ VOL. 93: 347

Las naciones deben unirse,

no para destrozarse, sino para instruirse las unas
con las otras, pues el futuro

pertenecerd a aquellas que hayan hecho

mas por la humanidad que sufre.

Luis Pasteur

1822-1895

molecular, utilizando la cristalografia, la quimi-
cay la Optica. Por este camino se llegé al descu-
brimiento de una ley fundamental, mediante la
cual la asimetria distingue el mundo orgénico
del animal. Se abria un nuevo campo en la
investigacién cientifica: la estereoquimica.

Desde 1855 a 1857, realizé estudios sobre los
tartratos, y luego sentd las bases de la micro-
biologia cuando demostré que el proceso de
fermentacion se debia a la existencia de un ser
vivo, un microorganismo especifico, que podia
ser cultivado y estudiado en un ambiente estéril.

Entre 1862 y 1877, después de una polémica
que durd mas de 20 afios, la teoria de la genera-
cién espontanea recibié un golpe mortal. Estu-
diando el proceso de putrefaccién, elabord su
teoria de los gérmenes y descubriod la existencia
de vida sin oxigeno.

Al afirmarque “La fermentacidn es el resulta-
do de la vida sin aire” fueron descubiertos los
anaerobios, que abrieron la posibilidad de in-
vestigar los gérmenes de las sepsis y las gan-
grenas, ademas de incorporar un conjunto de
técnicas para eliminar microbios y controlar la
contaminacion.

Demostro que lasenfermedades causadas por
el vino eran debidas a la presencia de micro-
organismos que podian ser destruidos con su
calentamiento a 55° C. Nacia la pasteurizacion,
método que luego fue aplicado a la cervezay a
la leche y que en la actualidad se utiliza en todo
el mundo.



Hacia 1865 Pasteur dirigio las investigaciones
sobre enfermedades del gusano desedacomo la
pebrina. Demostrd la presencia de agentes in-
fecciosos y que cada enfermedad era ocasiona-
da por un germen distinto; como las enfermeda-
des se transmitian por contagio y “herencia” y
como podian ser evitadas.

Establecid las reglas basicas de |a asepsia que al
prevenir el desarrollo del contagio y la infeccién
resultaron decisivas, primero en los campos de la
cirugiay la obstetricia, y mas tarde en la pediatria,
la necnatologia y en toda la medicina.

Desde 1877 a 1887 utilizd sus hallazgos en
bacteriologia para combatir las enfermedades
infecciosas. Descubrid la existencia de estrepto-
cocos, estafilococos y neumococos.

En el ano 1880 Pasteur descubre un método
para atenuar la virulencia de las bacterias y
desarrollalasvacunascontrael célerade las aves

JE ILLUSTREE
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La primera vacunacidn contra la rabia

de corral y el &ntrax de los cerdos. Avanza en sus
estudios y comienza sus investigaciones para
lograr unavacunacontralarabia.La obtieney la
aplica por primera vez el 6 de julio de 1895 al
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adolescente Joseph Meister, salvandole la vida.
Habia alcanzado tal vez su obra cumbre, el naci-
miento de la ciencia de las vacunaciones y la
inmunologia.

El maestro con sus discipulos.

De izquierda a derecha:

De pie: E. Viola, P. Rebour, M. Mérieux, A. Fernbach, A. Chailloy,
A. Borel. Sentados: A. Calmette, L. Martin. E. Roux, L. Pasteur.

En los dltimos afios, después de presentar los
resultados de susinvestigaciones, solicité lacrea-
cion de una institucién para “vacunar al publico
contrala rabia”. Asise gesto el Instituto que hoy
lleva su nombre y que fue inaugurado por Sadi
Carnot a la sazon presidente de Francia.

De acuerdo a sus deseos el Instituto “es un
dispensario para el tratamiento contra la rabia,
un centro de investigacion de enfermedades
infecciosas y una entidad de ensefianza de la
microbiologia”.

Hoy el Instituto Pasteur es el centro de un
entramado internacional, que cubre los cinco
continentes con 23 institutos, de los cuales 18
llevan el nombre de Pasteur.

Consimilares objetivos, todos se dedican a la
biologia médica, estan conectados con laOMSy
en la actualidad desarrollan investigaciones so-
bre los virus del SIDA, poliomielitis, fiebres he-
marragicas y sobre los avances en nuevas vacu-
nas.

Lister, con justicia, pudo decir de él que “ja-
mads habia existido un hombre al que tanto
debiesen las ciencias médicas”, aunque no era
precisamente un médico.

Enelafiointernacional de Luis Pasteur rinda-
mosle un merecido homenaje, a este bidlogo y
quimico de origen humilde, que en la regién
francesa de Franche-Comté forjé sus caracteris-
ticas distintivas de orgullo, obstinacién, pasion,
inteligencia, tenacidad, sabiduriay un profundo
sentimiento de libertad. |



O ¢Cual es el mejor método para mantener
normotérmico a un prematuro de muy
bajo peso de nacimiento en los primeros
dias de vida?

Por tratarse de un bebé con peso inferior a
1.500 g y por estar en los primeros dias de vida es
muy probable que esté recibiendo asistencia respi-
ratoria mecanica (ARM), que tenga colocados
catéter en arteria umbilical (CAU) y catéter en
vena umbilical (CVU), oximetro de pulso o trans-
cutdneo, monitor de tension arterial, infusiones
intravenosas, posiblemente por via percutanea y
que esté expuesto a multiples extracciones de
sangre para analisis. Para todo este tratamiento
no cabe duda de que necesitamos tener al recién
nacido (RN) en una servocuna radiante (SR).

Veamos los problemas que debemos enfren-
tar y una propuesta para su resolucion:

I) El prematuro, por ser tal y durante los
primeros dias de su vida, tiene grandes pérdidas
de calor que no son compensadas por mas que
sabemos que la produccion endégena de calory
larespuesta metabélica al frioson buenas. Tam-
bién estd aumentada la pérdida insensible de
agua (PIA), debido a su piel muy delgada y sin
cornificar y tardara 15 dias en estar en las mis-
mas condiciones que el RN de término.? Es evi-
dente que no podemos modificar la fisiologia de
estos bebés; por lo tanto sélo nos queda aprove-
char al méaximo la buena produccién endégena
de calor y tratar de evitar las pérdidas de éste y
de agua o de aportar el calor que pierde.

II} En el lugar en que la piel se calienta mucho
aumentasu presion de vapory esto essinénimo de
evaporacion ode PIA. La SR calienta la piel del RN
eneldorso o en el vientre, segln esté colocado en
posicion prona o supina. Pero los costados del
cuerponoson calentadosy, sibien porallinotiene
PIA, pierde calor por radiacion.! Para solucionar
este problema debemos lograr disminuir la poten-
cia del radiador y colocar una fuente de calor
radiante a los costados del bebé. Lo primero ya
esta en parte solucionado en las modernas
servocunas, cuyo servocontrol acttia en forma pro-
porcional, es decir, la potencia del radiador es
inversa a la temperatura del bebé. El calor a los
costados puede lograrse con el NIDO, cuyo cilindro
perimetral es calentado por el radiador, transfor-

) Pregunte a los expertos

mandose a su vez en fuente emisora de rayos
infrarrojos.

1) En la SR el RN esta inmerso en el aire
ambiente, el que se mueve —conveccion natural-
y produce pérdida de calory PIA.2 Al considerar
este problema es fundamental el concepto de
capa limite,*ya que es alli donde se produce la
PlA/conveccidn/evaporacion. Al chocar con el
cuerpodel bebéelairequellegaaaltavelocidad
frio y seco, se enlentece en una capa milimétrica
que esta pegada a la piel. Esa capa se calienta
conelcalorde la piel y se humedece con el vapor
que lamisma le cede. Silograramos aislar la capa
limite de la corriente de aire exterior a ella, esta
capa limite permaneceria en equilibrio térmico
y de humedad con la piel lindera.*

De acuerdo a estos conceptos, podemos decir
que el mejor método para mantener normo-
térmico a un nifo prematuro en los primeros
dias podria ser e/ uso de una SR cuyo radiador
esté servocontrolado en forma proporcional y el
RN colocado en un NIDO y cubierto totalmente
con una sabanita de pldstico.

De este modo va a ocurrir que:

a) al calentarse el cilindro perimetral del NIDO
con el radiador evitara que el RN pierda calor
por los costados de su cuerpo. De esta forma el
radiador proporcional mandara menos calor ra-
diante a la piel y la evaporacion/PIA sera menor.

b) la sabanita de plastico apoyada sobre el
cilindro perimetral del NIDO transforma a su inte-
rior en una gran capa limite de aproximadamente
un litro de volumen, con aire quieto, en equilibrio
térmico con la piel ycon humedad asaturacion. De
acuerdo con la curva de saturacién de humedad
del aire, para saturar 1 litro de aire sélo son
necesarios 50 mg de agua. O sea que una vez que
el RN haya perdido 50 mg de agua ya estara
rodeado por aire saturado de humedad, es decir,
que no perdera mas. Silevantamos la sabanita por
cualquier motivo, el RN perdera nuevamente 50
mg de agua para volver a saturar la capa limite.

Posteriormente el RN tendra piel mas gruesay
por lo tanto menos PIA; estara en condiciones de
hacer contacto piel a piel con su mama; no necesi-
tara estar en cuna abierta, etc. Pero esto ya es otra
historia, también en extremo interesante.

Dr. J.C. Buscaglia
Hospital Materno Infantil R. Sarda
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PEeDIATRIA DEL PASADO

NuestroJosé Hernandez, autor del Mar-
tin Fierro, en su libro Instruccién del es-
tanciero editado en Buenos Aires en 1882
por Carlos Casavalle, nos mostraba no
s6lo sus condiciones de gran escritor, sino
también sus conocimientos sobre el cam-
po argentino y cémo la etologia nos da
pautas importantes de la relacién ma-
dre-hijo.

"La hacienda de cria debe arrearse
despacio; las jornadas deben ser cortas,
y las paradas de descanso muy segui-
das, porque todo lo chico sufre mucho,
y extrania la marcha.”

“Si el arreo se hace en tiempo de
paricién es indispensable llevar un
carro para ir cargando los terneros
que nacen, pues si no, se pierden irre-
mediablemente. Es sabido que antes
de alzar el ternero, es necesario espe-
rar que la vaca lo haya lamido, pues
el animal vacuno, el yeguarizo, el
ovino, si no lamen al hijo recién

nacido no lo toman después.
“Se comprende que es preciso en
cada parada bajar los terneros que

estdn en el carro, para que las madres vayan conociéndo-
los y tomdndoles carifio, si no, los dejan y no los toman mds.

“Debe observarse que los terneritos de 12 a 15 dias, tan saltarines y juguetones, resisten
mds para caminar que los de ocho o diez meses, pero es necesario noapurarlos. Los terneros
mds grandes, se destruyen fdcilmente en las caminatas y muchisimos se mueren.

“Diremos de paso que sucede igual cosa con los potrillos; el de afio, es mds flojo para
caminar, el chiguito va relinchando al lado de la madre, ¥ hace largas jornadas sin

cansarse.”
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Eltrabajo publicado en Archivos Argentinos de
PediatriaVol. 92, N° 6, 94 sobre el examen médico
de ingreso a 1° grado (E.M.I.P.G.) realizado en un
distrito escolar de la ciudad de Buenos Aires es
irrelevante desde el punto de vista estadistico ya
que fue efectuado a menos del 50% de |la pobla-
cién escolar inscripta en dicho distrito y solamente
se examiné el 63% de una poblacion reducida a
1.272 nifos, lo que significa un gran margen de
error. Con una muestra tan pequefia concluir que
el examen masivo es ineficaz para resolver los
problemas de los nifos nos parece temerario.

No aclara ni la edad ni el sexo de los nifios.

Han faltado pautas de estandarizacion para
efectuar el examen fisico en los escolares, méxi-
me cuando no se han realizado examenes de la
vision, audicién y psicolagicos.

Si bien se tiene presente "la reduccion de la
consistencia de los examenes médicos de salud
realizados y la calidad de dichas prestaciones
heterogéneas”, no se las ha evaluado.

Tampoco es comparable el parametro de
Soweto (Sudafrica), cuando su poblacién no es
equiparable a la de la ciudad de Buenos Aires.

En el trabajo se afirma que Whitmore y Baxson
los Unicos que en la literatura mundial apoyan la
realizaciéon del E.M.I.P.G. porque hacen una eva-
luacién psicolégica, visual, auditiva y motora del
educando, lo que corresponde a un Programa de
Salud Escolar debidamente pautado, lo que no se
ha efectuado en el trabajo en discusion.

En realidad, la diversidad de opiniones tiene
lugar desde 1955, con la presentacion de Yanka-
uer’ (erréneamente citado en el trabajo en cues-
tion como Yaukauer), la que ya fue discutida en
el Simposio sobre Problemas de Salud Escolar
(E.E.U.U. 1965), donde actuara, entre otros, Bak-
win H.2 En ese mismo afio, en nuestro pais el
problema fue comentado en las Segundas Jor-
nadas Médico-Psicopedagdgicas de Sanidad Es-
colar que tuvieron lugar en la Facultad de Medi-
cina de Buenos Aires en septiembre de 1965.3
Entre sus conclusiones figuraban:

A- La necesidad de enfatizar el enfoque inter-
disciplinario.

B- La solucion de muchos problemas educativos
no proviene sélo del campo médico-psicopeda-
gogico, sino que depende también de la estruc-
tura de la sociedad y de sus transformaciones.

C- Los organismos educativos y los docentes nece-
sitantomarconcienciade este enfoque sociolo-
gico y ubicarse en él.

D- El trabajo en una situacion educativa insti-
tucionalizada incluye tareas diagnésticas,
psicoprofilacticas y correctivas.

Es interesante destacar que al pie se dice
"que las opiniones vertidas en este trabajo no
representan las opiniones de las autoridades de
la M.C.B.A., ni del Hospital General de Agudos
“Carlos Durand” actuales o del momento en que
se realizo el programa analizado. Efectivamen-
te, el Programa de Salud Escolar que ha sido
implementado en la M.C.B.A. a partir de la crea-
cion de las Areas Programaticas no realiza el
examen de ingreso a primer grado de la manera
que se describe en el trabajo publicado.

El equipo de salud es interdisciplinario, for-
mado por profesionales especializados en Aten-
cién Primaria en Salud, integrado por médico
pediatra, odontélogo, fonoaudidlogo, asisten-
te socialy psicopedagogo o psicologo que traba-
jan mancomunadamente y en interconsulta per-
manente para favorecer a toda la comunidad
educativa —alumnos, padres y docentes— mejo-
rando el estado psicofisico social del educandoy
de su entorno familiar e institucional.

Este equipo no sélorealiza el examen médico
en 1°y 7° grados, sino que hace Educacion para
la Salud a través de charlas, debates, talleres y
dramatizaciones, lo gque valoriza la accion del
equipo de salud en la escuela.

Comité de Salud Escolar
Secretaria: Dra. Dolly Gleeson
Prosecretaria: Dra. Elsa Siniuk
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Por motivos que desconozco, el Comité de
Salud Escolar de la SAP intenta separar el traba-
jo que realizo el Equipo de Salud Escolar del
Hospital Durand durante los afios 1988y 1989 de
la politica de trabajo de la Municipalidad de la
Ciudad de Buenos Aires. Cuando se realizd el
trabajo al que se refiere esta investigacion, el
Equipo de Salud Escolar pertenecia al Area
Programatica de la M.C.B.A. correspondiente al
Hospital Municipal Dr. Carlos G. Durand. EIl EMIPG
se hizo por directivas provenientes de las auto-
ridades en ese momento. Lo que hacemos en el
articulo de referencia es cuestionarnos la utili-
dad de dicha practica.

El Comité de Salud Escolar (CSE) de la Socie-
dad Argentina de Pediatria cuestiona la validez
de las conclusiones de nuestra investigacion. En
primer lugar considera “irrelevante” el niimero
de casos presentados, sin embargo, no se explica
por qué. ;De qué estadistica estdan hablando?
iCual es el criterio que estan usando para argu-
mentar que el nimero de casos es insuficiente?
iComo llegaron a esa cifra de 50%7? Profesiona-
les que trabajan en Salud Escolar deberian saber
que el numero de alumnos inscriptos antes de
empezar las clases no coincide nunca con el
nimero de alumnos concretos. Es la ambigle-
dad propia del EMIPG lo que hace dificil deter-
minar un numero ideal para una muestra. Como
no se sabe qué se busca, no es posible definir el
numero necesario y suficiente de casos.

Para argumentar en contra dei EMIPG, el CSE
presenta cero casos. Nuestra investigacion se
considera "irrelevante” y la conclusion “temera-
ria”, pero el Comité de la SAP no presenta nin-
gun argumento (valido o no) y ningun trabajo
que apoye la conveniencia del examen médico
masivo. A pesar de ser fuente de consulta de la
SAP, el Comité no presentd trabajos que justifi-
caran el examen médico masivo.

Los lectores deberan decidir si la investigacidn
seriay el cuestionamiento a lo que se esta hacien-
do es mas conveniente que la aceptacion de prac-
ticas cuya eficacia aln no esta demostrada. Consi-
dero que los argumentos utilizados para criticar
nuestra investigacion son inconsistentes.

En nuestra investigacion aceptamos que el
trabajo de Whitmore y Bax puede ser un mode-
lo. Insistimos que no es aplicable en nuestro
medio debido a las limitaciones econdmicas de
nuestro pais, salvo que el C5E realmente crea
gue estamos en el primer mundo. Durante los
anos 1988 y 1989 en que se realizé este trabajo

SRR

el Equipo de Salud Escolar del Hospital Durand
no conté con audidometro. Durante ese periodo
auscultamos nifios ya auscultados, palpamos
panzas ya palpadas, a los gorditos les dijimos
que eran obesos y diagnosticamos montones de
pies planos. Pero no se hizo lo que hubiese sido
mas importante, como es un estudio de audicidn
confiable, por falta de elementos. ; Qué hubiese
sido mas importante? jQue el lector juzgue!

El CSE dice que los datos sobre la poblacion
de Soweto no son comparables a los de la ciudad
de Buenos Aires. Eso es cierto. Tampoco son
comparables los de ninguna de las otras pobla-
ciones descriptas en |os otros trabajos. Las impli-
cancias racistas del comentario son lamentables.

La edad y el sexo de los sujetos son irrelevan-
tes para el propoésito especifico del trabajo. Ade-
mas, es bien sabido que se ingresa a primer
grado con 6 afios y que aproximadamente la
mitad de los alumnos son varones.

Secuestiona lavalidez de nuestra investigacion
en razon de que los exdmenes realizados no fue-
ron estandarizados. Hasta donde sabemos los exa-
menes contintan siendo realizados sin estanda-
rizacion. Por lo tanto nuestro trabajo no hace mas
que reflejar la realidad de lo que se hace,

El CSE menciona repetidas veces la necesidad
deltrabajointerdisciplinario, tema que esta fue-
ra del objetivo de nuestra investigacién. De
todos modos, queremos resaltar que comparti-
mos plenamente la necesidad del equipo
interdisciplinario y del enfoque en Atencién
Primaria de la Safud. Durante el tiempo en que
trabajamosen el Equipo de Salud Escolar, lucha-
mos constantemente por estos principios. Lo
que cuestionamos en nuestro trabajo es una de
las multiples acciones que llevamos a cabo du-
rante esos anos.

Las limitaciones econdmicas de nuestro pais
hacen necesario cuestionar la utilidad del EMIPG,
asi como la relacion costo/beneficio implicita.
Los colegas responsables deberan investigar en
otros distritos y otras zonas del pais si nuestros
resultados son vélidos o no. Luego los politicos
podran decidir qué acciones se deben apoyar.
Acciones de indiscutible valor como la deteccién
de hipotiroidismo aln no se realizan en forma
masiva. 5in embargo, seguimos revisando nifios
sanos ¢tiene sentido?

Dr. Mario C. Petersen
Hospital de Ingeniero Judrez
Ingeniero Judrez - Formosa



