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EDITORIAL

Pig 522

HUMANIZACION DE LA ATENCION MATERNOINFANTIL

La incorporacién de nueva tecnologra para la mejor atencion mater-
noinfantil estd atentando contra la relacion médico-paciente, ya que
su aparatologfa actia como objeto intermediario. La asistencia hospi-
talaria al implementar normas de aislamiento v control de la infeccion
altera el apego padre-madre-hijo en momentos tan sensibles como el
nacimiento, la enfermedad y la muerte.

Debemos encarar acciones encaminadas a asegurar que lo que los
adelantos de la obstetricia y la pediatria aportan al control de los ries-
gos de enfermar y morir, lo sea sin detrimento de las relaciones entre
las personas.

Si pudiéramos garantizar una atencién médica personalizada y una
comunicacién fluida entre prestadores y usuarios, la esencia humana
del acto médico emergeria en consultorios y hospitales.

No se puede garantizar trato personal por decreto, ni comunicacion
subiendo el volumen de nuestros altoparlantes. Es un proceso lento
que, requiere cambios en la formaciéon médica, en las expectativas de
los pacientes y en la trama social que envuelve a la comunidad y sus
instituciones.

Mientras tanto, los reclamos por una atencién maternoinfantil hu-
manizada en nuestros hospitales es un llamado a la conciencia profe-
sional. Surgen como ideas-fuerza multiples actividades y conductas
obstétrico-pedidtricas que conllevan la idea de preservar y optimizar
la relacion entre médicos y pacientes y entre padres e hijos en el hospi-
tal. Algunas son de reciente factura en la medicina asistencial, otras
llevan varias décadas de aplicacion en nuestro medio. Estas actividades
son: Grupos para Psicoprofilaxis Obstétrica, deambulacion durante el
trabajo de parto, asistencia del padre o allegado en sala de partos, libre
eleccion de la posicion de la madre y del tiempo para pujar durante el
perfodo expulsivo, control del ruido y el sonido en el Centro Obstétri-
co, recuperacion conjunta obstétrica neonatal (perfodo de apego), alo-
jamiento conjunto (rooming in), promocion de la lactancia materna,

‘alojamiento compartido en la internacion pedidtrica, pronta estimula-

cion (precoz) para el desarrollo social, del lenguaje, de la motricidad



gruesa y fina, servicio pediitrico de dia para asistencia de agudos,
atencion pediatrica periodica prolongada para cronicos, escuela para
padres.

Todas estas actividades, o su mayoria, deben ser instrumentadas en
forma conjunta, con participacién activa médica y trabajo en equipo
de salud y, con definido propésito de asegurar una respuesta oportu-
na a los mil interrogantes que nuestra salud despierta, proporcionando
una informacién completa del proceso salud-enfermedad vy una comu-
nicacion directa con los sujetos de nuestra atencién, Un servicio que
tenga comprometido a su personal de obstetras, obstétricas, neonato-
logas, pediatras y enfermeras en la programacion y ejecucion de estas
actividades, es seguro que estd ofreciendo una atencién humanizada.

Pero no dejamos de alertar sobre los enemigos habituales de estos
cambios: la moda, que tiene siempre seguidores, tantos como poli-
llas la luz, los grupos profesionales alienados de la realidad y escindi-
dos de la comunidad. La delegacién de estas actividades en terceros,
otros profesionales o colaboradores médicos, que son utilizados como
personas intermediarias entre el médico y sus pacientes, y el gatopar-
dismo, que acepta estas ideas de boca para afuera, para no participar
de este compromiso de cambio ni modificar sus pricticas.

Las actividades de humanizacién de la atencién maternoinfantil
son parte integrante de la Obstetricia y Pediatria. No son subespecia-
lidades en actividades marginales. Podrdn ser efectuadas por equipos
de salud cuando se administran en forma grupal o sélo por el médi-
co cuando sea el unico efector de asistencia. Educar a la embaraza-
da, fomentar el apego, promover la lactancia, impulsar la estimula-
cioén, conforman la esencia de los cuidados para la salud de la ma-
dre y el nito. “El humanismo médico no es un lujo, ni refinamiento
para estudiosos; es un camino para huir del pragmatismo puro, del
empobrecimiento intelectual a que puede llevar el desarrollo incesan-
te de las técnicas y el peligro de llevar los medios al rango de fines”. *

Dr. Norberto Baranchuk

PORTES - Citado por Mazzei E.S. en Conferencia 18/6/71.
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ARTICULOS

TRASPLANTE RENAL EN PEDIATRIA

Dres. Jorge R. Ferraris *
José Ramirez *
Carlos A. Gianantonio ##

RESUMEN

Diez v siete ninos, de edades comprendi-
das entre 3 v 19 anos, fueron trasplantados
con rifiones provenientes de dadores familia-
res vivos en 16 casos v de un dador cadavéri-
co en I caso.

Después de un periodo de seguimiento de
1 a 24 meses los 17 pacientes estdn vivos y
14 de ellos tienen rifidn funcionando.

Se describe el curso clinico del trasplante
renal en ninos.

SUMMARY

Seventeen children, aged 3 to 19 yvears, re-
reived 17 renal homotransplants from both
live related donors (16) and cadaver donors
Ll

The results of the present series justify re-
nal homotransplantation as an acceptable
therapeutic procedure for end-stage renal di-
sease in children, in Argentina.

Seventeen children and fourteen kidneys
are surviving, 1 to 24 months after transplan-
tation. Renal function is excellent {serum
creatinine < 2.0 mg/dl) in of 14 children
(64.2%); most have been fully rehabilitated

-and have returned to school.

En los dltimos 15 afios se han efectuado
mis de 4.000 trasplantes renales en pacientes
de menos de 19 afios de edad 2!, La sobrevi-
da del rifién trasplantado, cuando provenfa
de un donante vivo familiar o cadavérico, fue

* Seccidn Nefrologia Pedidtrica, Hospital Italiano, Buenos Aires —

The major probilem encountered in the
present series was related to severe early re-
jection. Although numerous tests have been
proposed (before and after transplantation)
as being indicative of rejection, none has su-
fficient accuracy to consistently indicate re-
jection prior to functional impairment.

In this series were no complications rela-
ted to urologic or vascular anastomosis.

Other problems encountered in the pre-
sent” series were related to hipertension
(57%) and infections (62,5%) in the post-
transplant period. However this percentages
were similary to the published by others.

If renal homotransplantation is to be uni-
formly acceptable for children optimal
growth after transplantation is a prerequisi-
te. Although our follow up period is short,
our data appear to indicate that growth is di-
rectly related to the dose of prednisone re-
quired for immunosuppression, renal func-
tion, and pre-transplant bone age,

Special attention needs to be paid to the
psychologic, social and emotional aspects of
patients and their families in a program for
renal homotransplantation in children.

del 75 y 50% respectivamente a los 5 afios .

Es por ello que este enfoque terapéutico
del enfermo pedidtrico con insuficiencia re-
nal cronica terminal puede justificarse en
nuestro pafs.

** Jefe del Departamento de Pediatria, Hospital Italiano,

Buenos Aires — Hospital Italiano — Gascon 450 - Buenos Aires — Tel. 981-4831
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Durante el perfodo comprendido entre se-
tiembre de 1979 y octubre de 1981, 17 pa-
cientes (9 nifios y 8 adolescentes) de edades
comprendidas entre 3,33 y 19,16 anos fue-
ron trasplantados en la Unidad de Nefrologra
del Departamento de Pediatria del Hospital
Italiano de Buenos Aires. Este trabajo des-
cribe nuestra experiencia en trasplantes re-
nales en nifios y adolescentes en la Argenti-
na.

Material y métodos

Todos los pacientes (y sus padres) que in-
gresaron a nuestro plan de hemodidlisis y
trasplante sabian que la meta de nuestro
programa era conseguir un trasplante renal
exitoso. Ningln paciente ingresd a nuestro

programa para didlisis crénica (hemodiilisis
o didlisis peritoneal crénica) exclusivamente;
tampoco se determiné previamente el tiem-
po durante el cual el paciente iba a recibir
tratamiento dialitico. De cualquier forma, el
tiempo en didlisis previo al trasplante renal
fue de 2 a 21 meses (media: 9.5 meses).
Fueron excluidos de nuestro programa de
didlisis y trasplantes los pacientes con retar-
do mental severo, enfermedades sistémicas
activas v aquellos con tumores que habian
metastatizado.

La edad, sexo, enfermedad renal prima-
ria, tiempo previo en didlisis, tipo de donan-
te renal, tiempo de sobrevida del rinén tras-
plantado y ultima creatinina sérica, se mues-
tran en las tablas | y II. Un solo paciente re-

Pacientes trasplantados - Caracteristicas

Pacien- ¥Fdad  Sexo Etiologia Tiempo en Dador Meses despues Ultima creati-
te (afi 0s) D.H.D. y/o renal del trasplante  nina (mg/dl)
D, P. (meses) renal
1 3,33 M S.U.H. (1) 8 Madre 24 4.0
2 1691 M Hip, renal (2) 11 Hermano 7 dias H.D.
(rechazo)
3 7,08 F G. N, P. Mes, (3} 9 Hermano 17 0.6
4 18,58 F Fib. Hep. renal (5) 6 Madre 16 44
5 16,05 M S5-U. H 1) 2 Madre 15 j e
6 9,75 M Hial. Foc. y Seg. (4) 5 Madre 7 H. D.
; (recurrencia)
7 16,91 |3 G. N. M. P. (6) 5 Padre 12 06
8 11,66 M G.N.M.P.(6) 7 Madre 10 16
9 13,25 F G. N. Cron. (11) 9 Cadavérico 10 35
10 16,66 F Hial. Foc. y Seg. (4) 9 Hermana 10 4,0
11 11,91 M Polig. renal (7) 6 Madre & 6,1
12 12,91 M Hial. Foc. y Seg. (4) 6 Madre 6 1,6
13 13,16 F Nef. Inters. (8) 19 Madre 7 dias H.D.
(rechazo)
14 11,00 F Urop. Obs. (Vej. Neu) (9) 21 Madre 4 09
15 8,83 M S.U.H. (1) 10 Padre 3 0,8
16 19,16 F G. N. M. P. (6) 10 Madre 2 13
17 941 M G.N.R.P.(10) 14 Madre 1 0.6

(1) Sindrome Urémico Hemolitico. (2) Hipoplasia renal. (3) GlomérulonefTitis Proliferativa Mesangial. (4) Hialinosis
Focal Segmentaria. (5) Fibrosis Hepatorenal. (6) Glomérulonefritis Membrano Proliferativa. (7) Poliquistosis renal.
(8) Nefritis [ntersticial. (9) Uropatia Obstructiva (vejiga Neurogénica). (10) Glomérulonefritis Rapidamente Progresiva.
(11) Glomérulonefritis Cronica. (IJ. Didlisis. H. D. Hemodidlisis. D. P. Didlisis Peritoneal.)
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Tabla Il
Etiologia de la insuficiencia renal cronica en pacientes trasplantados
Etiologia N° de paciente %

Adquiridas

Glomerulares:

Glomérulonefritis proliferativa mesangial 1 5,88

Glomérulonefritis membrano proliferativa 3 17,64

Glomérulonefritis rapidamente progresiva 1 5,88

Glomérulonefritis cronica 1 5,88

Hialinosis focal 3 17.64

Otras:

Sindrome urémico hemolitico 3 17.64
Congénitas / Hereditarias

Hipoplasia renal 1 5,88

Fibrosis hepato renal 1 5,88

Poliquistosis renal 1 5.88

Uropatia obstructiva 1 5,88

Nefritis intersticial 1 5,88

cibié un rifnén proveniente de caddver (CU-
CAl).

Histocompatibilidad: a) Todos los pacien-
tes fueron de grupo ABO compatible.

b) Se efectué HLA (Human-Leukocite-
Antigen) de los dadores probables y del re-
ceptor. Todos nuestros pacientes compartie-
ron como minimo un haplotipo (2 HLA).

¢) Cultivo mixto de linfocitos (CML). Se
tratd de elegir un dador cuyos linfocitos pro-
dujeran la menor estimulacion de los linfoci-
tos del receptor (medido por el indice mio-
tico).

d) Por dltimo se efectud el “cross-match™
para determinar la presencia de anticuerpos
citotdxicos en el suero del futuro receptor.
Este ultimo fue negativo previamente al
trasplante renal en todos los pacientes.

Tratamiento preoperatorio

Los aspectos clinicos y técnicos de la he-
modidlisis ya fueron discutidos en otro
trabajo. Todos los pacientes (excepto 1 y 2
que se encontraban en didlisis peritoneal
cronica) fueron hemodializados 24 h antes
del trasplante renal. Los objetivos del pro-
cedimiento fueron: a) evitar hiperkalemia,
b) transfundir al paciente si el hematdcri-
to era menor de 18%, y ¢) obtener una urea
sanguinea menor de 100 mg/dl en el pos-
trasplante inmediato para evitar una diure-
sis masiva (osmotica).

Técnica quirlirgica

El tiempo de isquemia caliente fue de me-
nos de 5 minutos para los dadores vivos.

El tiempo de isquemia total fue de menos
de 55 minutos para los rifiones provenientes
de dador vivo y menos de 24 h para el rifién
cadavérico. Catorce rinones fueron lavados y
enfriados a 4°C con solucién de Collins (so-
luciéon con alto contenido en potasio). El
tltimo rifién lavado con dicha solucion fue
trasplantado a la paciente 14; ésta presenté
una hiperkalemia severa con paro cardraco
del cual fue reanimada exitosamente. Por
ello los tres ultimos rifiones fueron lavados y
enfriados con una solucién de Ringer-ac-
tato con heparina, metilprednisona y xilo-
carna. Los rifiones fueron colocados en to-
dos los casos en fosa ilfaca izquierda o dere-
cha segin que el 6rgano fuese derecho o iz-
quierdo. En un solo caso se colocé en la ca-
vidad abdominal (paciente 14). Las anasto-
mosis vasculares se muestran en la tabla 11
En el mismo acto operatorio se realizé una
nefroureterectomia bilateral en la paciente
14, pues presentaba una pielonefritis crénica
que era secundaria a una vejiga neurogénica.
Es ¢sta la paciente en la que el rifién tras-
plantado se colocd en la cavidad peritoneal
pues tenia una vejiga ileal (realizada en otra
institucion). Los uréteres se reimplantaron
en la vejiga con la técnica del tunel en 16
pacientes; en 1 paciente se lo reimplanté en
la vejiga ileal. Todos los nifios tuvieron una
sonda vesical Foley por 4 dras luego del in-
jerto renal.

Tratamiento posoperatorio
Los pacientes fueron intermados en una
habitacion de aislamiento especialmente ha-
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Tabla 111
Anastomosis vasculares y urcterales

Anastomosis N
Arterial

Hipogastrica (termino terminal) 4

Iiaca primitiva/externa 13
Venosa

Vasos iltacos 16

Cava 1
Ureteral

Vesiwcourceteral 16

llen-ureteral 1

bilitada para trasplantes renales. Todos los
nifios recibieron por via EV solucion de dex-
trosa al 5% para reemplazar las pérdidas in-
sensibles y solucion de dextrosa con cloru-
ro de sodio en concentracion similar a la eli-
minada por orina para reemplazar la diure-
sis, cm? por cm?, en forma horaria.

El potasio se administré cuando la con-
centracion sérica fue igual o menor que 4
mEq/lL. Dos pacientes fueron hemodializa-
dos en el postransplante inmediato. La ni-
fia 6 presentd una disminucion de la diure-
sis 20 h después de efectuado el trasplante
renal, entrando por ello en didlisis tres ve-
ces por semana, 4 h, durante 4 semanas,
hasta que recuperd la diuresis. Una biopsia
renal efectuada al sexto dra del trasplante
mostro una necrosis tubular aguda vy leve in-
filtracion linfomonocitaria. El otro pacien-
te, 14, se hemodializé inmediatamente des-
pués del trasplante renal como tratamien-
to de su hiperkalemia.

Definiciones y diagnostico de rechazo
renal

A— Rechazo hiperagudo: Generalmente es
inmediato, ocurriendo minutos después de
las anastomosis de los vasos renales. El ri-
fién se torna blando y toma una coloracion
violdcea. El flujo renal desaparece. Se produ-
ce por la presencia de anticuerpos citotoxi-
cos circulantes y, por lo tanto, es mediado
por la inmunidad humoral Cuando este tipo
de rechazo se presenta en el posoperatorio
(1 o 2 semanas después) se lo denomina
hiperagudo retardado. La anatomia patolo-
gica muestra trombosis de los vasos rena-
les.

B Rechazo agudo: Se presenta habitual-
mente dentro de los 6 primeros meses del
trasplante renal pero puede hacerlo hasta
anos después de efectuado éste. Se carac-
teriza clinica y humoralmente por fiebre,
dolor y agrandamiento del rindn, disminu-
cion del flujo urinario, aumento de peso,
hipertension arterial, aumento de la urea y
creatinina sérica (mds de 0,3 mg/dl), leuco-
citosis y deterioro del flujo sanguino renal y
captacion tubular medidos por tecnecio 99
DTPA ¢ Hipuran 1 '3' (gamma-cdmara). Es-
te rechazo es mediado por la inmunidad ce-
lular. La anatomia patologica muestra infil-
tracion instersticial de células predominan-
temente mononucleadas. Es el tnico de los
rechazos, reversible con altas dosis de este-
roides. Se lo divide en leve, cuando sélo hay
alteraciones menores de la funcidén renal;
moderado, cuando existe ademas la sintoma-
tologia antes mencionada, y grave cuando se
asocia necrosis tubular aguda.

C— Rechazo crénico: Se presenta des-
pués de los 3 a 6 meses del trasplante. Se
caracteriza por deterioro gradual de la fun-
cion renal que lleva a la pérdida del rifion
injertado. Se asocia a proteinuria (a veces
puede desarrollar un sindrome nefrotico) e
hipertension arterial. Es mediado por la in-
munidad humoral La anatomia patologi-
ca muestra endoarteritis obliterante.

Tratamiento inmunosupresor: Véanse ta-
blas IV y V. Las drogas utilizadas por vida
son la prednisona y azatioprina. No hemos
tratado ninguna paciente con ciclofosfami-
da, gammaglobulina antilinfocitica e irradia-
cion local del rindn. Nuestra politica referen-
te al manejo del rechazo renal agudo ha sido
la de tratarlo cuantas veces sc presente, siem-
pre y cuando la funciéon renal vuelva a su
nivel anterior al rechazo.

Tabla IV - Terapeutica inmunosupresiva

Prednisona
(mg/kg/24 h.)

Tiempo Azatioprina
(mg/kg/24 h.)

Preoperatorio
(24 h. antes)

wn

Posoperatorio

Dia 1

(SSR EERE PR -8
o S =

£ oot

[35]

10 x 3 dias (EV) o
3Ix3dias(VO) y en
10 dias a dosis
anterior

Rechazo agudo
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Tabla V
Esquema para la disminucion de prednisona

Tiempo postrasplante mg/kg/24 h

§*diu 2

6° dia —> 1,5 mes } gradual hasta 0,5

1.5 —* 4.5 meses 0.5

4.5 -+ 7.5 meses } gradual hasta 0,2
> 7,5 meses 0,2

Resultados y discusion

— Estudios de histocompatibilidad: Los
resultados se muestran en la tabla VI. En
ella se relacionan la cantidad de antigenos
(HLA) compartidos y el CML (medido por
el fndice mitdtico) con la dltima creatinina
sérica. A pesar de ser un numero pequefio
de pacientes es evidente que aquellos que

compartieron 3 o 4 HLA con indices mité-
ticos de baja estimulacioén tuvieron una ex-
celente funcion renal. Esto coincide con la
experiencia de otros '4 19,

— Funcién renal inmediata (primeras 24
h). Fue excelente en todos los trasplanta-
dos excepto en el paciente 6 (5,8%) en el
cual después de 20 h su diuresis cesod. El ri-
Aén mostraba un buen flujo sanguineo in-
vestigado por arteriografia renal

Al sexto dia se efecttio una biopsia renal
que mosird necrosis tubular aguda.

— Rechazo renal agudo (ninglin paciente
presentd rechazo renal hiperagudo): EIl re-
chazo agudo se observd en todos los pacien-
tes entre los 4 y 60 dias del injerto renal. Re-
chazo severo irreversible ocurrid en 3 pacien-
tes (2, 11 y 13) después de 4 a 5 dias de
adecuada funcion renal. En la paciente
2 se asocid con una septicemia por gérme-
nes anaerobios. El rinén trasplantado fue ex-
trardo y su anatomia patoldgica demostrd
hemorragia medular y trombosis en los capi-
lares glomerulares ( rechazo hiperagudo retar-

Tabla VI

Comparacién del grado de histocompatibilidad con la funcion renal

Paciente HLA compartidos CML (IM) Ultima creatinina serica
(mg/dl)
1 2 (1 Haplotipo) 4,7 4,0
2 2 (1 Haplotipo) 4,0 H.D. (rechazo)
3 4 (Histoidéntico) 1,2 0,6
4 2 (1 Haplotipo) 1,5 4.4
5 3 (1 Haplotipo) (2 Locus A) 10 1.2
6 3 (1 Haplotipo) (2 Locus A) 19 H.D, (recurrencia)
3 4  (Histoidéntica) 2,4 0,6
8 2 (1 Haplotipo) 29 1,6
9 2 Cadavérico = 3,5
10 2 (1 Haplotipo) 1.2 4,0
11 ‘3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) 16 6,1
12 2 (1 Haplotipo) 7.4 1,6
13 3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) <10% H.D. (rechazo)
14 3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) 5,6 0,9
15 3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) 8.4 0,8
16 3 i) Haplotipg)' (2 Locus A) 59 1.3
17 3 (1 Haplotipo) (2 Locus A) 2,5 0,6
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dado). Esta paciente se encuentra en hemo-
didlisis cronica. En los pacientes 11 y 13 la
biopsia renal mostré necrosis cortical. En la
paciente 13 los esteroides se disminuyeron
gradualmente hasta suspenderlos, no extra-
yéndose el rindn trasplantado. El paciente
11 quedd con una funcidn renal escasa (in-
terpretindose como necrosis cortical parce-
lar) pero suficiente como para no requerir
hemodidlisis. Tres pacientes (12,4 vy 10) pre-
sentaron rechazo renal agudo severo. En el
paciente 12 se observd, al sexto dra del in-
jerto renal, disminucién brusca de su diure-
sis y aumento de la creatinina sérica. La arte-
riografia renal mostré adecuado flujo sangui-
neo y la gamma-cdmara realizada con Hipu-
ran mostro captacion escasa y persistente.
El diagnéstico fue de rechazo agudo severo
asociado a necrosis tubular aguda. Fue tra-
tado con hemodidlisis durante 4 semanus.
Posteriormente su funcion renal se estabili-
z0, con una creatinina sérica actual de 1,5
mg/dlL La paciente 10 presentd similar sin-
tomatologia al décimo dia del trasplante re-
nal. Fue tratada con hemodidlisis duran-
te 1 semana. La paciente 4 presentd a los
60 dras de su trasplante renal hipertension
arterial y pérdida progresiva de su fun-
cioén renal; la creatinina sérica aumentd de
1,1 a 6,8 mg/dl en-8 dias. Se efectud una
biposia renal que mostro infiltracion inters-
ticial de células mononucleadas y necrosis
tubular aguda. Fue hemodializada durante 1
semana. Todos estos pacientes respondie-
ron al tratamiento con altas dosis de metil-
prednisolona. Hipertermia de 38 a 40° pre-
cedio al aumento sérico de la creatinina 24
a 72 h en 10 pacientes.

Rechazo cronico: Se presentd en 4 pa-
cientes, 1, 4, 9 y 10. El paciente | presentd
proteinuria y aumenio de la creatinina sé-
rica (2 mg/dl) 12 meses después de efectua-
do el trasplante renal. A pesar del aumento
de la dosis de prednisona su funcion renal
siguid deteriordndose, siendo la creatinina
de 3,4 mg/dl después de 22 meses del tras-
plante. A los 23 meses del injerto sufrié un
rapido deterioro de la funcion renal; su crea-
tinina sérica aumenté en | semana a 6,7 mg/
dl interndndose con convulsiones tonicoclé-
nicas. Se consideréd que tenia un rechazo
agudo agregado a su rechazo crénico; fue
tratado con metilprednisolona por via EV
(dosis para rechazo renal agudo) mejorando
su funcién renal en forma considerable. En
7 dias su creatinina disminuyd a 2,8 mg/dL

En la paciente 4, después de presentar un

rechazo agudo severo a los 2 meses de efec-
tuado el trasplante renal, su creatinina se es-
tabilizé entre 2,0 y 2,5 mg/dl durante 4 me-
ses. Posteriormente su funcion renal fue dis-
minuyendo gradualmente hasta la actuali-
dad, siendo su creatinina de 4,0 mg/dl a los
16 meses de su trasplante renal.

Las pacientes 3 y 9 (esta ultima es la que
recibio un rinén de caddver) comenzaron
con pérdida progresiva de la funcién renal,
6 meses después del trasplante con escasa
respucsta al tratamiento con altas dosis de
esteroides. Después de 9 y 10 meses de tras-
plantadas, sus creatininas son de 4,0 y 3,5
mg/dl respectivamente.

—~Hipertension: presion  arterial = 140-
90 se presentd en todos los enfermos en ¢l
posoperatorio inmediato, probablemente re-
lacionada con retencién de liquidos, esteroi-
des y rechazo renal agudo 2°. En la actua-
lidad 8 de 14 pacientes presentan hiperten-
sion arterial (57%). Tres pacientes nunca tu-
vieron cifras tensionales elevadas por tiem-
po prolongado (pacientes 11, 4 v 14). En
los pacientes 3, 5 y 7, con adecuada fun-
cion renal y escasa dosis de esteroides (< 0,3
mg/kg/dra), las drogas antihipertensivas se
pudieron suspender. En los pacientes con hi-
pertension arterial hay relacion con la dis-
minucion de la funcién renal (pacientes |,
8, 9 vy 10) y/o altas dosis de esteroides (pa-
cientes 17, 16, 12 y 15). Sin embargo otras
causas de hipertension debieron ser descar-
tadas, como estenosis de la arteria renal o
hipertensién producida por sus propios ri-
nones.

En otros estudios la frecuencia de hiper-
tension arterial en el postrasplante mediato
es del 50 al 60% y hasta del 85% 2° En
nuestro grupo de pacientes con hipertension
¢sta puede estar relacionada !! 16 23.1 —
Rechazo crénico (grupo de pacientes con
disminucidon de la funcion renal): en este ti-
po de pacientes se ha observado disminucién
del flujo sangurneo cortical medido con xe-
non 133 y aumento de la retina plasmdtica
periférica. 2— Los esteroides pueden produ-
cir también hipertension arterial por aumen-
to de la sensibilidad vascular a las catecola-
minas, retencion de sodio y aumento de pro-
rreninas. 3— En pacientes con disminucién
de la filtraciéon glomerular: retencién de
agua y sodio.

— Alteraciones hematoldgicas: Todos los
pacientes estaban anémicos antes del tras-
plante renal. Ellos se transfundieron con glo-
bulos rojos sedimentados antes de la opera-
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cion o durante ésta. El nimero de transfu-
siones previo al trasplante renal fue de | a
7 (media: 5,8). Once pacientes recibieron
> 3 transfusiones mientras que 6 recibie-
ron =< 3 pretrasplante. Debido a que el nui-
mero de pacientes es pequefio no podemos
sacar conclusiones acerca de si el grupo mds
transfundido tuvo mejor evolucidon de su
trasplante renal.

Con la normalizacién de la funcién re-
nal el hematocrito aumentd a 35-37% en | a
5 meses (media 2,1 meses) en 13 pacientes.
El paciente 11, con escasa funcién renal se-
cundaria a necrosis cortical parcelar, quedo
con un hematocrito estable de 25% . En otro
paciente, 6, con enfermedad recurrente (ver
mds adelante), su hematécrito llegd a 30% a
los 5 meses de injertado.

Fue evidente que cuando existifan mues-
tras de rechazo agudo o cronico el hemato-
crito descendra.

Policitemia (hematocrito > 55) que en al-
gunas oportunidades se observa en el rechazo
cronico, por mecanismo hipéxico, no se pre-
sentd en nuestros pacientes.

El recuento de globulos blancos vario se-
gun la funcion renal y la dosis de azatiopri-
na administrada. Cuando los globulos blan-
cos disminuran por debajo de 4000/mm? la
azatioprina se suspendia por 2448 h y luego
se la administraba en una dosis inferior a la
anterior. El rango de medias (globulos blan-
cos) de nuestros pacientes fue 4,6 a 6,8/
mm?3.

— Electrdlitos: No existieron alteracio-
nes electroliticas en el postrasplante inme-
diato. El sodio sérico varié entre 1354 vy
142 .8 mEq/l(media 139). El paciente 6, que
desarrolld un sindrome nefrético por recu-
rrencia de su enfermedad, presentd un sodio
de 131.4 mEq/l

El potasio sérico se encontrd dentro de 1i-
mites normales pero cerca de su limite infe-
rior (3,5 mEq/1), tanto en pacientes que to-
maban diuréticos (media 3,79 mEq/l) como
en pacientes que no los tomaban (media
3,89). Esto en parte se relaciond con el efec-
to mineralocorticoide de la prednisona.

— Hipofosfatemia (definida por fosforo
sérico menor de 3 mg/dl): Se presentd en 7
pacientes de 17 (41,1%), 1,3,4,5,7, 12y
14. El fésforo disminuyé entre 1,5 y 2,9
mg/dl entre 4 dias a 6 meses de efectuado el
trasplante renal; en general, cuando estos pa-
cientes tuvieron una funcion renal efectiva o
estable, éste se corrigié entre 1 y 4 meses.

Concomitantemente con la disminucion
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del fésforo sérico, el calcio aumentd, estabi-
lizdndose entre 10,0 y 8,6 mg/dl. Sélo 4 pa-
cientes, 3,4, 5 y 7, de 15 (26%) presentaron
hipercalcemia (calcio entre 11,1 y 12,1 mg/
dl) después de |1 a 8 meses de efectuado el
trasplante renal, corrigiéndose espontdnea-
mente entre 1 semana y 2 meses. Es de notar
que estos pacientes presentaron perrodos de
hipofosfatemia,

La fosfatasa alcalina (normal: menos de
400 mU/ml) tuvo una media de 213,75 para
todos los pacientes. De los 7 pacientes con
alteraciones del fosforo y/o del calcio, la
fosfatasa alcalina no varié en 2 pacientes, | y
4, aumentd acompanando dicha alteracién
en 3 pacientes, 7, 12 y 3, y aumento a poste-
riori de dicha alteracién (entre 2 v 10 meses)
en 2 pacientes, 14 y 5. Sefialamos que la fos-
fatasa s6lo sobrepasé el rango normal en 2
pacientes, 7 y 14 (710 y 817 U/ml respec-
tivamente).

La hipofosfatemia es un hecho comiin en
el postrasplante *. Puede ser debida a hiper-
paratiroidismo residual, pérdida renal de fos-
foro, tratamiento con antidcidos o esteroi-
des.

La hipercalemia “, y aun la normocalce-
mia®, en el paciente trasplantado se ha aso-
ciado a aumento de la PTH. En general, la
hipercalcemia del postrasplante es mds fre-
cuente en aquellos pacientes que han tenido
evidencias de severo hiperparatiroidismo en
su periodo pretrasplante (alteraciones radio-
I6gicas, calcificacion de tejidos). La hiper-
calcemia secundaria a hipofosfatemia es de
menor importancia.

En los trasplantes renales exitosos se logra
una normalizacion de la PTH entre 1 y 4 me-
ses, curacion de la osteomalacia (80%) en
menos de | afio, mientras que la curacién de
la ostertis fibrosa se produce después de va-
rios afos.

Sélo 1 paciente, 11 (creatinina sérica =
6,0 mg/dl), recibié suplementos de calcio,
vitamina D, vy antidcidos en el perifodo pos-
trasplante renal.

— Complicaciones quirtrgicas (se evalian
16 pacientes, la paciente 14 revistio carac-
teristicas especiales que se detallan al final):
No existieron complicaciones de las anasto-
mosis ureterovesicales y de los vasos rena-
les, en contraste con otras series. Pensa-
mos que esto se relaciona con el hecho de
que nuestro grupo quirirgico estd compues-
to por cirujanos pediatras. S6lo 2 de 16 pa-
cientes, 5 y 10 (12,5%), tuvieron infeccion
de la herida operatoria; ésta era superficial y
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curd con tratamiento local. La incidencia de
infeccion de la herida operatoria publicada
por otros grupos ha variado desde el 1.8
al 56% ' 7. La baja incidencia de infeccidon en
estos pacientes inmunosuprimidos estaria en
relacion con la calidad de la técnica quirtrgi-
ca realizada (no hematomas, no fistulas uri-
narias).

La paciente 7 presentd un neumotorax es-
pontdneo que se tratdé 48 h con drenaje bajo
agua.

— Complicaciones médicas: Infecciones.
a) Bacterianas. Los pacientes 3 y 12 (2 de
16 = 12,5%) tuvieron una infeccion urinaria
que respondid al tratamiento; cllo fue el
postrasplante inmediato y sin recurrencia.
Esto contrasta con otras publicaciones por:
1) en que la frecuencia de las infecciones uri-
narias varra del 35 al 79% y, mds aun, que és-
ta es la causa en el 60% de bacteriemias en
el postrasplante, y 2) se considera que las in-
fecciones urinarias en el primer trimestre
estdn asociadas a pielonefritis, disminucion
de la funcion renal y recidivas, mientras que
las que ocurren después de los 6 meses son
benignas '7.

El paciente 2 presenté una septicemia
(gérmenes anaerobios) asociada a su recha-
zo hiperagudo retrasado. El paciente 12 pre-
sentd una bacteriemia por Klebsiella SP. Se
considera que el punto de partida de estos
gérmenes son las tubuladuras usadas para hi-
dratacion parenteral y el tracto gastrointes-
tinal.

El paciente 8 presentd una atelectasia in-
fectada que respondid rdpidamente al tra-
tamiento con penicilina EV.

La frecuencia total de infecciones bacte-
rianas fue del 29%: todas fueron reversibles
con tratamiento ATB adecuado.

b) Virales. HBsAg (antigeno de superficie
hepatitis B detectado por hemaglutinaciéon
reversa pasiva y contrinmunoelectroforesis).
Después del trasplante renal 6 de 17 pacien-
tes (35.2% ) positivizaron el HBsAg Cinco
pacientes, 7, 8, 10, 13 y 17, lo positivizaron
en el postrasplante inmediato; otra pacien-
te, 9, a los 5 meses de trasplantada. Se nega-
tivizé entre 1 y 3 meses en 3 pacientes, 7, 8
y 10. Sigue siendo positivo en otros 3. De
estos 6 pacientes sOlo en 4 las transamina-
sas aumentaron moderadamente entre 3 y 6
semanas; sin embargo, en 1 de 4 pacientes
hubo clinica de hepatitis viral aguda, 10
(25%).

Fl paciente 5 siempre fue HBsAg (—); sin

embargo, a los 2,5 meses posinjerto sus
transaminasas aumentaron moderadamente
normalizdndose 6 meses después.

La disfuncion hepdtica en nuestra pobla-
cion de pacientes trasplantados fue del
29% (5 de 17 pacientes) siendo la hepatitis B
la causa de dicha disfuncion en 4 de estos pa-
cientes (80%). En otras series las alteracio-
nes hepaticas han sido del 38%, '?* 22 siendo
la hepatitis B su causa entre el 10 y el 70% .
En los pacientes trasplantados, ¢l 50% de
ellos, con HBsAg (+), tienen clinica de hepa-
titis aguda; en nuestra serie esto ocurrid en
el 259% .

En el postrasplante inmediato se investiga-
ron las siguientes infecciones: citomegalovi-
rus (CMV) (por fijacion de complemento),
rubéola (por inhibiciéon de la hemaglutina-
cion), herpes simple (por fijacion de comple-
mento), adenovirus (por fijacion de comple-
mento) y toxoplasmosis (por hemaglutina-
cion e inmunofluorescencia).

Citomegalovirus: Se investigé en 10 pa-
cientes, de los cuales 7 (70%) habian teni-
do contacto anteriormente. En 2 de ellos,
10 v 7, el titulo aumentd mds de 2 dilucio-
nes asocidndose a un cuadro febril

Rubéola: Se investigd en 9 pacientes; 5
de ellos (55%) habrfan tenido contacto pre-
viamente. Dos pacientes, 10 y 7, que eran
negativas, aumentaron sus trtulos y esto se
asocio6 con fiebre.

Herpes simple: Se investigd en 10 pa-
cientes. Eran positivos previamente 5 pa-
cientes (50%). Una paciente, 10, que era ne-
gativa se positivizo y en otros 2 pacientes, 14
y 17, positivos previamente, los titulos au-
mentaron mds de 2 diluciones.

Adenovirus: Se investigd en 9 pacientes de
los cuales 4 eran positivos previamente al
injerto (44,4%). En 2 de ellos, pacientes 11 y
14, los titulos aumentaron mds de 2 dilucio-
nes y otra paciente que era negativa se po-
sitivizo 7.

Toxoplasmosis: Se investigd en 10 pacien-
tes. Seis pacientes eran positivos previamente
(60%). Un paciente, 15, negativo se positi-
vizd en el postrasplante inmediato.

De estas infecciones virales la infeccion
por CMV requiere un comentario especial.
El 70% de nuestros pacientes era positivo an-
tes del trasplante renal; esto coincide con el
60 a 90% publicado por otros. La enferme-
dad puede producirse en los pacientes pre-
viamente positivos por reactivacién viral y
en los negativos por la introduccion del vi-
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rus por sangre o por el riidn trasplantado.

La citomegalovirosis '® puede produ-
cir en estos pacientes sindromes caracteris-
ticos del virus de esta afeccion (fiebre pro-
longada, neumonitis, hepatitis, leucopenia,
trombocitopenia, coriorretinitis y  ulcera-
ciones gastrointestinales), predisposicion a
supcrinfecciones letales y disminucion del
funcionalismo del rinén trasplantado.

Es importante destacar que 10 de 16 pa-
cientes (62,5% ) han presentado 1 o mads
infecciones bacterianas y/o virales parasi-
tarias. Ello estd de acuerdo con que la fre-
cuencia de infecciones es de mds del 80% a
pesar de producir un control de la inmuno-
supresion menos agresiva '’ disminucion
de la dosis de esteroides para los rechazos
renales agudos, o no tratamiento después
del tercer o cuarto rechazo,

Cataratas. Con el tratamiento con es-
teroides pueden aparecer cataratas subcap-
sulares posteriores que habitualmente no son
evolutivas. Esto se presento en 1 paciente de
14 (7.14%) a los 6 meses del trasplante re-
nal.

Diabetes mellitus. Ocurrié en una pa-
ciente, 3, a los 4 dras de su trasplante. Fue
tratada con insulina NPH por 33 dias. La in-
sulina se suspendio ctuando la dosis diaria
de prednisona era de 10 mg/dia.

Se observo hiperglucemia (definida por
mds de 100 mg/dl en ayuno) transitoria en
6 episodios de rechazo renal agudo ocurri-
dos en 5 pacientes, 5,4, 8, 10 y9x 2. La glu-
cemia oscilé entre 110 y 273 mg/dl, volvien-
do a la normalidad en 7 dias y coincidiendc

con la disminucion de la dosis de esteroi-
des.

Necrosis aséptica. Las necrosis asépti-
cas de diferentes localizaciones aparecen en
el paciente con trasplante renal en el 9% de
los casos 3.

En general estos pacientes tienen antece-
dentes de severo hiperparatiroidismo se-
cundario a su enfermedad renal '?. De 14
pacientes, una, la 7 (7,14% ), presentd ne-
crosis aséptica de ambas cabezas femora-
les. Esta comenzo con dolor durante la mar-
cha, localizado en muslos y caderas 3 meses
después del trasplante renal. En ese momen-
to la radiografia de caderas y centellograma
oseo fueron normales. El diagnéstico radio-
logico se hizo al afio del trasplante renal
(fig. 1). Esta paciente tenia un severo hi-
perparatiroidismo secundario, previo al tras-
plante renal. En ¢l postrasplante inmediato
esta paciente presenté evidencias de hiper-
paratiroidismo (hipercalcemia o hipofosfate-
mia) durante los primeros 3 meses.

— Recurrencia de la enfermedad origi-
nal. Se ha demostrado recurrencia en el ri-
fnon trasplantado en: cistinosis (100% ),
glomerulonefritis membranoproliferativa ti-
po Il y I (75 a 100%), enfermedad de Ber-
ger (50%), glomerulopatia membranosa, hia-
linosis o esclerosis focal y segmentaria (17—
75%). Un solo paciente de nuestra serie
presentd rtecurrencia de su glomerulopa-
tia. El paciente 6 presenté un sindrome
nefrotico secundario a una hialinosis focal
y segmentaria, que evoluciond hacia la insu-
ficiencia renal cronica terminal en 2 afios.

Fig 1: Radiografia de
cadera de la paciente 7.
Se observa necrosis
aséptica bilateral de
cabezas femorales,
mayor alteracion en
cadera derecha,
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Luego de recibir un rifién proveniente de
su madre, presentd una necrosis tubular
aguda y rechazo renal agudo diagnosticado
mediante biopsia renal en el postrasplante in-
mediato; por-este hecho volvié a hemodidli-
sis durante 4 semanas. La primera diuresis
posnecrosis tubular aguda tenifa proteinuria
masiva (9 a 10 g de proteina en 24 h). Su
proteinograma, que durante el perfodo ana-
rico era normal (albimina 3,87 g% y globuli-
nas 2,23 g%), 8 semanas después de trasplan-
tado mostro proternas totales de 3,9 g% y al-
bumina de 1,6 g% ;en ese momento su crea-
tinina sérica era de 0,8 mg/dl Su funcién re-
nal se estabilizd durante 4 meses (creatinina
de menos de 2 mg/dl), pero luego se deterio-
réd rdpidamente volviendo a hemodidlisis 7
meses después de efectuado el trasplante re-
nal. Este paciente cumplio con las dos con-
diciones mads importantes para el diagnodsti-
co de recurrencia de hialinosis focal y seg-
mentaria ®: a) rdpida evolucién hacia la in-
suficiencia renal crénica terminal, y b) pro-
teinuria masiva en el postrasplante inme-
diato. En pacientes trasplantados con sin-
drome nefrético * éste puede ser secundario
a: a) rechazo renal cronico, presentdndose 6
meses después de efectuado el trasplante;
b) recurrencia de la enfermedad de base pre-
sentdndose en el postrasplante inmediato, y
c) una nueva glomerulopatia (glomerulopa-
tia de novo) presentdndose ésta 2 o 3 afios
después de efectuado el trasplante renal

— Alteraciones de los lipidos plasmadticos.
Se estudiaron 13 pacientes (el paciente 6 se
descartd pues tenfa un sindrome nefrético):
colesterol (VN 150-250 mg/dl), triglicéri-
dos (VN 50-160 mg/dl), lipidos totales (VN
480-700 mg/dl). Se observd que 5 pacien-
tes, 1, 8,9, 10 y 11, tenian aumentos en ¢l
colesterol (3 pacientes) y/o en los triglicéri-

dos (3 pacientes) (38,4%). Los otros 9 pa-
cientes tenfan lipidos dentro de los limites
normales. La tabla VII muestra los dos gru-
pos de pacientes; se observan las diferencias
entre el grupo 1 (lipidos aumentados) y el
grupo 2 (lipidos normales). Las mds impor-
tantes sefialan que en el grupo 1 hay aumen-
to de los triglicéridos y lipidos totales, dis-
minucién de la funcién renal y dosis mds al-
tas de esteroides administrados por mayor
numero de rechazos renales agudos.

Es importante sefialar que, ademds de los
esteroides '® %, la disminucion de la fun-
cion renal puede producir hiperlipidemia
(pacientes en hemodidlisis cronica; ésta se
presenta en un 50-60% de ellos). La fre-
cuencia de hiperlipidemia en pacientes tras-
plantados con funcién renal normal ( creati-
nina sérica de 2 mg/dl) es del 70 al 44% . Es
interesante el hecho de que ninguno de los
pacientes del grupo 2 (creatinina sérica me-
dia de 1,34 mg/dl) presentara hiperlipide-
mia.

Se considera que la hipertrigliceridemia de
los pacientes trasplantados ? ( que es la alte-
racion Iipida mds frecuente) estd relacionada
con las dosis de esteroides, las cuales produ-
cen hiperinsulinismo y, a través de ello, au-
mento de los triglicéridos. La hipertriglice-
ridemia de los pacientes trasplantados es uno
de los factores que pueden producir muerte
de causa vascular (trombosis e infarto) sien-
do ¢sta la segunda causa, precedida por las
infecciones.

— Crecimiento y desarrollo. a) Peso. En el
momento del trasplante renal 13 de 15 pa-
cientes se encontraban debajo del percentilo
50 para peso y edad. Sélo 2 estaban por en-
cima de este percentilo, 6 y 1 (13,3%). Seis
de 15 pacientes, 14,10,7, 16, 15y 12, se ha-
llaban por debajo del percentilo 3 (40%).

Tabla VII
Alteraciones de los lipidos en pacientes con trasplante funcionante

Grupo I (5 pacientes) Grupo I (9 pacientes) P %
Colesterol ** 241,40 £33,99*% 195,22 £10,42 N.S
Triglicéridos ** 212,80 40,61 101,33 £10,87 < 0,01
Lipidos totales ** 743,60 £55,90 535,55 £24,39 < 0,01
Creatinina sérica ** 3,84+ 0,71 1,32 £ 040 <0,01
Prednisona mg/g/24 h. 0,64 = 0,06 0,52% 0,12 N.§
N° de rechazos 6,8 * 1,02 2,66 £ 0,59 <0,01

" X+ ES
e mg/dl
**%% P (test de Student)
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Luego del trasplante renal el peso aumen-
to en el 100% de los pacientes. El porcenta-
je de incremento de peso después de com-
pletado el seguimiento de estos pacientes fue
de (media) 21,36% (rango + 58,78 a -
10,9% ) con respecto al peso previo al tras-
plante renal. La paciente 4, a los 16 meses
de trasplantada disminuyd su peso con res-
pecto al peso previo al trasplante (—10,9%).
Ella, sin embargo, habia aumentado después
de 2 meses de su injerto al 3,27% de su peso,
Pensamos que la disminucion de peso estuvo
relacionada con un cuidado excesivo de la
dicta para evitar el aspecto cushingoide. El
mayor incremento de peso se observé a los
(media) 6,23 meses posinjerto (rango 9-2
meses). El aspecto cushingoide de nuestros
pacientes desaparecid en los 3 que tomaban
baja dosis de prednisona ( < de 0,3 mg/kg/
dia).

Los principales factores que contribuye-
ron al incremento de peso fueron: las altas
dosis de prednisona durante los 3 primeros
meses; luego cl estado nutritivo previo al
trasplante renal y por ultimo la liberacion de
la dieta.

b) Crecimiento. En el momento del tras-
plante renal 14 de 15 pacientes se encontra-
ban debajo del percentilo 50 para talla y
edad. Soélo el paciente 1 (6,6%) estaba por
encima de aquél. Cuatro de 15 pacientes
(26,6%) se hallaban por debajo del percen-
tilo 3. De estos 15 pacientes sélo 5§ fueron
controlados por un perfodo igual o mayor de
1 ano. De ellos, 3 eran adolescentes y ha-
bran completado su desarrollo, por lo que
era esperable que no se produjeran incremen-
tos en la talla. De los 2 pacientes restantes,
uno, 1, tuvo muy poco incremento de su
talla (este paciente presentaba nuevamente
insuficiencia renal cronica secundaria a re-
chazo cronico), mientras que la otra pacien-
te, 3, con funcidén renal normal y escasa do-
sis de prednisona (0,3 mg/kg/dra), crecio 7,1
cm, después del trasplante renal, pasando del
percentilo 3 al percentilo 10. En esta tltima
paciente se cumplen los requisitos para un
mejor crecimiento en el postrasplante '3: 1)
funcion renal normal, 2) esteroides de_dosi_s
bajas, 3) edad 6sea menor de 12 afios.

¢) Desarrollo puberal. Este fue valuado
seghin los estadios de Tanner, Ninguna pacien-
te mostrd retraso puberal. Tres de 4 adoles-
centes mujeres que estaban en estadio IV-V
tenfan menstruaciones regulares. Una pacien-
te presentaba amenorrea (rechazo crénico).

Es marcado el contraste de estos pacien-
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tes con otros que se encuentran en hemo-
didlisis cronica en los cuales el retraso pube-
ral, tanto de los hombres como de las mu-
J;’eics. y las dismenorreas son lo habitual

Para terminar el tema de las complicacio-
nes queremos resumir la historia clinica de
la paciente 14, que revistié caracteristicas
excepcionales.

Ella tenfa en el momento del trasplante
renal 11,9 anos, con insuficiencia renal
cronica secundaria a uropatia obstructiva
(vejiga neurogénica). Habra comenzado he-
modidlisis cronica a los 10 anos de edad; en
esta institucion solo se hemodializé durante
2 meses. Una vejiga ileal habia sido construi-
da 5 anos antes. Tenrfa una severa osteodis-
trofia renal y su peso y talla estaban por de-
bajo del percentilo 3. Recibié un rindn pro-
veniente de su madre que compartia con
la paciente 3. HLA, y un cultivo mixto
(CML) de baja estimulacion. El rindn fue la-
vado y enfriado con solucion de Euro-Collins
(alto contenido en potasio); después de sacar
los clamps arterial y venoso la paciente pre-
sentod un paro cardraco secundario a hiper-
kalemia comprobado por laboratorio y ECG.
Fue reanimada exitosamente con respiracion
asistida y masaje cardiaco a cielo abierto.
Fue hemodializada inmediatamente luego de
su operacion para disminuir su potasio séri-
co. A continuacidén presentd las siguientes
complicaciones: neumotdrax izquierdo, pa-
rdlisis diafragmitica izquierda ¢ infarto de
miocardio: todo ello fue relacionado con la
reanimacion; a los 7 dias del trasplante: obs-
truccion intestinal por bridas y por esto de-
bi6  operarse, complicindose con necrosis
tubular aguda volviendo a hemodidlisis por 3
semanas. Después de su segunda operacion
presentd repetidos shocks hipovolémicos se-
cundarios a acumulacién de liquidos en un
tercer espacio (intraabdominal) y convulsio-
nes tonicoclénicas generalizadas. Presentd,
ademds, eventracion de la herida operatoria,
infeccion urinaria y, a punto de partida de
clla, septicemia (Klebsiella), diarrca intrata-
ble (de causa multifactorial), tlcera de eso-
fago y por ultimo estenosis subglética secun-
daria a intubacion traqueal. Después de 3
meses de internacion fue dada de alta con
una creatinina sérica de 0,5 mg/dl y parcial-
mente rehabilitada. .

— Problemas psicosociales. Es interesan-
te el cambio en la calidad de vida de estos ni-
fios y jovenes. El 100% de cllos, después de
2-3 meses del trasplante renal recomenza-



ron sus estudios, siendo algunos de ellos bri-
llantes alumnos. Estos niitos vuelven a tener
proyectos sobre su futuro mediato ¢ inme-
diato. Todo esto contrasta con la escasa ac-
tividad de los nifios y jovenes en hemodidli-
sis cronica.

Existen periodos de angustia y ansiedad
relacionados con los rechazos agudos tanto
en el postrasplante inmediato y mediato,
asi como con la vuelta a hemodidlisis por di-
versas razones (rechazos agudos severos, ne-
crosis tubular),

El equipo médico no es inmune a estos es-
tados de angustia y, mds aun, cuando el pa-
ciente vy los familiares no conocen toda la in-
formacion médica.

En los jovenes adolescentes la preocupa-
cién por su peso y aspecto frsico es obsesiva,
como en una paciente, 4, que perdié peso
por debajo del cual se encontraba en ¢l mo-
mento del trasplante para evitar su aspecto
cushingoide.

Los familiares y pacientes trasplantados
estdn al tanto de la evolucién de los otros
trasplantados, de nuevas drogas que apare-
cen para tratar los rechazos y de todo tipo
de noticias periodrsticas referentes a tras-
plantes. Es por todo ello que nuestro gru-
po tiene un médico psiquiatra permanente,
¢l cual realiza reuniones individuales y gru-
pales con los pacientes trasplantados y sus
familiares, y también reuniones semanales
con los médicos miembros del grupo de
trasplante.

Ademds de los problemas piscoldgicos se
suman algunos sociales. como la adquisi-
cion de drogas para el tratamiento del re-
chazo, viajes a Buenos Aires para realizar
los controles correspondientes; todo esto ha
hecho que se incorporara a nuestro grupo
una activa asistente social.

A pesar de estos muy complicados pro-
blemas, siempre ha prevalecido en nuestra
Unidad un espititu de optimismo que nos
hace continuar este tipo de tratamiento que
consideramos es el ideal y definitivo para
algunos ninos con insuficiencia renal croni-
ca terminal

— Sobrevida del rindn trasplantado. La
mortalidad de pacientes con trasplantes re-
nales (dador vivo) es del 1% anual mientras
que si el rindn proviene de otro dador (ca-
davérico) es del 5% anual

Esto constrasta con la mortalidad del en-
fermo renal crénico en hemodiilisis que es
del 10% anual

Con respecto a nuestros pacientes la mor-
talidad ha sido nula.

La sobrevida del rin6n trasplantado es del
75% a los S anos para dador vivo y del 50%
en ese mismo lapso para dadores que provie-
nen de donantes cadavéricos °.

La sobrevida real de los rifiones trasplan-
tados en nuestra corta experiencia es de un
82% al afo con una sobrevida potencial del
82% a los 2 afios (fig. 2).

Sabrevida del injerto renal

(anos)

P 100
e 90
ool
) g 80
23 70

=
;E £ 60
2 of . - . ~ Afios

0 | 2

Fig 2: Sobrevida del injerto renal en 17 pacientes.

Conclusiones

1— Los resultados de la presente serie jus-
tifican el trasplante renal como un procedi-
miento terapéutico para nifos con insufi-
ciencia renal cronica terminal en la Argen-
tina.

2— Los 17 nifios y jovenes trasplantados
estdn vivos; 14 de ellos tienen un rin6n fun-
cionando entre 1 y 24 meses. Nueve de 14
pacientes tienen una creatinina sérica me-
nor de 2 mg/dl (64,2%). La mayorfa estdn
completamente rehabilitados y han vuelto a
la escuela.

3— El mayor problema encontrado en la
presente serie estd relacionado con los recha-
zos renales. Aunque muchos exdmenes se
realizan antes (para elegir al dador renal
ideal) y después del trasplante renal ningu-
no ha tenido suficiente precision para
predecirlos.

4 Es interesante la ausencia de compli-
caciones quirlirgicas (anastomosis vasculares
y ureteral). Pensamos que esto estd directa-
mente relacionado con el hecho de que el
grupo quirurgico esti compuesto por ciru-
janos pediatras.

5— Siguen siendo elevadas las complica-
ciones como la hipertension (57%) y las in-
fecciones (62,5%) en el perfodo postrasplan-
te. Sin embargo, estos numeros coinciden
con los publicados por otros.

6— Si consideramos al trasplante renal
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como el tipo de tratamiento ideal para el
nifio con insuficiencia renal crénica termi-
nal, el crecimiento después de aquél tiene
que ser oOptimo. Aunque nuestro periodo
de seguimiento de estos pacientes es corto,
nuestros datos indican que la talla estd en re-
lacibn directa con la dosis de prednisona,

funcion renal y edad en el momento del

trasplante renal.

7— En un programa de trasplantes rena-
les para nifios se debe poner especial aten-
cién en los problemas psicolégicos y socia-
les tanto del nino como de su familia.
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RESUMEN

En un intento de calcular la incidencia del
cancer pedidtrico en la Republica Argentina
se realizé una investigacion en seis institu-
tos que, por sus caracteristicas, actuaban
como centro de referencia de casi todo el
pais. La investigacion correspondio sélo a
1979,

Todos los pacientes de 0 a 19 anos de
edad portadores de enfermedades malig-
nas fueron estudiados para establecer edad
de .mayor frecuencia, sexo predominante,
tipo de tumor mds frecuentemente encon-
trado. El estudio se realizd en forma retros-
pectiva y los datos fueron centralizados en
la Sociedad Argentina de Pediatria, en cuyo
Comité de Tumores funciona el Grupo Coo-
perativo.

Introduccion

En un sentido amplio, Epidemiologia es
el estudio del origen y forma de propaga-
cion de las enfermedades. El estudio de la
distribucion de las enfermedades en comu-
nidades humanas en periodos determinados
constituye la Epidemiologra Descriptiva y el
estudio de las causas que provocan dicha dis-

SUMMARY

In trying to calculate the incidence of pe-
diatrics cancer in Argentine Republic, an in-
vestigation was made in six institutes that
because of its characteristics, acted as refe-
rence centers for most of the country. The
investigation corresponded only to 1979.

Patients from 0 to 19 years old, carriers of
malign ilinesses were studied to stablish: age
of majority frequency, predominant sex, and
kind of tumor found with major frequency.

The study was carried out retrospective-
ly and the datas were centralized in the Ar-
gentine Society of Pediatrics under whose
Tumor's Committec the cooperative group
works.

tribucion, ya sean naturales o provocadas
por el hombre, es la base de la Epidemiolo-
gra Analitica.

Se llama Tasa de Incidencia al nimero de
casos nuevos por unidad de poblacién sus-
ceptible en un periodo prefijado. Esta es
sOlo una de las unidades utilizadas en Epide-
miologra Descriptiva y, dado que esta disci-

GATTSI* (Grupo Argentino de Tratamiento de los Tumores Solidos Infantiles).

* Sociedad Argentina de Pediatria, Comité de Tumores.

* Centro de Estudios Oncolégicos, Fundacion Maisa. Sociedad Latinoamericana de Oncologia Pedidtrica.

+4
s

Secretario del Comité de Tumores de la SAP.

oo

9% Comité de Tumores, Hospital de Nifos de Rosario.

o Seccidn Pediatria del Hospital Municipal de Oncologia.

ro ; Hospital de Nifios de La Plata.
"™ Hospital General de Nifios Ricardo Gutiérrez.

Ex Jefa del Servicio de Oncologia del Hospital General de Nifios Ricardo Gutiérrez.
A cargo del Centro de Oncologia, Hospital General de Nifios Pedro de Elizalde.
Servicio de Onco-Hematologia Infantil, Hospital Escuela Gral. San Martin.
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plina puede proporcionarnos también datos
sobre morbilidad y mortalidad, existen datos
de prevalencia instantdnea, de mortalidad es-
pecifica, de letalidad y recuperacién, etc.

En Epidemioclogia Analitica se estudian
las razones espontdneas o inducidas por el
hombre que provocan las variaciones de la
entidad nosolégica en estudio.

Esto exige la elaboracion de una hipote-
sis previa; en consecuencia, tendrd que
haber como minimo dos series de datos
que deberdn ser comparables.

Esta rama de la Epidemiologra efectuia
estudios de tipo retrospectivo y prospec-
[EVO] 2345!)'7_

La investigacion epidemiologica, que fue
siempre aplicada a enfermedades transmisi-
bles, es sumamente atil en cancerologia.
Los datos recogidos en unidades de registro
de pacientes con enfermedades oncolégi-
cas permiten la ejecuciéon de cuadros esta-
drsticos, curvas de sobrevida, graficos de
edad y sexo de mayor incidencia y hasta la
posibilidad de formular hipdtesis etiologi-
cas.

Es conocido por todos los oncélogos pe-
diatras el hecho de que de un estudio retros-
pectivo efectuado por J. Fleming y 9. Pin-
kel en el St Jude Children’s Research Hospi-
tal ® surgi6 la clasificacion por estadios del
tumor de Wilms, presentada por dichos au-
tores en octubre de 1967 en la American
Academy of Pediatrics Meeting. Esta clasifi-
cacion llevé posteriormente a los clinicos
oncologos a obtener uno de los ndices mds
altos (89% ) de control de enfermedad on-
coldgica a largo plazo en nifios.

La investigacion epidemiologica de tipo
etiologico probablemente es la que mds se
beneficia de los datos de una encuesta de
incidencia, ya que las tasas de incidencia
de cada tipo de tumor en una comunidad
dada servirdn no sélo para iniciar la busque-
da de los factores causales, sino también
para:

1 Planificar los servicios médicos para la
comunidad: factores de alto riesgo, preven-
cion y diagnéstico temprano.

2 Fines docentes y de divulgacién a nivel
nacional e internacional, con miras a la com-
pariicién de distintos grupos humanos ¢ ° 19
1 12

A pesar de ser una enfermedad de baja fre-
cuencia, el cdncer es la segunda causa de
muerte después de los accidentes, para el
grupo etario de 1 a 15 anos, sobre todo en

aquellos parses donde los problemas infec-
ciosos y nutricionales han sido dominados.

Es por ello que hemos tratado de iniciar
una investigacion acerca del problema cdncer
en los nifios de nuestro pars, dado que, si
bien existen datos de incidencia en pacientes
adultos, no existen a nivel pedidtrico y tam-
poco sabemos cudl es el tipo de tumor pre-
dominante, edad y sexo de mayor compro-
miso, etc.

Material y métodos

El presente trabajo es el primer intento
efectuado en la Republica Argentina sélo a
nivel pedidtrico, con vistas a establecer datos
de mayor incidencia.

Segun edad, sexo y variedad histolégica se
tomaron datos de los registros de enfermos
portadores de enfermedades malignas en seis
institutos que poseian iguales caracterysti-
cas: todos son centros de conocido prestigio
en nuestro pais por la atencion especializada
de los pacientes, a cargo de pediatras.

En dichos centros puede ofrecerse a estos
ninos ¢} auxilio de todas las demads ramas de
la Pediatria que proporcionan un correcto y
rdapido diagnéstico y, posteriormente, un tra-
tamiento y seguimiento adecuados.

Tales institutos poseen, ademads, la posibi-
lidad de acumular datos desde el gomienzo
de la enfermedad hasta la muerte o curacion
del nifio.

Para este primer trabajo sélo se han toma-
do datos pertenecientes a los casos nuevos
denunciados en dichos servicios durante to-
do el ano 1979.

Procesamiento estadistico

Los datos fueron procesados mediante un
computador  alfanumérico P602 con
MLU600, en EDYABE (Estudio de Disefio y
Andlisis Bioestadistico y Computacion Bio-
médica), bajo la direcciéon del Dr. Ricardo
Glancszpigel

Resultados

En la tabla I figura para cada centro hospi-
talario el nimero de casos hallados, segin la
variedad histologica. El namero total de ca-
sos fue de 291.

Con el objeto de efectuar una compara-
cién de la incidencia de cada variedad histo-
logica con respecto al total de casos nuevos
denunciados en el respectivo centro hospita-
lario, los resultados se expresan en porcen-
taje (tabla II).
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Tabla I
Incidencia de los diferentes tipos histologicos en cada uno de los centros (valores absolutos)

Centro hospitalario

Tipo histolégico Hosp. Gral.de Hosp. de Nifos Hosp. de Hosp. Mun, Hosp. Gral. Hosp. Esc. Gral.
Ninos de Rosario Nifios de Oncologia de Nifios San Martin
R. Gutiérrez La Plata P, Elizalde

Simpatoblastomas 17 2 0 4 4
Tumores de Wilms 5 4 1 4 3
Retinoblastomas 20 5 0 0 1 1
Teratomas 2 3 0 0 0 0
Carcinomas 9 1 2 0 12 2
Sarcomas de Ewing 5 0 0 2 0 2
Enfermedad de Hodgkin 13 a . 0 2 2
Linfomas no Hodgkin S 1 0 ) 10 5
Osteosarcomas 5 1 1 0 0 0
Histiocitosis 11 1 0 1 3 5
Rabdomiosarcomas T 1 3 2 4 4
Sarcomas de partes blandas 7 2 1 0 0 3
Tumores del sistema

nervioso central 0 1 L 35 1 1
Otros 4 0 1 1 5 0
Total 117 2_2 T ~?4_ —_5—1—— -—32_-

Tabla II

Incidencia de los diferentes tipos histologicos en cada uno de los centros (valores porcentuales)

Tipo histolégico Centro hospitalario
Hosp, Gral.de Hosp. de nifios Hosp.de Hosp. Mun. Hosp. Gral. Hosp. Ese. Gral,
Nifios de Rosario Nifos de Oncologia de Nifios San Martin
R. Gutiérrez La Plata P, Elizalde

Simpatoblastomas 14,53 9,09 0,00 7,41 17,65 12,50
Tumores de Wilms 4,28 18,17 6,67 741 7,84 9,38
Retinoblastomas 17,09 22,72 0,00 0,00 1,96 3,13
Teratomas 1,71 13,63 0,00 0,00 0,00 0,00
Carcinomas 7,69 4,55 13,33 0,00 2353 6,25
Sarcomas de Ewing 4,27 0,00 0,00 3,70 0,00 6,25
Enfermedad de Hodgkin 11,11 0,00 13,33 0,00 3,92 6,25
Linfomas no Hodgkin 10,26 4,55 0,00 9,26 1961 15,62
Osteosarcomas 4,28 4,55 6,67 0,00 0,00 0,00
Histiocitosis 9,40 4,55 0,00 1,85 5,88 15,61
Rabdomiosarcomas 5,98 4,55 20,00 3,70 7.84 12,50
Sarcomas de partes blandas 5,98 9,09 6,67 0,00 0,00 9,38
Tumores del sistema

nervioso central 0,00 4,55 26,66 64,82 1,96 3,13
Otros 3,42 0,00 6,67 1,85 9,81 0,00
Total 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00
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Puede observarse que en el Hospital Gene-
ral de Ninos Ricardo Gutiérrez la variedad
mds frecuente fue el retinoblastoma, con un
17% ; en segundo lupar el simpatoblastoma,
con un 14,5% ; en tercer lugar la enferme-

dad de Hodgkin, linfoma no Hodgkin e

histiocitosis, con un 10% cada uno aproxi-
madamente, y en cuarto lugar los carcino-
mas, con un 7,7% . No se registraron tumo-
res del sistema nervioso central en el total
de 117 casos estudiados, pues dicha patolo-
gra no fue denunciada en el Registro de Tu-
mores y fue derivada desde el Servicio de
Neurocirugia para el tratamiento radiante al
Hospital Municipal de Oncologra.

Por otro lado, las variedades histolégicas
de tumores de Wilms, sarcomas de Ewing, os-
teosarcomas y sarcomas de partes blandas se
presentaron con una frecuencia de un 4 a
6% . Los teratomas fueron también muy po-
co frecuentes(1,7% ).

En el Hospital de Ninos de Rosario los
mds frecuentes fueron retinoblastomas
(22,7% ) v tumores de Wilms (18,18% ); en
tercer lugar teratomas (13,63% ) y en cuarto
lugar simpatoblastomas y sarcomas de partes
blandas (9,9% ).

Las demds variedades histologicas se pre-
sentaron en un 4,5% aproximadamente.

En el Hospital de Niios de La Plata las
variedades histologicas mds frecuentes co-
rrespondieron al sistema nervioso central
(26,66% ) y rabdomiosarcomas (20% ) y en
segundo lugar los carcinomas y enfermedad
de Hodgkin (13,33% ). Tumores de Wilms,
osteosarcomas y sarcomas de partes blan-
das se presentaron en un 6,7% .

En el Hospital Municipal de Oncologra
la variedad mds frecuente correspondié al
sistema nervioso central con 64,8% ; en se-
gundo lugar el linfoma no Hodkin, y en ter-

cer lugar los simpatoblastomas y los tumo-
res de Wilms (7,41 % ).

En el Hospital General de Nifios Pedro de
Elizalde las variedades histologicas mis fre-
cuentes fueron los carcinomas (23,53% ), el
linfoma no Hodgkin (19,61% ) y los simpa-
toblastomas (17.65% ).

En el Hospital Escuela Gral. San Martin
las variedades histologicas de mayor inci-
dencia fueron el linfoma no Hodgkin, his-
tiocitosis (15,62% ), simpatoblastomas vy
rabdomiosarcomas (12,50% ).

La evidencia conjunta de los 291 casos
provenientes de los seis centros (tabla 1)
permite decir que las variedades mds fre-
cuentes fueron: tumores del sistema nervio-
so central (14.4% ), simpatoblastomas
(12,37% ) y linfoma no Hodgkin (11,34% ).
En frecuencia de aparicidon siguen: tumores
de Wilms, histiocitosis y rabdomiosarcomas
(7,22% ), enfermedad de Hodgkin (6,52% ),
sarcomas de partes blandas (4,46% ), sarco-
mas de Ewing (3,09% ), osteosarcomas
(2,41% ) y teratomas(1,72% ).

En la tabla IV se compara la relacién en-

Tabla III
Incidencia de los diferentes tipos histologicos
Tipo histolégico N° %
Simpatoblastomas 36 12,37
Tumores de Wilms 21 7,22
Retinoblastomas T 9,28
Teratomas 5 1,72
Carcinomas 26 8,93
Sarcomas de Ewing 9 3,09
Enfermedad de Hodgkin 19 6,52
Linfomas no Hodgkin 33 11,34
Osteosarcomas 7 2,41
Histiocitosis 21 7,22
Rabdomiosarcomas 21 122
Sarcomas de pattes blandas 13 4 .46
Tumores del sistema nervioso
central 42 14,43
Otros 11 3,78
Total 291 100,00

Tabla IV
Relacion entre cantidad de internados e incidencia de cancer

Centro hospitalario
de Nifios

Hosp. Gral. Hosp. de
Nifios de
R. Gutiérrez Rosario

Hosp. de  Hosp. Mun. Hosp, Gral. Hosp. Esc,
Nifios de de de Nifios Gral, San
La Plata Oncologia P, Elizalde Martin

Incidencia de cincer 117

% 0,92

Total de pacientes internados 12.711 2.983

7.898 54 9423 1.275
15 54 51 32
0,19 100,00 0,54 2,50
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tre nimero de pacientes internados en cada
hospital y cantidad de nuevos casos con Fig. 1. Incidencia de cdncer segiin sexo
cdncer durante 1979.
Salvo en el Hospital Municipal de Oncolo- %
gfa, donde todos los enfermos que ingresan
padecen cdncer, en los demds centros las ci-
fras de pacientes nuevos con cdncer presen-
tan un rango entre 2 y 25,0/0.,,respecto de
nifnos con otras patologias.
La tabla V muestra la incidencia de cdn- o 59,5
cer con respecto a edad y sexo, observindo-
se que el sexo masculino presenta una fre-
cuencia de casi un 20% mds que el sexo fe- 40,5
menino (fig. 1)..
La figura 2 muestra que el pico mdximo
de incidencia se produce en nifios de 1 a 5§
afios, siendo la magnitud de un 45% , mien- ,
P = p Varones Mujeres
tras que en niflos de menos de 1 afio es sdlo
de un 5% (tabla VI).
% Fig. 2. Incidencia de cdncer segiin edad y sexo
504
l'f"':-—:””“'-':'l:' -
404 I |: ------- . Femenino
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Tabla V
Incidencia de cdncer segin edad y sexo
Edad Maseculinos Femeninos
(afios)
Ne % N°© %
i 9 5,20 5 4,24
1- 4 78 45,09 53 45,02
5-9 48 27,74 35 29,56
10-14 27 15,61 16 13,56
15-19 6 3,47 2 1,69
Sin determinar 5 2,89 7 593
Total 173 100,00 118 100,00
%del total 59,45 40,54
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Tabla VI

Incidencia de cancer segin edad

Edad Total
(anos) 55 %
<4 14 481
1- 4 131 45,02
5- 9 83 28,52
10-14 43 14,78
15-19 8 2,75
Sin determinay 12 412
Total 291 100,00

A partir de los 5 anos la incidencia se va
reduciendo a la mitad cada 5 afios para bajar

a un 3% en ¢l ultimo quinquenio estudiado
(15-19 anos).

Las figuras 3a, b y ¢ muestran la inciden-
cia de cdncer para cada variedad histologi-
ca teniendo en cuenta edad v sexo.

Como podrd observarse, las frecuencias
midximas se presentan entre 1 y 9 anos, pre-
dominando de 1 a 5 anos. A esa edad, en
simpatoblastomas, retinoblastomas, terato-
mas, enfermedad de Hodgkin, osteosarco-
mas, histiocitosis, sarcomas de partes blan-
das, tumores del sistema nervioso cenfral y
otros predomina el sexo masculino; en tu-
mores de Wilms, sarcomas de Ewing y rab-
domiosarcomas la mayoria corresponde al
sex0 femenino y en los restantes (carcino-
mas, linfomas no Hodgkin) no hay pre-
dominancia de sexo (tabla VII).

50W Fig. 3a. Incidencia de cincer segiin edad y sexo para cada variedad histolagica
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Fig. 3b. Incidencia de ciancer segiin edad y sexo para cada variedad histoldgica (continuacion)
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Tabla VII
Incidencia (% ) de cancer segin edad y sexo para cada variedad histolégica
Edad en anos Sin Total
Tipo de tumor Grupo <1 1-4 5-9 10-14 15-19 determinar de
casos

Masc. 5,56 47,22 8,33 0,00 0,00 556
Simpatoblastomas 36

I'em. 5,56 15,44 5,56 2,78 0,00 0,00

Masc. 4,76 9.52 14,29 0.00 0,00 0,00
Tumores de Wilms 21

Fem. 0,00 38,10 23,81 0,00 0,00 9.52

Masc. 7.41 55,50 0,00 0,00 0,00 3,70
Retinoblastomas 27

Fem. 3,70 25,93 3,70 0,00 0,00 0,00

Masc. 20,00 60,00 0,00 0,00 0,00 0,00
Teratomas 5

I'em, 0,00 0,00 20.00 0,00 0,00 0,00

Masc, 3,85 19,23 3,85 7,69 15,38 7,69
Carcinomas 26

Fem. 0,00 - 26,92 3,85 7,69 0,00 3,85

Masec. 0,00 11,11 0,00 33.33 0,00 0,00
Sarcomas de Ewing 9

Fem. 0,00 22,22 131,11 11,11 11,11 0,00

Masc. 0,00 31,58 31,58 15,79 0,00 0,00
Enfermedad de
Hodgkin 19

Fem. 0,00 0,00 10,53 10,53 0,00 0,00

Masc. 0,00 18,18 24,24 12,12 0,00 0,00
Linfomas no Hodgkin 33

I'em, 0,00 18.18 15,15 3,03 3,03 6,06

Masc. 0,00 14,29 14,29 28,57 0,00 0,00
Osteosarcomas 7

Fem. 0,00 0,00 14,29 14,29 0,00 14,29

Masc. 0,00 33,33 8,52 14,29 0,00 0,00
Histiocitosis 21

Fem, 0,00 23,81 19,05 0,00 0,00 0,00

Masc. 0,00 19,05 2381 9,52 4,76 0,00
Rabdomiosarcomas 21

Fem. 0,00 28,57 9,52 0,00 0,00 4,76

Masc. 15,38 30,77 7,69 15,38 0,00 0,00
Sarcomas de
partes blandas 13

Fem. 15,38 7,69 7,69 0,00 0,00 0,00

Masc. 0,00 11,90 3333 14,29 7,38 0,00
Tumores del sistema
nervioso central 42

Fem, 0,00 4,76 16,67 16,67 0,00 . 0,00

Masc. 0,00 27,27 27,27 0,00 0,00 0,00
Otros 11

Fem. 0,00 9.09 27.27 9,09 0,00 0,00
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FISURA LABIOPALATINA:
COMPORTAMIENTO DELL ACIDO ALFACETOGLUTARICO
Y DE LOS AMINOACIDOS EN SANGRE Y ORINA
MODELO CLINICO EXPERIMENTAL

Dres. Sebastian A. Rosasco *
Miguel C. Damato **
Saal Bettinotti **#
Jorge Giuseppucci %%
Pablo Steinberg *##%:%

RESUMEN

La demostrada diferencia en el comporta-
miento metabdlico de la fisura labio alvéolo
palatina (FLAP), en lo referente al dcido
« - cetoglutdrico, es testeada con relacion al
comportamiento de los aminodcidos (AA).

Se estudit una muestra compuesta por 15
nifios entre 2 v 4 meses de edad, sanos: 8
libres de malformaciones como grupo testi-
go y 7 fisurados.

Sometidos, todos ellos, a una dieta uni-
forme constituida por la misma leche en pol-
vo y libre de agregados, se les cuantificaron
los AA en sangre y orina, simultdaneamente
con la determinacion del dcido o - cetoglutd-
rico en sangre.

Eldcido a - cetoglutdrico se determind por
el método de Bergmeyer-Bent. Los AA fue-
ron separados por cromatografia de inter-
cambio idonico y determinados fotométrica-
mente por el procedimiento de Spackman,
Stein v Moore; en el contenido de la leche
que ingerian se utilizo el mismo procedi-

miento en la variante acelerada de Benson y
Paterson.

La comparacion estadistica de las concen-
traciones de o - cetoglutdrico en sangre mos-
tro diferencias significativas ( 1%) entre testi-
gos v FLAP.S (fisura labio alvéolo palatina
sin antecedentes familiares de malforma-
ciones).

Los valores individuales en la aminoacide-
mia mostraron una disminucion generaliza-
da al ser comparados los FLAP con los tes-
tigos, vy es altamente significativa ( 1%) para
treonina, alanina, cisteina, lisina e histidi-
na y significativa (5% ) para metionina, ti-
rosina, arginina y triptofano.

La comparacion de los valores individua-
les en orina muestra disminucion en forma
general, al ser comparados FLAP con testi-
gos, v es altamente significativa (1%) para
fenilalanina y lisina y significativa (5% ) para
leucina y tirosina.

Se concluye confirmando la alteracion del
dcido o - cetoglutdrico en la fisura (FLAP)
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humana, como consecuencia de una impor-
tante falla en el metabolismo intermedio de
los aminodcidos, sin expresion clinica.

Los factores extragenéticos que afecten la
sintesis enzimdtica o alteren su regulacion,
llevando a la disminucion de los aminodci-
dos senalada, aproximardn a la patogenia y
tal vez a la etiologia de la malformacion.

SUMMARY

The difference shown in the metabolic
behaviour in the Fissure Alveolus Palatine
Lip (FLAP) with reference to the o - keto-
glutaric acid, is tested in relation to the be-
haviour of the amino-acids { AA ).

A sample of 15 babies between 2 and 4
months of age, all healthy, was studied: 8
free of ali malformation as control against
7 fissured cases.

Putting all of the patients on a uniform
diet of the same powdered milk and free of
added substances, the AA were quantified
in blood and urine, and the o - ketoglutaric
acid in blood was determined at the same
time.

The Bergmeyer-Bent method was used
to determine the o - ketoglutaric acid. The
amino-acids were separated by cromatogra-
phy of ionic interchange and measured pho-
tometrically by the Spackman, Stein and
Moore procedure.

The same procedure, but with the accele-
rate variation of Benson and Paterson, was
used with the contents of the milk taken
by the patients.

The statistical comparison of the concen-
tration of « - ketoglutaric acid in blood evi-
denced significative ( 1 %) difference between
controls and FLAP.S, with no familiar mal-
formation antecedents. A

The individual values of amino-acids sho-
wed a generalized diminution, when compa-
red with the FLAP as controls, and is highly
significative (1%) for threonine, alanine, cys-
tine, lysine and histidine and significati-
ve (5% ) for methionine, tyrosine, arginine
and tryptophan.

The comparison of individual values in
orine, show a diminution in a general way,
when comparing FLAP with controls and is
highly significative (1% ) for phenylalanine
and lysine and significate (5% ) for leucine
and tyrosine.

We come to the conclusion confirming the
alteration of o - ketoglutaric in human fissure
(FLAP) as consequence of an important fai-

lure of the intermediate metabolism of the
amino-acids, without any clinical expre-
ssion.

The extragenetic factors that affect the
enzimatic synthesis or alter its regulation,
lead to a diminution of indicated amino-
acids, approximates to the pathogeny and
possibly the etiology of malformation.

introduccion

Como consecuencia de los estudios me-
tabolicos realizados desde hace mds de 10
anos nos fue de mucha utilidad confirmar
la existencia de dos grupos de pacientes den-
tro de los afectados por fisura labio alvéolo
palatina (FLAP).

La diferencia entre ellos se establece por
las variaciones del nivel del dcido « - cetoglu-
tdrico en sangre. Los pacientes fisurados que
presentan valores normales tienen anteceden-
tes familiares de la malformacion (FLAP.C).
Los que presentan valores elevados no tienen
antecedentes (FLAP.S) '3 15,

Las variaciones en la catdlisis proteica son
inherentes al cédigo genético: los cambios de
actividad enzimdtica regulan el metabolis-
mo ”.

Los aminodcidos actian: a) Como unida-
des secuenciales de la estructura proteica. b)
Siendo precursores de biomoléculas. ¢) Co-
mo fuente de energra. d) Marcando senderos
genéticos.

Para su degradacion oxidativa existen 20
secuencias enzimiticas las que convergen a
troncales terminales del ciclo de los dcidos
tricarbox rlicos °.

Pueden desviarse también a complejas y
ramificadas rutas laterales. Ha sido sefialada
la importancia de los aminodcidos en las fa-
llas metabdlicas '® y su implicancia en la
formacion del dcido « - cetoglutdrico 6.

En estudios metabdlicos que realizdra-
mos anteriormente respecto de la fisura pa-
latina inducida en ratones por la vitamina A
14 dimos prioridad al comportamiento de
los aminodcidos libres en sangre y a la im-
portancia de éstos en las fallas metabdli-
cas.

En el grupo estudiado llamé poderosa-
mente la atencion la ausencia total de treo-
nina y el efecto toxico que se comprobé en
el anilisis citogenético (ausencia de pares
cromosomicos y de homdlogos correspon-
dientes a otros pares).

De lo expuesto surge la posibilidad de
crear un modelo clinico experimental anali-
zando el comportamiento del dcido « - ceto-
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glutdrico y de los aminodcidos en sangre y
orina en ¢l ser humano.

Material y métodos

a) Ocho nifos entre 2 y 4 meses, sanos, prove-
nientes de grupos familiares virgenes de cualquier
informacion fueron considerados como: testigos.

Siete nifios portadores de fisura labiopalatina, en-
tre 2 y 4 meses de edad, sin malformaciones asocia-
das: fisurados (FLAP).

Sus antecedentes, indagados después de realiza-
do el estudio metabdlico, permitieron conocer que 2
presentaban antecedentes familiares (FLAP.C) y 5
no (FLAP.S).

Testigos y fisurados fueron alimentados con le-
che entera en polvo de una misma marca comer-
cial. Su aumento de peso y talla correspondio a
percentiles normales para la edad.

Ninguno recibié agregados de nutrientes o vita-
minas. Ninguno estaba siendo tratado por enferme-
dad clinica ni habia recibido aportes parenterales.

b) Determinacion del dcido « - cetoglutirico en
sangre:

Se determinan los niveles sanguineos de acido -
cetoglutdrico, en condiciones basales, inmediata-
mente después de la extraccion de sangre, por el
método de Bergmeyer-Bent 3.

El principio del método se basa en la siguiente
reaccion:

a- cetoglutdrico + NADH + NHZ +
H' GLDH L-glutamato + NAD* + H,0

P
=

El dcido o - cetoglutdrico reacciona en presencia
de la glutamato dehidrogenasa (GLDH), con el
NADH v los iones amonio para formar L-glutamato
y NAD *. La disminucion del NADH, debido a su
oxidacion a NADT, es proporcional a la concentra-
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cion de dcido « - cetoglutdrico presente en la mues-
tra. Esta variacion es medida espectrofotométrica-
mente a una longitud de onda de 366 mm.

¢) Obtencion y preparacion de los fluidos fisio-
logicos (sangre y orina) para la cuantificacion de
aminoacidos:

1) Se recolecta orina de 24 horas, en un frasco
conteniendo 1 ml de tolueno como conservador.
Durante las 24 horas de recoleccion el frasco debe
permanecer en heladera (04° ). Una aljcuota de 5
ml de orina es llevada a pH 11,5-12 con OHNa 4N y
se coloca en un desecador con SO4, H, concentra-
do al vacio durante 6 horas, luego se lleva a pH2,2
con CIH 6N y se completa el volumen original de
5 ml con buffer pH2,2. De esta muestra se siem-
bran 300 ml en el autoanalizador de aminodcidos.

2) En ayuno matinal se recoge la muestra de san-
gre, por puncion de yugular o femoral, con jeringas
secas heparinizadas. En todos los casos la sangre es
transferida a tubos esterilizados que contienen he-
parina. El plasma es separado por centrifugacion a
3000 x g durante 10 minutos y luego desproteini-
zado con dcido sulfosalicilico (50 mg por ml de plas-
ma). Se agita y se deja en reposo 10 minutos. Luego
se centrifuga a 5000 x g durante 10 minutos, se sepa-
ra ¢l sobrenadante y se utilizan 300 ml de éste para
la cromatografia cuantitativa de los aminodcidos.

d) Determinacién cuantitativa de los aminoaci-
dos plasmiticos y urinarios:

Los aminodcidos son separados por cromatogra-
fia de intercambio idnico y determinados fotomé-
tricamente por el procedimiento de Spackman,
Stein y Moore '® 11 A tal efecto se empled un
Amino Acido Analyzer Beckman Mod. 120 C. Se
corren intercaladas entre las muestras, alicuotas de
solucion patron de aminodcidos Beckman,

Condiciones de trabajo:

1) Para aminodcidos dcidos y neutros: Altura y
didmetro del lecho de resina: 560 x 9 mm. Resina:




Beckman PA-28. Buffers: Citrato de sodio. ler.
buffer: pH 3,25 (0,2 N). 2° buffer: pH 4,25 (0,2
N). Flujo de los buffers: 50 ml/hora. Cambio de los
buffers: 155 minutos, Temperatura de la colum-
na: 30°C, 55° C. Cambio de temperatura: 100 mi-
nutos. Flujo de ninhidrina: 25 ml/hora. Duracién de
la corrida: 325 minutos.

2) Para aminodcidos bdsicos: Altura y didmetro
del lecho de resina: 230 x 9 mm. Resina: Beckman
PA-35. Buffers: Citrato de sodio. ler. buffer: pH
4,25 (0,38 N). 2° buffer: pH 5,26 (0,35 N). Ilujo
de los buffers: 50 ml/hora. Cambio de los buffers:
185 minutos. Temperatura de la columna: 33°C,
552 C. Cambio de temperatura: 185 minutos. Flu-
jo de ninhidrina: 25 ml/hora. Duracién de la corri-
da: 345 minutos.

¢) Estudio estadistico:

Los valores fueron sometidos, para cada muestra
correspondiente, a estudio estadistico y sus niveles
de significacion se analizaron por el test de Fis-
cher 7.

) Determinacion de los aminodcidos en la leche
en polvo utilizada como alimentacion de los nifos:

Durante la experiencia y al azar se determind la
existencia de los valores de aminodcidos ingeridos
como nutrientes, en la leche utilizada.

Primero se determina el contenido de proteinas
por el métado de Kjeldahl, obteniéndose un valor de
26,3 g% .

Luego se colocan en un tubo de ensayo de vidrio
neutro hasta 40 mg de muestra y se anade 1 ml de
CIH 6,11 N por cada 4 mg de muestra, Por calenta-
miento con un soplete se estrangula vy estira el tubo
en su tercio superior, se reemplaza el aire por nitro-
geno de alta pureza y se sella a soplete el tubo. Se
calienta el tubo, colocindolo siempre en posicion
vertical a 110°C en una estufa durante 22 horas.
Luego se abre el tubo, se filtra su contenido, se lava
el filtro v todos estos liquidos se juntan y se llevan a
25 ml con CIH O.IN. Se evapora al vacio una frac-
cion alicuota de la muestra a 40-45°C, Se disuelve el
residuo en 5 ml de buffer pH 2,2 (citrato de sodio -
dcido clorhidrico). Se centrifuga a 10.000 x g du-
rante 15 minutos.

La determinacion se efectiia con el analizador de
aminodcidos Beckman segin el método de Spack-
man, Stein v Moore, con el procedimiento acelera-
do de Benson y Paterson 2,

Condiciones de trabajo:

1) Para aminodcidos dcidos y neutros: Altura y
diametro del lecho de resina: 560 x 9 mm. Resina:
Beckman AA-15. Buffer: Citrato de sodio. ler.
buffer: pH 3,28 (0.2 N). 2° buffer: pH 4,25 (0,2
N). Flujo de los buffers: 70 ml/hora. Cambio de los
buffers: 85 minutos. Temperatura de trabajo: 55°C.
Flujo de ninhidrina: 35 ml/hora. Duracién de la co-
rrida: 190 minutos.

2) Para aminoacidos bésicos: Altura y didmetro
del lecho de resina: 230 x 9 mm. Resina: Beckman
PA-35. Buffer: Citrato de sodio pH 5,28 (0,35 N).

Flujo del buffer: 70 ml/hora. Temperatura de tra-
bajo: 55°C. Flujo de ninhidrina: 35 mi/hora. Dura-
cion de la corrida: 55 minutos.

El triptofano se determina segin el método de
Knox, Kohler, Palter, Walker ® por una hidrolisis al-
calina con hidréxido de bario. (Tabla IV)

Resultado

La comparacion estadrstica de las concen-
traciones de dcido « - cetoglutdrico en sangre,
entre el grupo testigo y FLAP, muestra una
diferencia altamente significativa al nivel del
1% .

El andlisis de las observaciones individua-
les (tabla 1) muestra, sin embargo, que no
hay diferencia significativa entre el grupo
FLAP.C y los testigos. Esta conclusion co-
rrobora lo publicado anteriormente '3 reca-
yendo la diferencia entre FLAP.S y testigos.

Tabla 1
Acido a-cetoglutarico
en sangre (ug/ml)

Testigos Flap, C Flap, S
N=8 N=2 N=35
0,146 0,131 0,155
0,144 0,138 Q0,160
0,150 0,225
0,140 0,220
0,135 0,180
0,152
0,145
0,143

X X X
0,144 0,1345 0,188
S S S

0,0054 0,0049 0,0329

=941 * * il-'ﬁ%:?ﬁ.?)} =08 %=6.93)

La comparacion de los valores individua-
les en la aminoacidemia muestra disminu-
cion de éstos en forma generalizada al ser
comparados FLAP con los testigos y es alta-
mente significativa al nivel del 1% para los
aminodcidos treonina, alanina, cisterna, lisi-
na e histidina y significativa al nivel del 5%
para metionina, tirosina, arginina y tripto-
fano (tabla 2).

El estudio de los valores individuales no
permite extraer diferencias cuando se com-
paran los grupos FLAP.S y FLAP.C.

La comparacion de los valores individua-
les en la aminoaciduria muestra disminu-
cion de éstos en forma general al ser compa-
rados: FLAP contra testigos, y es altamente
significativa al nivel del 1% para fenilalanina
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Tabla 11
AMINOACIDEMIA
Testigos Flap. € Flap. § I
Aminoacidos N=8§ N=32 N=5
—+8 (uM/1) S (p M/ — + §(uM/) l-'.%:3.83:l-‘,ufo=6.93)
Acido aspartico 57,80 % 3841 899 * 1,75 2728 1961 3,38
Trconina 14748 £ 4840 4454 1212 4028 17,44 16,32%*
Serina 289,87 £110,74 119,77 £ 38,49 246,42 £195.96 1,59
Acido glutdmico 308,94 £ 168,75 67,91 26,11 148,97 £ 138,24 3,68
Prolina 302,80 +127.54 390,48 £ 49 26 196,07 £ 142 85 2,07
Glicina 241,07 ¥115,26 7549 126,21 132,65+ 8745 3,832
Alanina 371,95 146,86 112,42 210,10 156,51 £ 81,37 8,02%*
Cisteina 39,62 = 13,27 7.19% 031 1426+ 12,14 11.,52%*
Valina 219,57 1 134,29 102,33 18,00 175,05 £136,31 <1
Mctionina 25,641 12,78 7,19+ 0,19 8,57 8,23 5,62*
lsoleucina 79.47 = 4190 22,76 3.13 5463t 4175 2.39
Leucina 201,65 138,74 35,74 12,52 11744+ 83,37 255
Tirosina 101,85 £ 58,30 2302% 598 3699 % 1698 S.21*
Fenilalaning 95,01 £ 9564 2551+ 2.36 6857 50,59 <1
Lisina 303,22+ 5278 59,51 + 34,63 130,31 £116,39 14,59%*
Histidina 99,34 £+ 23.04 37,18 14,40 4985+ 29,14 10,72%*
Arginina 62,99t 16,21 11,421+ 5,04 41,50+ 3483 5,60
Triptofano 28,70+ 6,83 17,31 0,34 1998+ 720 4.16%*
Tabla 111
AMINOACIDURIA
Testigos Flap. C Flap. S F
Aminoacidos N=8 N=2 N=35
=8 (1 M/1) — 28 (uM/ - £ S (uM/ F.,%:J,SJ:FA%-*633I
Acido aspértico 163,82+ 23281 621 877 7421t 6740 <1
Treonina 226,51 £ 257,03 621 878 86,30t 69,67 1,71
Serina 284,61 £ 23987 82,79t 41,36 9900+ 70,80 2.26
Acido glutamico 3339t 58,83 56,52t 67,80 110,81 T 165,26 <1
Prolina 194,92 £ 148,10 58,70 £ 73,66 3295 £ 3240 3.73
Glicina 2063,83 £ 1445 89 612,75+ 67,20 1685,14 £ 1158,49 1,31
Alanina 859,54 £ 155742 206,97 £ 16,04 23407 179.33 <1
Cisteina 18,08 £+ 3299 0.00+ 0,00 10,58+ 18,50 <1
Valina 22,61 25.15 996 + 477 1948+ 1785 <1
Metionina 30,50t 45,19 10,31 + 1,56 934+ 10,20 <1
Isoleucina 18,37+ 17.46 11,64 254 2159 1559 < 1
l.eucina 5770t 24,17 18,75 £ 14,31 25703 % 8,86 6,68%
Tirasina 74,20+ 7983 2,63 31 56,73 67,56 6,74%
Fenilalanina 99 84 £ 103,67 4747 458 60,64+ 4882 15, 78%*
Lisina 726,22 £ 115,34 284,52+ 35776 312,04 £ 22885 15.46%*
Histidina 113350+ 230,15 607,30 + 186,33 88780+ 45300 3,20
Alginina 0,00 £ 0,00 0,00+ 0,00 196 * 3,15 1,88
Triptotano 0,28 0.80 0.00% 0,00 0,00 0,00 <1

y lisina y significativa al nivel del 5% para
leucina y tirosina (tabla 3).

El estudio de los valores individuales no
permite extraer diferencias cuando se com-
paran los grupos FLAP.S y FLAP.C.
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La oferta de nutrientes en la mezcla ldc-
tea utilizada sefialé aportes de aminodcidos
en valores suficientes como para mantener
los requerimientos sefialados en el grupo tes-
tigo (tabla 4).




Tabla IV,
Contenido en aminoacidos de la leche en polvo
utilizada
Aminoacidos Contenido (g/100g)
Acido aspartico 8,1
Treonina 5,0
Serina 5.5
Acido glutamico 20,1
Prolina 9.3
Glicina 1,9
Alanina 34
Cistina 0.8
Valina 6,3
Metionina 2.1
Isoleucina 5,2
Leucina 9.7
Tirosina 58
Fenilalanina 2 |
Lisina 8.4
Histidina 2.8
Arginina 3.7
Triptofano 151
Comentario

La poblacion de ninos portadores de fisu-
ra labio alvéolo palatina sin malformaciones
asociadas se separa en dos grupos cuando se
analiza el comportamiento de los valores del
dcido « - cetoglutdrico, el que permanece ele-
vado a cualquier edad, cuando no existen an-
tecedentes familiares de la afeccion !5,

Coincidentemente con la anomalia del re-
ceptor troncal del glutamato, en el ciclo de
los dcidos tricarbocilicos. se registrd en to-
dos los portadores de fisura con o sin ante-
cedentes, disminucion significativa de 9 ami-
nodcidos, algunos de los cuales ingresan por
otras rutas al mismo ciclo y que no presen-
tan expresion clinica (se encuentran senala-
dos(.)enlafig 1).

Se podria pensar que el decrecimiento
plasmdtico de las concentraciones sucederra
por falta de aporte proteico o fallas en el
transporte desde el intestino al plasma.

En contraposicion sefialamos que el perfil
de aminodcidos en caso de estas fallas se ca-
racteriza por una disminucion de los niveles
de lisina y tirosina con menor afectacion de
los otros y discreto aumento de glicina y se-
rina.

Asimismo en el trastorno digestivo del
kwashiorkor la disminucién a la cuarta par-
te de los valores normales, que ha sido sefia-
lada, es para todos los aminoacidos por
igual ¢,

Tampoco intervienen los defectos de la

descarbonizacidén oxidativa de los cetodci-
dos porque su perfil se caracteriza por un au-
mento de valina, leucina e isoleucina '2. Asy
como tampoco estdn vinculados con ningu-
na metabolopatia descripta, ya que cursan
con aumento de determinados aminodcidos
causante de expresiones clinicas caracterrs-
ticas '®. La excrecion renal de aminodci-
dos no sipue, con excepcidon de la lisina y
tirosina, el mismo patrén de comportamien-
to que los niveles en sangre.

La aparicion de diferencias significativas en
¢l comportamiento urinario, entre testigos y
fisurados, de fenilalanina, lisina, leucina y
tirosina deja planteado un nuevo interrogan-
te en el comportamiento de los aminodci-
dos en el grupo FLAP,

Enfrentamos a un modelo experimental
clinico que plantea un fuerte desatio, basa-
do en lo que ya sefialiramos: “La catilisis
proteica es inherente al cddigo genéti-
co™ 7.

Nuestro modelo senala que el comporta-
miento de los aminodcidos es similar, exis-
tan o no antecedentes familiares,

No acontece lo mismo con el dcido a - ce-
toglutdrico que presentd una importante al-
teracion metabolica con una evidente tfalla
en su regulacion; en apoyo a esta posicion
se destacan los hechos senalados de poder
inducir en el animal de experimentacion fi-
suras palatinas con cortisona * '% y la de-
ficiencia en la secrecion de hormona del
crecimiento que se ha demostrado en los fi-
surados.

La hormona del crecimiento junto con
otras hormonas vinculadas a la adenohip6-
fisis constituyen biomoléculas reguladoras
del metabolismo proteico, sefalando una
vez mds el eslabdon embriolégico existente
entre la adenohipdfisis y el ectodermo
oral 14,

Aceptamos que en la poblacion de fisura-
dos labiopalatinos sélo un 30% reconocen
antecedentes familiares v que su distribu-
cion es de cardcter dominante con aumen-
to de penetracidon en primos, en primer gra-
do, como fuera sefialado por Krebs citado
por Becker !

En cuanto al 70% restante, el modelo
operacional genético se distingue exclusi-
vamente por la elevacion de los valores del
dcido o - cetoglutdrico. Los factores extra-
penéticos que afecten la sintesis enzimdti-
ca y produzcan inhibidores en las fisuras
palatinas inducidas en ratones y lleven al
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perfil de disminucién de los aminodcidos
sefialados, nos aproximarian a la patogenia
y tal vez a la etiologia de la malforma-
cion, '
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FACTORES DE RIESGO
DEL AMAMANTAMIENTO EXITOSO

Dres. Mario Gutiérrez Leyton
Maria Luisa Ageitos

RESUMEN

La deteccion de los factores de riesgo para
el amamantamiento exitoso plantea una serie
de desafios para el planificador v/o la auto-
ridad administrativa local o regional de sa-
lud. Primero de cardcter metodoldgico para
la creacion del instrumento de pesquisaje,
luego logistico vy de supervision para su apli-
cacion idonea v, finalmente, de cardcter éti-
co, para la implementacion de medidas efi-
caces —de indole medicosocial— tendientes a
acortar o limitar el efecto danino de esos fac-
tores en los usuarios de los servicios de salud.

Los autores ofrecen —en el texto del do-
cumento— una propuesta de respuesta a ca-
da uno de esos elementos tan logica como
indisolublemente concatenados.

Introduccion

Promover y facilitar la alimentacién espe-
cifica en la especie humana mediante el ama-
mantamiento del bebé por su madre, con co-
bertura universal y lapso satisfactorio para la
salud integral del binomio madre-hijo, cons-
tituye hoy una preocupacién prioritaria en
los planes de salud en todo el mundo. De
modo especial y apremiante, fomentar el
amamantamiento como “‘tecnologia simple y

SUMMARY

The detection of risk factors for success-
ful breast-feeding poses a series of challen-
ges for the planner andjor the local regional
health authorities. In the first place, the ones
of a methodological nature for setting up a
research instrument; secondly, the logistic
and supervision ones for an idoneous appli-
cation and lastly, the ethical ones for the
implementation of efficient measures —of a
socio-medical nature— tending to limit the
damaging effects of those factors in the users
of health services,

The authors offer —in this document— an
attempt to answer each one of the elements
which are logically and intrinsically linked.

apropiada™ de costo cero vy la utilizacion de
la leche materna como recurso bioldgico de
calidad insuperable, se plantea en los pai-
ses en vias de desarrollo (y, dentro de ellos,
en las comunidades mds desvalidas desde el
punto de vista socioecondémico) como el
paso inicial de la estrategia destinada a al-
canzar la salud para todos en ¢l ano 2000.

La inmunologra, la psicologia y la etolo-
gia han contribuido en los Gltimos afios a

* Profesor-Investigador FLACSO, Programa Buenos Aires, ** Jefa del Servicio de Neonatologia, Hospital Durand, Municipali-

dad de Buenos Aires,
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remozar el conocimiento de esta practica an-
cestral de la especie, rescatando, entre otros,
para el desarrollo normal del nifio, la impor-
tancia del vinculo en la estructuracion psico-
emocional de la persona y la proteccion in-
munitaria de la leche humana sobre ¢l impac-
to ecoldgico del ambiente y la sociedad.
Otro avance significativo en el enfoque mo-
derno de este problema fue el reconocimien-
to de los factores de riesgo que influyen en
la frecuencia y la duracion del amamanta-
miento. Muchos de ellos tienen raiz socio-
cultural, en expresiva coincidencia con los
avances tecnoldgicos del mundo moderno o
¢l cambio de los roles sexuales dentro y fue-
ra de la familia. La madre, transformada por
imperativo ético y de satisfaccion social en
un recurso importante del sector asalariado
del trabajo, confunde sus roles de madre
criadora y nutricia con los de proveedora
economica de la familia. Por otro lado, la
tecnologia —y la cultura que la aplica de
modo creciente dentro del sector salud con
el nombre de “Atenciéon médica™ — ha estado
interfiriendo en el proceso de la reproduc-
cién y la crianza de los nifos, algunas veces
de modo positivo, otras de manera netamen-
te yvatrogénica. Hacia esta Gltima desviacion
apuntd nuestro interés reciente que dejamos
volcado en una propuesta de “Guias para la
evaluacion de las condiciones de eficiencia
para el estudio de las practicas de salud con
respecto a la promocién y facilitacion de la
lactancia materna” '. Un complemento de
ese protocolo representa la necesidad de
identificar, acotar y regular los riesgos a que
estd sometida la mujer de hoy, cuando inter-
cala su vida reproductiva y el crecimiento y
desarrollo de su hijo al sistema de salud.

Calificacion y cuantificacion del daio
para el amamantamiento exitoso

De conformidad con numerosos auto-
res, consideramos amamantamiento exito-
so a la lactancia prolongada mds alld del 9°
mes de vida del nifio. Con propdsitos ope-
rativos y en especial para la medicién del
riesgo inmunolégico hemos incorporado,
como variable relevante de este proceso, al
perfodo del destete. En ese sentido comple-
tamos la definicion agregando que la dura-
cion fisiolégica de la lactancia materna in-
cluye un lapso o proceso de destete que se
extiende, desde su inicio entre el 52 y el 62
mes y hasta su finalizacién entre el 92 y el
18° mes de edad del nifio. Esto es, conside-
ramos de sustancial importancia destacar,

dentro del tiempo total de duracion del
amamantamiento, un lapso de 120 dias ini-
ciales (4 primeros meses) de lactancia ma-
terna exclusiva.

En el contexto de esta conceptualizacion
de lactancia exitosa, el “dafio” a que ésta se
halla sujeta adquiere diversa expresidn y tras-
cendencia, segin el momento de la vida del
nino en que sobreviene la alteraciéon de la
conducta alimentaria esperada. Empero, este
cuiando no basta para calificar la magnitud y
gravedad del dafio. Es necesario acompatiar-
lo de un donde referido al hdbitat de la co-
munidad y, en un sentido estricto y unita-
rio, a la calidad de vida que disfrutan la ma-
dre y la familia de pertenencia.

La primera anormalidad que puede ocu-
mTir en ese orden de consideraciones es que
no se inicie el amamantamiento. Aunqgue el
tipo de dano es el mismo, su repercusion so-
bre la salud del nifio (e incluso de la madre)
es absolutamente diversa segtn el nivel so-
cioecondmico vy el hdbitat de la familia en
que acontezca e¢se hecho. En una familia
rural de un pars subdesarrollado, sujeta a
una economia de subsistencia, el no ama-
mantamiento del recién nacido puede signi-
ficarle lisa y llanamente la muerte. En cam-
bio, si ello ocurre en una familia de alto stan-
dard socioecondémico de un pars desarrolla-
do, su influencia en la salud biolbgica es
menor y dificilmente mensurable. Con res-
pecto a la salud psiquica, la importancia del
amamantamiento en el establecimiento de
un buen vinculo madre-hijo, familia-hijo,
afecta por igual a todos los grupos socioeco-
noémicos.

Si la madre inicia el amamantamiento,
pueden ocurrir situaciones diversas de dafio
en relacion con el proceso de destete, acota-
do como ya ha quedado dicho, entre el 52 y
el 62 mes para el inicio y entre el 92 y el
182 mes para su finalizacidén. Asi, pues, hay
una iniciacién y una finalizacién patoldgica
que configuran danos de gravedad diversa se-
gliin se combinen o sucedan ambas variables.
Iniciar y finalizar el destete antes del 42 mes
de la vida constituye un dafio mayor que ini-
ciar el destete antes del 42 mes pero finali-
zarlo después de los 9, 12 o mds meses de la
vida.

Desde una perspectiva-de causa-efecto,
cada dafio tiene un significado diferente en
su efecto derivado del grado diverso con que
se afecta la salud bioldgica y psicoldgica de
la madre y del hijo asi como la economia del
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hogar. El factor econémico debe entenderse
ligado no soélo al gasto monetario provenien-
te de la adquisicién de leches substitutas sino
ademds, y sobre todo, al gasto en atenciones
de la morbilidad adicional que sobrellevan
los nifios no alimentados al pecho materno o
destetados prematuramente y, ciertamente,
‘“al valor economicosocial” del nifio que fa-
llece por desnutricién, infecciones o despro-
teccién inmunolégica como secuelas de di-
chos dafios.

Metodologia para la deteccion y
cuantificacion del riesgo

Reconocer los diferentes factores de ries-
go ¢ intentar ponderarlos para definir grados
individuales o grupales de vulnerabilidad con
respecto a dafios especificos es, sin duda,
importante, pero al fin de cuentas constitu-
ye solo un medio para alcanzar el objetivo
deseado signado por la responsabilidad de
implementar medidas o acciones destina-
das a prevenirlos o neutralizarlos.

Primero deberemos crear un instrumento
indentificador que sea, a la vez, sensible y
especifico, esto es, que resulte eficiente al
mismo tiempo que eficaz para la deteccion
de los casos de alto y mediano riesgo. Luego
debemos atender en forma satisfactoria a la
subpoblacién identificada como portadora
de los atributos de riesgo severo o media-
no. Para ello debemos registrarlos acuciosa-
mente y seguirlos y tratarlos de modo conve-
niente, Este ultimo objetivo implica, de he-
cho, una reasignacién de recursos programa-
dos hacia una meta —transformada ahora en
compromiso ético— destinada a otorgar el
100% de cobertura de servicios a la subpo-
blacion de alto y mediano riesgo.

Una guria de deteccion de riesgos para el
amamantamiento exitoso infiere que el co-
nocimiento de ciertas caracteristicas antici-
patorias del dafio pueda aplicarse a dos nive-
les de prevencion 2.

Cuando intentamos evitar la existencia o
el efecto nocivo de los atributos de riesgo
estamos haciendo prevencién primaria con
cobertura universal. Ejemplo de esto serfa
detectar y tratar profildcticamente las inter-
ferencias a la instauracion del vinculo madre-
hijo en la maternidad o revertir oportuna-
mente en el control de embarazo, el juicio
favorable que algunas madres tienen sobre
las “ventajas” de las leches substitutas res-
pecto de la leche materna. En cambio, cuan-
do detectamos factores de riesgo estableci-
dos en una subpoblaciéon previa identifica-

cion de ellos mediante examen o encuesta
y procedemos a seguirlos selectivamente pa-
ra prevenir el dafilo en una instancia posterior
a su hallazgo, nos hallamos en presencia de
una prevencion secundaria. En ese nivel es-
tamos usando un procedimiento destinado a
la deteccidon precoz, tratamiento oportuno
y/o limitacion del dano y que la literatura
anglosajona engloba bajo el término “‘scree-
ning”’.

Por las razones analizadas en el capitulo
precedente referido a la calificacion y cuan-
tificacion del dano para el amamantamiento
exitoso, hemos concentrado nuestra aten-
cién para la deteccidon de los riesgos en los
dafios que nos han parecido mads relevantes.
En virtud de esa eleccion hemos listado fac-
tores de riesgo para el dano NO LACTAR y
para el dano DESTETE PRECOZ. A ambos
corresponden 1'tems imputables a causas bio-
logicas del nifio, biosociales y psicoldgicas de
la madre y ciertos elementos contextuales
de la familia de origen del recién nacido. Su
andlisis detallado se efectiia mediante guras
especiales de evaluacion que permiten la cla-
sificacion del riesgo del amamantamiento en
tres magnitudes: Minimo, Mediano y Mdxi-
mo. Obtenida la clasificaciéon del riesgo, el
equipo de salud se halla en condiciones 6pti-
mas para actuar sobre la madre con el obje-
to de efectuar el tratamiento profilictico o
la limitacién del dano previsible durante la
etapa de control del embarazo o en la de

‘control de crecimiento y desarrollo del ni-

fno. Ambas guras, disefiadas por sus autores
para un uso individual, proveen las definicio-
nes operacionales de los términos NO LAC-
TAR y DESTETE PRECOZ, ¢l puntaje asig-
nado a cada item y las instrucciones para su
aplicacion. (Véanse las guras en el anexo).

Acciones derivadas del uso de las guias
sobre 1a deteccion y calificacion del riesgo
para el amamantamiento exitoso

Utilizadas las guras como un listado de
factores de riesgo para el amamantamiento
exitoso, pueden alimentar contenidos de
subprogramacion de promocion del amaman-
tamiento en el contexto de las actividades de
educacidn para la salud del programa mater-
no o del nifio sano. En este nivel de preven-
cién primaria y proyectada la accion desde
Centros de Salud, los sujetos de la accidn
pueden ser tanto madres gestantes o lac-
tantes como alumnos de escuelas de ense-
fianza media o superior.
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GUIA PARA LA EVALUACION DE LOS FACTORES DE RIESGO DE NO LACTAR *
DETECTABLES DURANTE EL CONTROL DEL EMBARAZO

Identificacion de la madre, al reverso de la guia
Imputables a factores biosociales de la madre (120):

Puntos
1. Diagndstico clinico de desnutricion mediana o gra-
v N T R S 60
2. liscolaridad media o alta . . ... .. ....... 10
3. Trabajo extradomiciliario con separacién obliga-
dadel o o o ww oo v 5 e s s e @ 8 B G 50

Imputables a factores psicologicos de la madre (80):

4. Decision de la madre de No dar pecho a su hi-

| L R N T Ll 40
5. Experiencia propia como lactantenula . . . . . . 10
(decision de la madre de dar pecho a su hijo por un
lapsomenorded meses) . . . . v v v v e e iw e 30

6. Fracaso de amamantamiento de hijos anteriores

o experiencia poco gratificante . . .. ... ... .. 10
7. Amplio conocimiento de leches comerciales subs-
titutas y juicio favorable sobre sus “ventajas”. . . . 20

Imputables a factores contex tuales (40):

8. Pertenencia a clase social alta unida a residencia
WEBATIA. «  omccn s s o v m 5w 0 i0 gim i v 0 s 6 5 10
9. Capacidad econdmica para adquirir las leches subs-
titutas o accesibilidad a ellas dentro de sistemas de sa-

lud que se las proveen en forma gratuita, . . . . . . 30
Total. . . 240
Calificacion del riesgo:
0-80 puntos...... riesgo minimo
90-160 puntos. . ... ". riesgo mediano
170-240 puntos. ... .. riesgo maximo

* Se entiende por NO LACTAR, no amamantar o no iniciar el amamantamiento a la situacion objetiva de alimentar al
hijo con leche artificial en forma exclusiva al egreso de la maternidad o a la semana de vida cuando el parto ocurrid

en el domicilio.

INSTRUCCIONES PARA EL USO DEL
FORMULARIO HLP/82-048

OBIJETIVOS:

1. Identificar, durante la primera mitad del emba-
razo, los factores de riesgo de NO LACTAR con el
objeto de implementar medidas educacionales o
de procedimiento tecnicoadministrativo para su
control o neutralizacion en el Centro de Salud du-
rante los controles de la segunda mitad del emba-
razo.

2. Detectar en la comunidad asistida, grupos de ma-
yor riesgo a los efectos de priorizar la accion y
reformular la distribucién y uso de los recursos.

3. Sentar las bases para investigar los determinantes
de los principales factores presentes en el grupo
asistido y programar con respecto a ellos, accio-
nes especificas.

4. Servir de instrumento para incluirlo en la GUIA DE
EVALUACION DE LAS CONDICIONES DE EFI-
CIENCIA PARA EL ESTUDIO DE LAS PRAC-
TICAS DE SALUD CON RESPECTO A LA PRO-
MOCION Y FACILITACION DEL AMAMANTA-
MIENTO (HLP/82-047).

USO:

La persona que la aplique —previamente adiestra-
da en la téenica de la entrevista' — preguntard a la
madre que concurra al control del embarazo ojald du-
rante la primera entrevista en que se confirme ¢l em-
barazo, respecto de los items 2 al 9. Para el 1°:diag-
nostico clinico de desnutricion mediana o severa, re-
currird a la opinion del médico. E1 N 4 presenta dos
opciones excluyentes; en consecuencia, habrd que ele-
gir entre una de las dos y en ningin caso sumarlas.
Terminado el trabajo se sumardn los items que ten-
gan respuestas afirmativas, las cuales, para este fin,
tendrdn los puntajes circunscriptos por un circulo. Fl
total se confrontard con la escala de clasificacion
preestablecida y luego se marcari en la esquina supe-
rior izquierda con un trazo grueso verde, el riesgo me-
diano, y con un trazo rojo, el riesgo maximo. En tales
casos cuidar de identificar a la madre con absoluta
precision anotando, al reverso de la guia, la direccién
propia o la de alguien que la pueda ubicar en caso de
necesidad.

La supervision sobre el uso de la guia, su aprove-
chamiento y destino definitivo, serd responsabilidad
del Director de la Clinica de Control del embarazo.

1 Recomendamos para estos efectos el documento HLP/82-042. LA ENTREVISTA COMO INSTRUMENTO DE IN-
VESTIGACION SOCIAL , de la Lic. Cristina Dirié, FLACSO, marzo 1982.
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HLP/82—-049

GUIA PARA LA EVALUACION DE LOS FACTORES DE RIESGO DE DESTETE PRECOZ *
DETECTABLES DURANTE EL PUERPERIO INMEDIATO EN LA MATERNIDAD Y APLICABLE
AL MOMENTO DEL ALTA A LAS MADRES QUE INICIARON EL TRATAMIENTO

Identificacion de la madre, al reverso de la guia

Puntos
Imputables al nifio y a la ruptura del vinculo (60):
1. Peso del RN inferiora2 kg. .o ¢ vvwwio s o = 15
2. Permanencia de éste en incubadara . . . . ., .. 15

3. RN patoldgico que obligue a la separacion de su
madre y le impida su participacién en su alimenta-
ciom yiedadordiTeton. o aib b s ol e 30

Imputables a factores biosociales de la madre (40):
4. Diagndstico clinico de desnutricién mediana o gra-

O e T (L P e e R 30
5. Trabajo extradomiciliario por mds de 8 horas con-
tinuadas sin la compafifa del nifio. . . . .. ... .. 10

imputables a factores psicologicos de Ia madre {70):
6. Decisién de la madre de alimentar con pecho ex-

clusivo por un tiempo menor de 4 meses. . . . . . . 40
7. Experiencia propia como lactante nula . . . . . . 10
8. Fracaso de lactancia de hijos anteriores o expe-
riencia poco gratificante . . . cvine v i v 00 s s 0 20

Imputables a factores contex tuales (70) :
9. Pertenencia a clase social de bajos ingresos y re-

sidencia urbana o suburbana. . .. .......... 5
10. Amplio conocimiento de¢ leches substitutas y
juicio favorable sobre sus “ventajas™ . . . ... ... 20

11. Capacidad econdmica para adquirir las leches
substitutas o accesibilidad a ellas dentro de sistemas
de salud que se las proveen en forma gratuita . . . . 15
12. Falta de aliento o estimulo hacia el amamanta-
miento de parte de familiares directos (esposo o

padres) o amigas relevantes del vecindario . . . . . . 10
13. Carencia de asesoramiento sobre amamanta-
miento durante el embarazo., . ... ......... 10
14. Carencia de asesoramiento sobre amamanta-
miento durante el puerperio. . . . ... ... .... 10
240
Calificacion del riesgo

0-80 puntos..... riesgo minimo

90-160 puntos. .. .. riesgo mediano

170-240 puntos. . . .. riesgo mdximo

* Se entiende por DESTETE PRECOZ toda interrupcion del

antes de completado el 4° mes de edad del nifio.

INSTRUCCIONES PARA EL USO DEL
FORMULARIO HLP/82-049

OBJETIVOS:

1. Identificar, durante el puerperio inmediato en la
maternidad, los factores de riesgo de destete pre-
coz con el objeto de implementar medidas educa-
cionales o de procedimiento técnicoadministrati-
vo para su control o neutralizacion durante los con-
troles de Crecimiento v Desarrollo del Nifio en el
establecimiento de nivel primero de salud.

2. Detectar en la comunidad asistida, grupos de ma-
yor riesgo a los efectos de priorizar la accién y re-
formular la distribucion y uso de los recursos.

3. Sentar las bases para investigar los determinantes
de los principales factores presentes en el grupo
asistido y programar con respecto a ellos, acciones
especificas.

4. Servir de instrumento para incluirlo en la GUIA
DE EVALUACION DE LAS CONDICIONES DE
EFICIENCIA PARA EL ESTUDIO DE LAS
PRACTICAS DE SALUD CON RESPECTO A LA
PROMOCION Y FACILITACION DEL AMA-
MANTAMIENTO (HLP/82-047).

amamantamiento como fuente alimentaria o de afecto

uso:
La persona que la aplique —previamente adiestra-
da en la técnica de la entrevista ' — preguntard a la

madre internada en la sala de puerperio de la materni-
dad, al momento del alta, respecto de los items § al
14, Para los {tems 1 al 4 recurrit a la opinién del mé-
dico y/o a los registros de la ficha clinica. Terminado
el trabajo se sumardn los items que tengan respuestas
aﬁrmatlvas, las cuales, para este fin, tendran los punta-
jes circunscriptos por un circulo. Fl total se confron-
tard con la escala de clasificacidn preestablecida v lue-
go se marcard en la esquina superior izquierda con un
trazo grueso verde, el riesgo mediano, y con un trazo
rojo, el riesgo maximo. En tales casos cuidar de identi-
ficar a la madre con absoluta precisién anotando, al re-
verso de la gufa, la direccidn propia o la de alguien que
la pueda ubicar en caso de necesidad.

La supervisién sobre el uso de la gufa, su aprove-
chamiento y destino definitivo, serd responsabilidad
del Director de la maternidad o jefe de la sala de puer-
perio.

! Recomendamos para estos efectos el documento HLP/82-042 LA ENTREVISTA COMO INSTRUMENTO DE LA
INVESTIGACION SOCIAL, de la Lic. Cristina Dirié, FLACSO, marzo 1982.
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FACTORES DE RIESGO DEL AMAMANTAMIENTO EXITOSO Y SU PROYECCION EN LA
SALUD LACTANTE -~ EJEMPLO DE INTERVENCION

CRECIMIENTO ¥

— escolares
biopsicologica
2. De la familia Embarazo Z——en-——— S{ lacta

medio

3. ServTicios de salud T T

Promocion del Identificacion del riesgo
amamantamiento de NO LACTAR

Riesgo grupal Riesgo individual

ANTECEDENTES ¥ PUERPERIO DESARROLLO DEL

MEDIO AMBIENTE PRE PARTO PARTO  RECIEN NACIDO LACTANTE PREDICCION
Caracteristicas No lacta * = s .

1. De la madre en GSEB Morbimortalidad

— status _—  Inicla<4m

Identificacion del riesgo
de destete anémalo

i ————————

Inicia v finaliza
destete < 4 m* —» Morbimortalidad

Finaliza > 9 m** —== Morbilidad

Inica > 4 m
Finaliza > 9 m*** —= Sano

Yy

Prevencién primaria Prevencion secundaria

o educacion o Educacidn grupal educacion individual o educacién grupal ¢ individual
©  accidn social ¢ individual accidn social @ atencion médica personalizada
0 putricién o Técnicas del nutricion ©  accion social

o Técnicas del ' revision de normas o control del ambiente

amamantamiento v procedimicntos o ayuda econdmica
o Accion social sobie atencion del RN o rehabilitacion
. alto
RIESGO **  medio GSEB: grupo socicecondémico bajo
*** nulo

La gura para detectar el riesgo de no lac-
tar se aplica en los primeros controles del
embarazo y su calificacion de riesgo media-
no o severo debe implementarse de inmedia-
to durante todo el perfodo de la gestacién.
Debe hacerse hincapi€, a este respecto, en las
actividades de educacién, accién social y nu-
tricion de la madre. La identificacién del gra-
do severo o mediano de destete anémalo que
se efectiia durante el puerperio en materni-
dad dard origen a acciones de seguimiento
individual durante el puerperio mediato o
tardio, domiciliario o institucional, asi’ co-
mo durante el control de crecimiento y de-
sarrollo del nifio. Las principales actividades
deberdn atender a la educacion y nutricion
de la madre durante la permanencia en la
maternidad y en las visitas domiciliarias pa-
ra el control del puerperio. Simultdneamente
hardn hincapié sobre la normalizacion de
los procedimientos de atencién del recién
nacido que garanticen la instauraciéon de un
buen vinculo y, con posterioridad, durante
el control de crecimiento y desarrollo del

nino, las acciones reforzardn los elementos
educativos, la calidad de la atencién médi-
ca orientada hacia el soporte de los deseos
y aptitud materna de amam.antar, la accion
social personalizada que resuelva falencias
econOmicas familiares u oriente hacia me-
didas de control del ambiente y/o la estra-
tegia de rehabilitacion médica o asistencial
cuando todas las actividades de nivel secun-
dario se vean superadas por la realidad de
un destete intempestivo o prematuro.
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CASUISTICA

TUMOR ABDOMINAL
CON HIPERTENSION EN EL LACTANTE

Dres. Silo Dei Cas *
Juana E. Wanke #*
Maria R. Bustelo **

Amalia Pluvinet *#
Norma B. Lastiesas *%*
Celina Nocito #¥*#%

RESUMEN

Se presentan las historias clinicas de dos
lactantes con tumoracion abdominal ¢ hiper-
tension arterial. Se analizan los factores que
inducen a interpretar la patologia como de
origen renal, en especial la presencia de hi-
pertension arterial y las caracteristicas se-
miologicas referidas fundamentaimente a la
ubicacion de las masas renales en la cavidad
abdominal, que difiere de la encontrada en
ninos mayores v en el adulto.

Se enfatiza ¢l diagnostico precoz, realiza-
do durante controles en salud en ambas ni-
nas. Se efectuan consideraciones sobre los
exdmenes complementarios realizados, des-
tacandose la coincidencia del hallazgo en
los estudios ecogrdficos con las caracteristi-
cas macroscopicas de las piezas quirtrgicas.

El urograma excretor permitio demostrar
la presencia de imdgenes quisticas en un ne-
froblastoma mesobldstico quistico congéni-
to, forma anatomica poco frecuente de ese
tumor, situacion que confundio en parte el
diagnostico clinico y corroboré la presencia
de un rinion no funcionante en el caso corres-
pondiente a una displasia renal congénita.

La centellografia tuvo su mayor importan-
cia en demostrar la indemnidad funcional
del rifion contralateral en las dos lactantes,

SUMMARY

The medical history of two newborn
infants with abdominal tumour and arte-
rial hypertension are presented. It is ana-
lyzed the factor which lead to the conclu-
sion that the pathology has a renal origin,
specially the presence of arterial hyperten-
sion and semiological characteristics referred
principally to the location of the kidneys in
the abdominal cavity, which differs from the
one found in older children and in adults.

It is emphasized about the early diagnos-
tic made during the health controls of both
girls. Considerations are taken about the
complementary examinations made, underli-
ning the coincidence of the finding in the
ecographical studies with the macroscopic
characteristics of the organs examined.

The excretory urogram allowed to prove
the presence of cysts in a connate cystic me-
soblastic nephron tumour, which is not a ve-
ry common anatomical form of that tumour,
and this is the reason of the confusion, in
part, of the clinical diagnostic, and confir-
med the presence of a nonfunctioning kid-
ney in the case corresponding to a connate
abnormal development of the kidney.

The radioisotopic scan had its greater
importance in demonstrating the functional

* Médico de Hospital - ** Médica Agregada con funcin de guardia - *** Médica Asistente con funcidn de gnardia - *¥** Mé-

dica de guardia
Juan C, Varela 539 - Quilmes - Tel: 253-9979

Hospital Base de Avellaneda “Pedro Fiorito™. Servicio de Pediatria y Puericultura.
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aungque no oriento en el diagnostico de la
patologia presente,

La tomografia computada, realizada en
uno de los casos, mostré la presencia de ma-
sas quisticas en el tumor de Wilms con for-
maciones quisticas.

Se llama la atencion sobre la persistencia
en ambas niflas de una discreta hipertension
arterial residual en el postoperatorio inme-
diato, la que se considera como producida
por la accion de mecanismos homeostati-
cos en organismos adaptados a un estado
hipertensivo desde las primeras etapas de
su desarrolio.

El hallazgo de un tumor abdominal en
el primer afio de vida plantea dudas diagnos-
ticas, urgentes de resolver a fin de descartar
una enfermedad de tipo blastomatoso, aun-
que puede tratarse de formaciones de cardc-
ter benigno !.

La presencia concomitante de hiperten-
sion arterial orienta fundamentalmente hacia
una patologia de origen renal.

Otras tumoraciones abdominales como las
originadas en el tejido simpdtico pueden pre-
sentar dificultades en el diagnostico. Los
simpatoblastomas ? de relativa frecuencia a
esa edad se acompafian de escasa incidencia
de hipertensién arterial y, en el urograma ex-
cretor, producen desplazamiento lateral, ha-
cia adelante y abajo con compresién pero
sin dislocacion de la imagen pielocalicial; la
aortografia y la centellografia demuestran la
presencia de un aumento de la vasculariza-
cion en la tumoracion desarrollada en las su-
prarrenales o espacio retroperitoneal; el au-
mento de la excrecion urinaria de catecola-
minas y de su principal metabolito; el dcido
vainillinmandélico, confirman el diagnésti-
co.

Los feocromocitomas ° se acompafian de
hipertensién arterial continuada con crisis
hipertensivas concomitantes o sin ellas pero
no presentan tumor abdominal palpable; son
propios de otra edad como el nifio mayor y
el adulto, y también producen aumento de la
excrecion de catecolaminas y del dcido vai-
nillinmandélico en orina.

Los hematomas suprarrenales *, mucho
mds frecuentes en el vardn, se observan en el
recién nacido, particularmente a continua-
cion de partos de nalgas o traumdticos, en
nifios de alto peso al nacimiento, aunque no
se ha podido precisar si son debidos al trau-

3

indemnity of the other kidney in both new-
born infants, though it didn't help in the
diagnostic of the present pathology.

The computed tomography, made in one
of the cases, showed the presence of cystic
masses in the Wilm’s tumour with cystic
formations.

The attention is called as regards the per-
sistence on both girls of a slight residual ar-
terial hypertension during the immediate
postoperative, which is considered as produ-
ced by the action of regulating homeostatic
mechanisms in organisms adapted to a hy-
pertensive state from the early stages of their
development.

matismo, anoxia o intenso stress; suelen pre-
sentarse como una tumoracion abdominal
palpable pero no se acompafian de hiperten-
sion arterial sino de shock hipovolémico y
anemia aguda. Por las caracteristicas del dre-
naje venoso son mds comunes en el lado de-
recho. Pasado el periodo agudo pueden ma-
nifestarse como un tumor abdominal con
calcificaciones.

Otras causas de hipertension ° no son ha-
bituales, y la presencia de hipertension de
causa renal no relacionada con la tumora-
cion significa simplemente una concomi-
tancia patoldgica casual.

Dentro de los tumores abdominales,
los correspondientes a masas renales poseen
algunas caracteristicas semioldgicas orienta-
doras a su origen como ser: su localizacion
en flancos, su contacto lumbar, la ausencia
de excursion respiratoria, la posibilidad de
peloteo, la escasa motilidad a la palpacién y
el desarrollo de la formacién que habitual-
mente no sobrepasa la linea media.

Sin embargo, estas caracterssticas del exa-
men fisico son propias del nifio mayor y del
adulto; en el lactante, las condiciones pro-
pias del abdomen y el hecho de que se trata
de organos en rdpido crecimiento hacen que
las tumoraciones de rifién no se presenten
con una ubicacion tipica, encontrdndose que
tienden a orientarse hacia la pared anterior
del abdomen, perdiendo el contacto lum-
bar, sobrepasando la linea media y adqui-
riendo una cierta motilidad no sospechada a
la palpacion.

Esto, sumado a las dificultades técnicas
que presenta determinar la tensidén arterial
a esta edad ¢ por la falta de colaboracién
del nifio y, en ocasiones, por el uso de un
manguito de tamafio inadecuado que, elegi-
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do correctamente, debe cubrir por lo me-
nos jos 2/3 del brazo, hace que el diagnos-
tico sea aun mas difrcil en las primeras eta-
pas del examen del paciente.

En nuestro Servicio hemos tenido opor-
tunidad de atender dos lactantes con tumor
abdominal ¢ hipertension arterial con es-
casa diferencia y con caracteristicas semio-
logicas de cierta semejanza, que plantearon
dificultades de interpretacion no fdciles de
dilucidar, llegdndose al acto quirtrgico con
diagnosticos de sospecha bien orientados so-
bre la buase de los exdmenes complementa-
rios realizados, aunque la certeza diag-
nostica recién se obtuvo en el estudio ana-
tomopatologico correspondiente.

CASO 1

Edad 5 meses. Sexo femenino. Fecha de
ingreso 2/3/82. Fecha de egreso 1/4/82.

Nina a la que en un control de salud se le
detecta una tumoracion abdominal que ocu-
pa hipocondrio, flanco y fosa ilfaca izquier-
dos. hipogastrio y zona umbilical, de consis-

Pt

tencia firme, indolora, que no excursiona
con la respitacidon ni pelotea, Hipertension
arterial 110/60. Resto del examen fisico
s/p.

Estudios complementarios:

Radiografta de abdomen directa: se vi-
sualiza una zona opaca que coincide con la
detectada por palpacion.

Colon por cnema: evidencia un despla-
zamiento del colon descendente hacia la de-
recha y atrds por la masa tumoral.

Urograma excretor: imdgenes quisticas
sobre pelvis renal izquierda; aspecto normal
de rifidn derecho.

FEcografta: revela masa quistica, con pre-
sencia de tabiques y contenido liquido (figs.
1y 2).

Tomografia computada: demuestra una
masa hipodensa, de contornos finos, regula-
res ¢ imdgenes compatibles con tabigues.

Centellografia: pone de manifiesto indem
nidad del rinén derecho y zona hipovascula-
rizada en forma de media luna que se adosa al

Figs 1y 2:

Evidencian masa quistica,
con presencia de tabiques
v contenido liguido.
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borde renal izquierdo no confirmando si for-
ma parte de éste.

Otros estudios: urca 0,59 g % . Eritrosedi-
mentacion 65 mm (12 h). alfa-fetoproternas
5 mg/ml Urocultivo: 70.000 col/ml de Ente-
robacter acrogenes.

Se decide terapéutica quirirgica que debe
postergarse por presentar cuadro séptico,
presumiblemente a punto de partida urina-
rio, que cede con tratamiento médico con
dos antibidticos.

En el acto operatorio s¢ constata gran for-
macioén quistica que reemplaza l6bulo infe-
rior de rifién izquierdo de 10 ¢cm de didme-
tro, multiloculado, con quistes de conteni-
do liquido y paredes delgadas, traslicidas,
con l6bulo superior, medio, pelvis y uré-
ter normales. Se efectiia nefrectomia.

El estudio anatomopatologico informa
Nefroma mesobldstico quistico congénito.

Postoperatorio favorable. Desciende la
tension arterial (9C/50); la urea y la eritro-
sedimentacion se normalizan. Se da el altay
continia control por Consultorio Exter-
no,

CASO 2

Edad 6 meses. Sexo femenino. Fecha de
ingreso 31/3/82. Fecha de egreso 29/4/82.

Nifia que ingresa por presentar tumora-
cion a nivel de hipocondrio y flanco dere-
cho de 8 cm de didmetro, de consistencia
firme, no adherida a planos vecinos, mo-
vil, que sobrepasa la linea media, acompa-
fiada de hipertension arterial (110/65).

Estudios complementarios:

Ecografia: evidencia imagen quistica en

fosa iliaca derecha de 50 por 50 mm en
contacto con la pared anterior del abdo-
men, sin  visualizacion de rinoén derecho
(fig. 3).

Centellografia: pone de manifiesto una
buena captacion en rifion izquierdo v si-
lencio total en el derecho.

Piclografia descendente: no demuestra
imagen en el lado derecho, aun a las 24 hs.

Resto de los estudios normales: uremia
0,21 g %o, Eritrosedimentacion 2 mm (1°
h). Urocultivo negativo.

Se decide intervencion quirirgica encon-
trandose una formacion quistica biloculada
con cordén fibroso en su polo inferior, sin
aspecto macroscopico de masa renal. Se
procede a su extirpacion.

El estudio anatomopatoldégico informa
poliquistosis renal congénita con atrofia
total de parénquima y esbozo ureteral es-
cleroatrofico.

Evolucion postoperatoria  favorable:  sc
mantiene discreta hipertension, aunque me-
nor que al ingreso (90/55). Alta y control
por Consultorio Externo.

Discusion:

Del analisis de las dos historias clinicas
surge que en ambas y en control en salud, el
dato clinico orientador inicial fue el hallazgo
de una tumoracion abdominal de consisten-
cia firme, proyectada hacia la pared anterior
del abdomen y sin contacto lumbar evidente.,

Como estas tumoraciones pueden tener
distintos origenes consideramos de interés
inmediato la determinacién de la presion ar-
terial que, en las dos nifias, estaba elevada.

Esto orientd a la sospecha de una patolo-
gia de origen renal por su mayor inciden-

Figura 3:
Evidencia imagen quistica
en fosa iliaca derecha, de
50 por 50 mm, en contacto
con la pared anterior del
abdomen, sin visualizacion
de rifién derecho.
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cia, ya que por si la hipertensién del nifio
de causa renovascular supera a la totalidad
de los demds factores causales.

Las caracteristicas palpatorias, si bien no
fueron  tipicas de una tumoracién corres-
pondiente a masa renal, conociendo que
semiolégicamente en el niio pequenos estas
tumoraciones adoptan una ubicacidén espe-
cial, por las condiciones propias del abdo-
men a esa edad y por tratarse de Organos
de reciente formacion y en rdpido creci-
miento, nos explicamos el hallazgo de esas
formaciones desplazadas hacia adelante, sin
peloteo lumbar, maviles a la palpacion y aun
sobrepasando la linea media, como ocu-
rrio en una de nuestras pacientes.

Descartamos el neuroblastoma porque,
si bien se presenta como una tumoracion
abdominal de relativa frecuencia a esa edad,
excepcionalmente se acompana de hiperten-
sion arterial, y las imdgenes pielogrdficas
no poseran las caracteristicas de estos tu-
mores; por ello consideramos innecesario
hacer el dosaje de catecolaminas en orina.

Establecida la sospecha de una patologia
de rm6n completamos estudios con:

a) Ecografia abdominal que interpeta-
mos de gran valor porque las imdgenes ob-
tenidas coincidieron con el hallazgo quirur-
gico: en la primera, demostrando la existen-
cia de una masa quistica con presencia de
tabiques y contenido liquido, encontrdn-
dose en el acto quirdrgico una formacion
quistica multilocular con quistes de paredes
delgadas y contenido liquido; en la segunda
una imagen quistica de 50 por 50 mm en
contacto con la pared anterior del abdomen
sin visualizacion del rifién derecho en la fosa
lumbar correspondiente, coincidiendo con el
hallazgo en la laparotomia de una formacion
quistica biloculada sin aspecto macroscopico
de masa renal y ausencia de rindén en region
lumbar derecha.

b) Pielografia descendente, que nos mos-
tré6 en una de las nifias una deformacion
pielocalicial con imdgenes quisticas en pel-
vis, correspondiendo anatomopatoldgica-
mente a un nefroblastoma mesobldstico
quistico, y en la otra, ausencia de funciona-
lidad renal en el lado afectado, correspon-

diendo a rin6n multiquistico o displasia re-
nal congénita, que es afuncionante.

¢) Centellografra, en la que se halld en la
primera, indemnidad de riién derecho y zo-
na hipovascularizada en forma de media lu-
na adosada al borde del polo inferior izquier-
do, demostrando la pieza quirdrgica una for-
macion quistica multiloculada con conteni-
do liquido que ocupaba todo el l6bulo infe-
rior de ese rindn, v en la segunda, silencio to-
tal en rindn derecho con buena captacién en
el izquierdo corroborada por el hallazgo
operatorio de una displasia renal no funcio-
nante.

d) Tomografia computada, que se realizo
Unicamente en el primer caso, en el que se
encontré una masa hipodensa de contornos
finos, regulares con probables tabiques en su
interior; en la segunda de las nifias decidi-
mos no ecfectuarla porque consideramos su-
ficientes los otros estudios complementa-
rios realizados..

La evolucion postoperatoria inmediata
fue favorable en ambas, persistiendo como
dato de interés una discreta hipertension
arterial residual aunque menor que la hi-
pertension inicial. Interpretamos que aqué-
lla se justifica como reaccion homeostitica
en organismos adaptados a un estado hiper-
tensivo desde las primeras etapas de su de-
sarrollo; en consecuencia no indicamos
medicaciéon hipotensora y continuamos el
control correspondiente.
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HIPERTENSION PORTAL EXTRA HEPATICA
SECUNDARIA A CAVERNOMATOSIS
POR CANALIZACION DE LA VENA UMBILICAL
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RESUMEN

La canalizacion de la vena umbilical cons-
tituyve una técnica eminentemente neonato-
logica, de uso habitual en el recién nacido de
alto riesgo. Ella es utilizada con frecuencia
creciente, dada su sencillez, lo que ha provo-
cado una nucva patologia la hipertension
portal extrahepdtica por cavernomatosis de
la porta.

Presentamos 2 enfermas de 6 y 5 aios
respectivamente, cuya primera manifestacion
fue la hemorragia digestiva, y en las que la
anamnesis arrojo el hecho de que ambas ha-
bian padecido patologia neonatal que deter-
miné la canalizacion de sus venas umbilica-
les.

La esplenoportografia mostré en las 2
nifias la transformacion cavernomatosa de la
porta como causa del sindrome de hiper-
tension portal extrahepdtico.

Se mencionan las diversas hipotesis re-
ferentes a la fisiopatologia de dicha caver-
nomatosis, v finalmente se pone especial én-
fasis en la necesidad de observar fielmente
las reales indicaciones y precauciones en esta
técnica no exenta, por cierto, de riesgos in-
mediatos y mediatos.

SUMMARY

The umbilical vein catheterization is a tv-
pical neonathologic technique commonly
used in high risk cases of newborn, Due to
its simplicity it is being increasingly used
thus giving origin to a new pathology: the
extrahepatic-portal hypertension as a con-
sequence of portal cavernous transforma-
tion,

Two girls —aged 5 and 6— whose first
signs was digestive hemorrhage were stu-
died. The anamnesis showed that both girls
had suffered from neonatal pathology that
had to be treated by means of umbilical
vein catheterization,

The portal cavernous transformation as a
cause for extrahepatic portal hypertension
syndrome could be observed in both girls
with the splenoportography.

Several hypothesis as regards such caver-
nous physiopathology are mentioned and
finally the need for paying close attention
to the true indication and precautions of
this technique, bearing both immediate and
long-term risks, is particularly emphasi-
zed,
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Introduccion

La canalizacién de la vena umbilical cons-
tituye un procedimiento eminentemente
neonatoldgico. Es utilizado especificamente
en un grupo de recién nacidos de alto ries-
go. Ofrece ventajas indudables y los riesgos
y contraindicaciones surgen del racional ba-
lance entre dichas ventajas y desventajas.
Quizd el riesgo mayor resulta de lo sencillo
del procedimiento, accesible aun para el
inexperto, y este hecho tiene como conse-
cuencia un uso excesivo de esta via.

Son numerosas las complicaciones que re-
sultan de este procedimiento y deben eva-
luarse al plantear las indicaciones, sobre to-
do si se tiene en cuenta que algunas de ellas
no son aparentes y pueden pasar inadverti-
das en el periodo neonatal.

La hipertension portal ex trahepdtica cons-
tituye una temible complicacion de la cana-
lizacién de la vena umbilical, y el hecho de
habernos tocado asistir personalmente a 2
nifias portadoras de este sindrome en la sala
I del Hospital de Nios “Superiora Sor Ma-
ria Ludovica™ de La Plata, nos mueve a rea-
lizar esta publicacion.

Nuestra experiencia
Caso 1

Nina de 6 ainos de edad, que ingreso el
14 de mayo de 1978 por presentar hemate-
mesis ¥ melena. La enferma estaba asinto-
matica hasta 2 dias antes de la internacién,
cuando manifestd dolor epigdstrico y ano-
rexia. El dia de la admisién presentaba in-
tensa palidez y epigastralgia, seguidas de dos
episodios de hematemesis y melena.

Entre sus antecedentes personales figu-
raba la canalizacién de la vena umbilical
para realizarle una exanguinotransfusion
por eritroblastosis fetal, en los primeros
4 dias de vida. No disponemos de datos
acerca de las caracterfsticas del procedi-
miento efectuado.

Al examen fisico se encontraba en regu-
lar estado general, con intensa palidez de
piel y mucosas; taquicdardica, con la pre-
sencia de un soplo sistolico ++/++++ en
mesocardio y presion arterial de 80/30
mmHg

El abdomen era plano, indoloro, blando
y simétrico. El borde superior del higado se
percutfa a nivel del quinto espacio inter-
costal y su borde inferior se palpaba a nivel
del reborde costal, siendo su altura aproxi-
mada de 6,5 cm. El drea esplénica estaba

percutoriamentie agrandada, palpindose el
polo inferior del bazo a 4 cm del reborde
costal,

Los andlisis complementarios revelaban
una hemoglobina de 8 g% , 9000 leucoci-
tos/mm?® con 76% de neutrofilos y 23% de
linfocitos; 40.000 plaquetas por mm?® y una
velocidad de sedimentacidn globular de 4
mm en la primera hora. Bilirrubinemia, tran-
saminasas y prueba de bromosulftalerna fue-
ron normales.

El estudio radiolégico seriado esofagogas-
troduodenal mostrd la presencia de vdrices
esofagogdstricas (figs. 1, 2 y 3).

Luego de realizar transfusion de 300 ml
de sangre, la hemoglobina ascendido a 11 g% ,
mejorando el estado general de la nifi a.

A los 7 dras del ingreso se efectud esple-
noportografia por puncién percutinea que
llevé al diagnostico de hipertensién portal
presinusoidal por cavernomatosis de la porta
{fig. 4), con vdrices esofdgicas.

A los 15 dras de su ingreso se decidio el
alta, adoptando conducta expectante.

Durante los 2,5 afios siguientes, reingresd
en numerosas oportunidades, con nuevos
episodios de hemorragia digestiva. Durante
dichas internaciones, todas motivadas por

-

Figura 1:
Dilatacién de la luz esofdgica en el tercio inferior y engrosa-
miento de la pared del eséfago, signos indirectos de virices.
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Figura 2:

Multiples defectos de
replecion en el tercio distal
del esdfago producido por
virices submucosas,

Figura 3: )
Virices esofagogdstricas. Relieve del techo gdstrico aspero,
en panal de abejas, producido por las varicosidades.

hematemesis y melena, observamos como el
bazo sufria esplenoconftraccion posthemo-
rragia (bazo en acordedn).

En su ultima internacion, a los 20 meses
del comienzo de la enfermedad, se encontra-
ba en regular estado general, pdlida, amari-
llenta, taquicdrdica. Presion arterial: 80/40
mmHg. Pancitopenia, rndice de su hipercs-
plenismo. Gran esplenomegalia, con polo in-
ferior a 10 ¢m del reborde costal y aumenta-
do de consistencia. Algunas dilataciones ve-
nosas en abdomen.

Se realizé tratamiento sintomitico, mejo-
rando su estado general, y ante la frecuencia
de las recidivas se le realizo cirugra derivati-
va con shunt mesentérico-cava y anastomo-
sis terminolateral. La intervencidon quirtrgi-
ca, desde el punto de vista técnico, fue exi-
tosa, pero al finalizarla comenzd con signos
de descompensacion cardiaca, falleciendo en
shock cardiogénico 12 horas después.

Caso 2

Niia de 5 anos de edad que fue admitida
el 20 de noviembre de 1979, por melena y
epigastralgia. La paciente ha estado en bue-
nas condiciones de salud hasta 3 dias antes,
en que comenzé con hipertermia de 40°C y
cefaleas. Por ese motivo fue medicada con
antitérmicos. Horas después presenté una
deposicion alquitranada, abundante v de
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Figura 4:
Esplenoportografia
percutdnea con evidente
transformacion
caveinomatosa de la vena
porta y visualizacion de
numerosas colaterales
esplenogidstricas.

olor fétido, que coexistid con importante
palidez. Todo ello motivo la consulta v su
posterior internacion,

Registraba como antecedente personal la
canalizacion de la vena umbilical en el perio-
do neonatal, por severa asfixia.

A su ingreso se comprobd regular estado
general, con piel y mucosas palidas, taquicar-
dia, soplo sistolico ++/++++ en mesocar-
dio. Bazo a 3,5 cm del reborde costal, con
aumento de la consistencia. Higado a nivel
del reborde costal. Altura normal,

Los datos de laboratorio revelaron un he-

Figura 5:

Defectos de replecion en
el tercio distal del eséfago
por la presencia de vdrices
esofdgicas.

matdcerito de 18% con 65.000 plaquetas por
mm?, Leucocitos: 3.200/mm?, con férmula
normal. Eritrosedimentacion normal TGO,
TGP, bilirrubinemia, tiempo y concentra-
cidén de protrombina dentro de limites nor-
males.

Se transfundié sangre entera a razén de
20 c¢m?®/kg, logrando la estabilizacion de los
signos vitales.

El estudio radiologico seriado esofagogas-
troduodenal mostré la presencia de imdge-
nes compatibles con dilataciones varicosas
esofdgicas (fig. 5).

|
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A la semana, la esplenoportografia por
puncion percutdnea reveld obstruccion por-
tal extrahepdtica, con imdgenes tipicas de
transformacién cavernomatosa de la vena
porta (fig. 6).

Se decidié adoptar conducta expectante
y se le otorgd el alta a los 12 dias de su in-

greso, encontrindose hemodindmicamente
compensada.

Veinte meses despuds de este primer epi-
sodio presentd un nuevo cuadro de hemo-
rragia digestiva, requiriendo transfusion de
sangre y tratamiento sintomdtico, con bue-
na evolucion. No se ha repetido el episodio
hemorrdgico hasta la actualidad.

Figura 6:
Esplenoportografia que
muestra la transformacion
cavernomatosa de la vena
porta.

Comentario

Nuestras 2 pacientes muestran evidencia
de obstruccion portal extrahepatica por ca-
vernomatosis de la vena porta, con hiper-
tension portal v hemorragia digestiva.

Ambas tienen en comun el antecedente
de haber sido canalizada la vena umbilical en
el perfodo neonatal, por eritroblastosis fe-
tal y asfixia severa, respectivamente.

Las complicaciones atribuibles a la canali-
zacion de la vena umbilical son numerosas y
las mencionaremos, poniendo especial énfa-
sis en la hipertension portal extrahepdtica,
que constituye el motivo de nuestra presen-
tacion:

a) Trombosis. Esta complicacién ha sido
relacionada con el tiempo de permanencia
del catéter en las canalizaciones de arterias,
no asi en las venosas. Su incidencia en cate-
terismos venosos oscila entre ¢l 3% y el
33% ! 2,

b) Embolias. En casos de tromboflebitis
puede producirse el desprendimiento de
trombos y su embolizacion, especialmente

en ¢l territorio pulmonar. También es posi-
ble la movilizacion de trombos por errores
de técnica en las canalizaciones tardras, es-
pecialmente, al pretender equivocadamente
desobstruir un catéter forzando ¢l pasaje
con jeringa. Presumiblemente esto también
sucederra en las recanalizaciones.

Las embolias pulmonares se manifiestan
por signos de hipertension pulmonar y sobre-
carga derecha, y ¢n casos de embolias sépti-
cas, como neumontas, frecuentemente multi-
focales.

¢) Contaminaciéon de catéteres umbilica-
les. Es reconocida la enorme importancia
que tienen las cateterizaciones como agen-
tes productores de sepsis intrahospitala-
ria * %, Diversos autores estiman que la con-
taminacion del catéter se produciria en un
40-50% de los casos > ©.

d) Hipertensién portal extrahepdtica. En
esta complicacion la obstruccién del flujo
venoso portal se halla en algin lugar situa-
do entre el hilio hepdtico y el hilio espléni-
co. La vena porta puede ser un residuo fi-
broso, contener un trombo organizado, es-
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tar estenosada, involucrar membranas o un
diafragma, o estar reemplazada por una co-
leccion multiple de pequenas colaterales
portoportales recanalizadas, lo que constitu-
ve su transformacion cavernomatosa ’.

La primera descripcion de la transforma-
cion cavernomatosa de la vena porta fue he-
cha por Balfour y Stewart en 1868 y poste-
riormente Pick, en 1909, concluyd que esta
lesion era un hamartoma. Klemperer, en
1928, relaciona por primera vez esta lesion
con la trombosis de la vena porta ®.

La causa determinante de la cavernoma-
tosis de la porta no es bien conocida, te-
niéndose por probables los factores que enu-
merarcmos a continuacion:

Para Beize y Hart seria una malformacion
congénita tipica. Bisel, Verse y Emmerich
sosticnen que se tratarfa de una trombosis
primaria de la porta, sobre la que secundaria-
mente se¢ produciria un proceso de organiza-
cién y recanalizacion, lo que originaria el
cavernoma ?. Pick dice que es una trombo-
sis secundaria a un verdadero tumor portal
(cavernoma de Pick) ? 19,

Linton lo define como una serie de cana-
les colaterales que pueden desarrollarse en
cualquier caso de bloqueo portal ?. Wal-
ther lo considera como un verdadero angio-
ma '!. Hutchinson y Simpson dicen que se-
ria consecuencia de la propagacion a la por-
ta del proceso fibroso obliterante que se
produce en la vena umbilical luego del naci-
miento ', Gibson y Richards lo atribuyen
a una tfromboflebitis séptica de la vena umbi-
lical extendida a la porta '!'. La mayorra de
los ninos que presentan hipertension portal
extrahepdtica comienzan a manifestar signos
de su enfermedad antes de la edad de 5 afos,
pudiendo resumirse asi: esplenomegalia, pre-
sencia de vdrices esofagocardiogdstricas, he-
morragias gastrointestinales, integridad de la
funcion hepdtica.

Si bien es cierto que las primeras publica-
ciones contaban con escasa casufstica referi-
da a la transformacion cavernomatosa como
consecuencia de la canalizacion de la vena
umbilical, en la Gltima década esta entidad
aumento  significativamente su incidencia.
Ello ha puesto de relieve la importancia y
gravedad de esta complicacion.

Rothberg y Pavlosky aportan sendos ca-
sos aislados '? ?. Shaldon y Sherlock en su
experiencia con hipertension portal extrahe-
pdtica en nifios, presentan 16 pacientes: 9
de éstos tenian sepsis umbilical en ¢l perio-

do neonatal y a 1 de ellos se le habia reali-
zado exanguinotransfusion con cateteriza-
cion de la vena umbilical '?. Oski y col. pre-
sentan 4 casos en los que relacionan directa-
mente la hipertension portal con la canali-
zacidon venosa umbilical '?. Soto Allande y
col. publican 1 caso consecutivo a exangui-
notransfusion por via umbilical, que ocasio-
nd estenosis de la porta '*. Harouchi y col.
presentan 16 casos de hipertension portal,
de los cuales 4 correspondian a lesiones ca-
vernomatosas de la porta '®. Recientemen-
te Bismuth y col. publican su experiencia
en derivacion portal por hipertension por-
tal en ninos. De los 90 pacientes de esta se-
rie, 52 presentaban bloqueo extrahepdti-
co, correspondiendo 34 nifos a transfor-
maciéon cavernomatosa v 18 a trombosis
portal vyatrégena, por cateterizacion de
la vena umbilical ' 7.

Conclusiones

Como comentamos al principio de esta
comunicacion, la  sencillez del procedi-
miento determina que la canalizacion de la
vena umbilical se haya convertido en una
técnica habitual, con los riesgos potenciales
que ello entrafia y que no siempre son co-
rrectamente valorados. Consecuencia de lo
anterior es nuestra triste experiencia, asi co-
mo la amplia casuistica mencionada.

A manera de corolario y como un aporte
de esta nueva entidad nosoldgica, debere-
mos siempre tener presentes las reales indi-
caciones y precauciones en la canalizacion
umbilical.

Indicaciones de la canalizacion de la
vena umbilical

1) Exanguinotransfusion. La via utiliza-
da para efectuar la EXT serd la vena umbili-
cal en las primeras 72 horas de vida, ex-
ceptuando los casos en que exista: a) Dis-
tension abdominal. b) Patologia quiriirgica
abdominal que implique intervencién qui-
rurgica. ¢) Signos de onfalitis. d) Dificultad
de la canalizacion.

Ante la presencia de factores enunciados o
bien ante un recién nacido de mds de 72 ho-
ras de vida, la via de eleccion serd arteria-
vena '%.

2) Reanimacion del recién nacido depri-
mido grave en apnea secundaria por asfixia
intrauterina.

Se efectuard la canalizacién si al tercer
minuto de vida, y estando intubado y venti-
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lado desde el primer minuto, el recién naci-
do no ha iniciado respiracién espontdnea
efectiva, y/o si la frecuencia cardiaca dis-
minuye por debajo de 100 por minuto **.

Precauciones

1) Los catéteres venosos deberin colocar-
se de tal modo que la punta quede en la ve-
na cava inferior.

2) Utilizar catéteres contrastados.

3) Verificar la posicién del catéter me-
diante radiologra de frente y de perfil.

4) No utilizar para infusion, sustancias
hiperosmolares o irritantes 2°.
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IMPORTANCIA DEL ENFOQUE
MEDICO—CLINICO INTEGRAL EN ADOLESCENTES
QUE SOLICITAN ORIENTACION VOCACIONAL

Dres. Carlos H. Bianculli *
T. Blanca Andrada **
Carmen Garcia Varela *#
Carmen Barchetta **

RESUMEN

Como parte de un control retrospectivo
de historias clinicas pertenecientes a los ulti-
mos 1.000 pacientes asistidos en la Seccion
Adolescencia del Departamento de Medici-
na del Hospital General de Agudos Dr. Cos-
me Argerich se consideran 444 consultan-
tes para QOrientacion Vocacional

Se detallan las desviaciones orgdnicas o
psicosociales que surgen en algo mds del 50%
de los mismos, consigndndose segun edad y
sexo,

Se enfatiza asi’ la presencia indispensa-
ble del médico clinico en la atencion del
adolescente y la confeccion de una historia
clinica completa, aunque sus motivaciones
iniciales de consulta sean del drea aprendiza-
je (u otras), para concretar un enfoque mul-
tidisciplinario integral y exitoso,

La Medicina del Adolescente es una dis-
ciplina que se inserta entre la Pediatria y la
Clinica General por la edad que caracteriza a
la poblacién considerada. Se abarcan en ella
el desarrollo gonadal v ¢l somdtico general
en la denominada pubertad ', y en las rea-
daptaciones psicoldgica y social que su nue-
vo rol origina (crisis puberal o de adoles-
cencia) 2. En estos perfodos aparecen el
pensamiento  abstracto (hipotético-deduc-
tivo) vy la capacidad de elaborar un plan de
vida a través de la configuracién de una per-
sonalidad madura.

SUMMARY

Four hundred forty four patients were
considered for Vocational Guidance as part
of a retrospective control of the medical re-
cords of the last 1.000 patients attended in
the Adolescent Division of the Hospital Ge-
neral de Agudos Dr. Cosme Argerich,

Herewith, it is detailed the organic and
psychosocial deviations that arise from al-
most a 50% of the patients, grouped accor-
ding to their age and sex.

It is thus emphasized the indispensable
presence of the physician attending the ado-
lescent, and the necessity of writing down a
complet medical record, thought the initial
reasons of consultation might be the lear-
ning area {or other), in order to focus a mul-
tidisciplinary comprenhensive and successful
approach,

Sin embargo, también surgen en ellos o
persisten, desviaciones tanto orgdnicas como
psicosociales, por lo que es indispensable es-
tructurar un Seguimiento integral a través de
una disciplina semioldgica que permita con-
firmar la normalidad o detectar sus altera-
ciones en las tres dreas consignadas 3 4,

Por ello, si bien “‘la Orientacién Vocacio-
nal es una apropiada respuesta a las incues-
tionables necesidades que se originan en fac-
tores psicolégicos y sociales que comprome-
ten al estudiante, la escuela, la familia y el
Estado™ 3, es también una forma de detec-

* Jefe de la Seccion Adolescencia del Departamento de Medicina del Hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich. ** Médi-

ca de la Seccidon Adolescencia.
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tar problemas médicos, puestos en eviden-
cia s6lo después de lograda una buena rela-
cion médico-paciente, una completa anam-
nesis y un examen clinico integral.

Material y métodos

Dentro de la revision de las altimas 1.000 His-
torias Clinicas confeccionadas hasta abril de 1982
en la Seccion Adolescencia del Departamento de
Medicina del Hospital General de Agudos Dr. Cos-
me Argerich, contemplando varios aspectos desa-
rrollados mediante un enfoque mds amplio en
otra comunicacion, se consideran aqui los hallaz-
gos obtenidos en aquellos adolescentes que consul-
taron inicialmente para Orientacion Vocacional.

Dindmica de asistencia

1. El equipo estd constituido por cuatro médi-
cos clinicos, dos psicometristas, una enfermera y
una secretaria.

2. Cada paciente luego de ingresar a través de la
secretaria y enfermeria para admision y controles
antropométricos y de presion arterial, es entrevis-
tado por uno de los médicos del equipo.

Este informe inicial se confecciona general-
mente en conjunto con sus acompanantes (lo ha-
bitual uno o ambos padres), salvo en los casos en
que las partes solicitan hacerlo separadamente, o
en adolescentes mayores que concurren solos,

Durante el mismo se utiliza una Historia Clini-
ca Tipo equiparable a las de internacion hospita-
laria, con el agregado de una anamnesis especial en
la que se registran aspectos que permiten obtener
un panorama global del consultante y su medio
(fig. 1).

3. Posteriormente se realiza un examen fisico
completo a todos los pacientes, salvo a aquellos en
los que existe expresa negativa, en los que se pos-
pone para entrevistas ulteriores,

4. La etapa posterior es dirigida por una de las
psicometristas a través de 3 o 4 entrevistas de apro-
ximadamente 30 minutos cada una, encarando el
aspecto especifico de la consulta mediante las si-
guientes baterfas:

a. Consultantes de 72 grado a 3er. aiio: Test de
Raven: de inteligencia. Test de Bender: visuomo-
tor, en el que se detectan pautas de organicidad neu-
roldgica. Test de Machover: proyectivo de la figura
humana. Test de Rorschach: abarca dreas intelec-
tual, caracterologica, sexual v afectiva. Test de Mo-
rey-Otero: detecta conflictos e intereses. Test de
Brainard o de Hereford: detecta aptitudes canaliza-
bles en los diferentes tipos de escuelas secunda-
Tias.

b. Consultantes de 5° afio: Ademads de los cuatro
primeros del grupo anterior: Test de motivaciones:
define las gratificaciones que se buscan en el drea
elegida o elegible. Test de Kuder: detecta aptitudes
para las dreas que abarcan las carreras terciarias.

5. Luego de analizarse los resultados, las mismas
psicometristas informan a los interesados la conclu-

sion sobre el diagnostico vocacional, orientando ha-
cia las dreas que éste indica, de acuerdo también con
el nivel intelectual y sociocultural.

Al detectarse problemas neurologicos, intelec-
tuales o de personalidad, se remite al paciente al mé-
dico inicial para su seguimiento, interconsulta y
eventual derivacion,

6. En todos los consultantes se realiza una entre-
vista final de devolucion, conjuntamente con los
acompanantes, de haber existido en la primera, y en
la que se plantean los Diagndsticos Finales y Estra-
tegias Terapéuticas a seguir, si fueran necesarias.
Resultados

'] total considerado fue de 1.000 adoles-
centes entre 11y 23 anos, de los cuales 444
(44 4% ) consultaban por Orientacion Voca-
cional. De ¢stos, 230 fueron de sexo femeni-
noy 214 de sexo masculino.

Los consultantes provenian de la Capital
Federal o del Gran Buenos Aires. por refe-
rencia de otros pacientes, medios masivos
publicitarios (TV o revistas), profesionales
que conocran esta actividad dentro de la
Seccion o centros de control sanitario de-
pendientes de la Universidad de Buenos
Aires.

La distribucion por edades mostro en el
sexo femenino un marcado predominio en-
tre los 17 v 18 anos, correspondiente con la
terminacion del ciclo secundario. y uno me-
nor a los 13 anos segin la finalizacion habi-
tual del primario. Entre los varones la distri-
bucién fue mds homogénea, igualindose casi
las correspondicntes a los ingresos al ciclo
secundario y terciario (tablas 1 y 2).

En algo mds de la mitad de los consultan-
tes para definir su vocacion (236: 53.1%) se
detectaron patologras orgdnicas o psicosocia-
les, discriminadas entre las clinicas y ambien-
tales trpicas de esta edad, o arrastradas, la
mayoria sin deteccion, desde la infancia.

Las adolescentes registraron con magni-
tud similar problemas ambientales, gineco-
16gicos funcionales, ponderales y dermatold-
gicos, en tanto que los varones presentaron
trastornos de conducta, de peso y dermato-
16gicos.

En ambos sexos sé observaron también
porcentajes menores de patologras orgdni-
cas puras, especialmente neurologicas y or-
topédicas, que fue importante considerar
desde el punto de vista terapéutico.

El grupo de adolescentes fisica y psico-
logicamente sanos resulté aproximadamente
la otra mitad (208: 46,99%) de las consultas
por Orientacién Vocacional (44,7% en mu-
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Tabla |
Pacientes de sexo famenino segun edad y patologras detectadas
Seecidon Adolescencia
Departamento de Medicina
Hospital Argerich

Edad (en anos) 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 Total
Patologiu ginccoldgica 1 2 1 8 6 1 19
Patologia mamaria | 5 4 3 13
Obesidad 4 | | 1 3 3 2 | 16
Bajo peso 1 2 1 | 1 6
Disritmia 1 3 2 4]
Fscoliosis 1 1 1 3
Acné 1 14 3 1 3 2 24
Patologia psicosomitica 2 2 1 5
Trastornos de escolaridad 1 | 2
Trastornos de conducta 1 1 2 7 3 | 1 | I

Otros 3 2 2 2 2 1 | 3 1 17

Orientacion vocacional

simple 6 9 3 1 7 40 20 4 6 ] 4 I 102 (44,7%)
TOTAL 7 18 10 11 12 86 46 12 15 2 8 3 230
Tabla 1l

Pacientes de sexo masculino segiin edad v patologias detectadas
Seccion Adolescencia
Departamento de Medicina
Hospital Argerich

Edad (en anos) 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21 22 23 Total

Obesidad 5 2 3 1 1 2 1 15
Bajo peso 1 3 1 2 L 8
Disritmia 1 3 4 1 9
Escoliosis 1 1 2
Varicocele 2 1 1 4
Acné 1 1 1 3 3 1 | 1 12
Patologia psicosomitica 2 2
Trastornos de escolaridad 2 2 7 1 2 14
Trastornos de conducta 4 7 7 3 1 1 23
Otros 3 2 2 2 3 1 4 2 1 20
Orientacion vocacional
simple 15 15 1 3 12 38 5 6 4 4 1 1 105 (49%)
TOTAL 31 37° 2 28 16 49 16 12 14 7 1 1 214
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jeres; 49% en varones), aunque solo repre-
sentd el 20,8% de los diagnosticos fina-
les del total de las 1.000 Historias Clinicas
consideradas en la revision global citada ini-
cialmente.

La desercion de ese total fue del 17,7% ai-
canzando, en cambio, valores rnfimos dentro
de los consultantes para Orientacion Voca-
cional espccrficamente (0,12% en mujeres;
0,19% en varones).

Comentario

En la poblacion analizada predominan evi-
dentemente las patologias del crecimiento y
desarrollo fisico y sexual, con gran cantidad
de afecciones gue se caracterizan si no como
privativas, por lo menos como muy frecuen-
tes en estas edades. Asr, entre las consultan-
tes femeninas con alteraciones ginecologi-
cas, la algomenorrea fue el hallazgo mds fre-
cuente, al igual que las secreciones vaginales
que sdlo resultaron flujos estrogénicos abun-
dantes, no reconocidos como tales por las
pacientes.

Entre las patologias mamarias sc detec-
taron varios nodulos mamarios (10) y mas-
todinias ( 3).

También los trastornos de peso, especial-
mente su exceso, en ambos sexos, traducen
en muchos, las alteraciones o transgresio-
nes dietéticas que sobre todo por mala selec-
cion alimenticia o ansiedad se producen en
estas edades.

Las manifestaciones psicosomdticas se ex-
plican por esa misma tension ante un orga-
nismo cambiante v situaciones de compromi-
so psicosocial desconocidas hasta entonces,
con frecuentes localizaciones digestivas (es-
pecialmente epigastralgias).

La secrecion sebdcea, exagerada natural-
mente en la pubertad, se traduce por acné,
elemento de regla en estas edades. En las es-
tadrsticas solo fueron puntualizados aque-
llos que adquirran mayor envergadura, como
traduccion de una respuesta cutdnea indivi-
dual a las hormonas sexuales, o también co-
mo parte de ese aspecto psicosomdtico al
que hactamos referencia.

En otro campo, las epilepsias, hasta en-
tonces no caracterizadas, y las escoliosis inci-
pientes son patologfas que por su trascen-
dencia jerarquizan la importancia de los ha-
llazgos realizados.

La baja desercidon entre estos pacientes
puede justificarse por el interés que trafan
inicialmente al solicitar orientacion vocacio-
nal, pero tambi¢én por la satisfaccién obteni-
da en los diferentes aspectos a lo largo del
diagnostico (aunque incluyera también los
hallazgos orgdnicos mencionados y su en-
foque paralelo), al establecerse en general
una buena relacién equipo asistencial-pa-
ciente.

Estos hallazgos resultan una vez mds la
funcion del médico de adolescentes, enfati-
zando:

1. La utilidad de realizar sin excepcién
una anamnesis que englobe todos los aspec-
tos orgdnicos y psicosociales previos, den-
tro de una Historia Clinica completa inclu-
vendo siempre el examen clinico, mds alld
de los motivos, muchas veces psicologicos o
ambientales, por los que concurre el pacien-
te.

Para ese examen fisico deberdn conside-
rarse tanto la oportunidad de su realizacidon
como el sexo del examinador, especialmente
en aquellos en que esa situacion genere exa-
gerada ansiedad o pudor (sirviendo esta ac-
titud como diagnostico).

2. La necesidad de contar con un elinico
como coordinador de estas entrevistas, con
la semiologia fisica por €l realizada, y ade-
mds como transmisor final de la informa-
cion diagnostica ¢ 7.

3. Por 0ltimo, reforzar que esa informa-
cion deberd en lo posible brindarse al grupo
familiar responsable (en conjunto o por se-
parado, segun el caso), pues éste debe per-
sistir como primer y principal continente de
la problemdtica del sujeto en crecimiento de
toda sociedad.
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ACTUALIZACION

SINDROME DE WEST

Dr. Jaime Tallis *

Historia

“Le ruego que, a través de su valiosa y am-
pliamente extendida publicacién, gure la
atencion de los médicos hacia un tipo muy
raro y singular de convulsion propia de los
ninos pequen os.

Dado que el tinico caso que he observado
es mi propio hijo, estaré muy agradecido a
cualquier miembro de esta profesiéon que
pueda proporcionarme informacién sobre el
tema, ya sea en forma privada o a través de
esta excelente publicacidon™,

Con estos dos pdrrafos iniciales de la
carta que enviara West al editor de The Lan-
cet en 1841 ! ?, comienza la historia de
un cuadro que, como dijera el Dr. Héctor J.
Vidzquez, ‘“fue descripto por neuropedia-
tras, pero para fundamental conocimiento
de los pediatras, va que del diagnostico pre-
coz del mismo depende en gran medida el
porvenir intelectual del nifio afectado”.

La menciéon del Dr. Vdsquez no es casual,
ya que es parte importante de esta historia;
en 1949, junto con M. Turner, presentd en
la Sociedad Argentina de Pediatria 10 casos
de “epilepsia en flexién generalizada™ 2, de-
nominando asi’ una entidad en la que subra-
va su incidencia en lactantes, los caracteres
clinicos del acceso en flexidn, el deterioro
mental, la desorganizacidén electroencefalo-
grifica y la presencia de alteraciones neu-
moencefalogrificas.

Como posteriormente lo escribiera el mis-
mo Vizquez 4, esta comunicaciéon tuvo una
débil base bibliogrdfica, pues no se tuvieron
en cuenta trabajos anteriores de Newnham

(1849) 5, quien describiera 4 casos de
eclampsia mutans, Barnes (1873) ¢, Asal y
Moro (1924) 7, Lederer (1926) ®, Lennox
(1946) ° y Zellweger (1948) '°: pero es-
tas publicaciones, en las que la enfermedad
aparece bajo distintas denominaciones (es-
pasmos infantiles, espasmo de Salaam, sa-
cudidas mioclonicas masivas, etc.), no tuvie-
ron la coherencia descriptiva del trabajo ar-
gentino, que fuera posteriormente publica-
doen 1951 1,

En 1950, Lennox y Davis '? correlacio-
naron los hallazgos clectroencefalogrdficos
con la clfnica, y Gibbs y Gibbs en 1952 13,
denominaron el trazado eléctrico como “hip-
sarritmia”, aludiendo al elevado voltaje de
las ondas (hipsa: montafia).

Los trabajos se sucedieron y en 1958 So-
rel y DusaucyBauloye '# introdujeron la
ACTH en el tratamiento de esta entidad: a
partir de entonces, se cuenta con una tera-
péutica apropiada.

De los sucesivos aportes hasta la fecha, es
importante mencionar los efectuados en
nuestro pais por Vdzquez y col. !5 y Fe-
jerman y Medina '®, ya que analizan la in-
cidencia de la enfermedad en nuestro me-
dio.

Incidencia

Las cifras de frecuencia varian, segun los
distintos autores, de 1/5000 a 1/400'7 ; para
Gastaut y col '® representan el 2.4% de
todos los casos de epilepsia atendidos en su
servicio, y Aicardi '? afirma que los espas-
mos infantiles suman el 53% de las epilepsias
cronicas del primer afio de vida; para Fejer-

* Médico Neurdlogo. Divisibn Pediatria. Hosp. Gral de Agudos. Carlos G. Durand. Diaz Vélez 5044 - Buenos Aires.
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man y Medina, si se separan las convulsio-
nes neonatales y las febriles, es evidente que
el sindrome de West es la causa mads frecuen-
te de convulsiones del lactante.

Edad de comienzo y sexo

Es incuestionablemente una enfermedad
del primer ano de vida; el pico de mayor in-
cidencia se produce entre los 4 y 6 meses de
edad. Para Fejerman y Medina por debajo
de los 4 meses y por encima de los 9 debe
sospecharse una etiologra secundaria.

La probable mayor incidencia en el sexo
masculino, en proporcion de 2:1, sugerida
por Jeavons y Bower ?° no ha tenido con-
firmacion undnime en las distintas series;
un trabajo reciente, efectuado por Kurokawa
y col. 2! sobre 757 casos, menciona una re-
lacion 1,19:1 en favor del sexo masculino.

Etiologia

Existen dos formas de sindrome de West
de acuerdo con su etiologra; una forma pri-
maria, criptogendtica o idiopdtica, en la cual
no pueden determinarse factores causales,
y una forma secundaria o sintomdtica, en
la cual la aparicion del cuadro es una mani-
festacion mas de la agresion encefdlica.

Formas primarias:

Los nifos, hasta el momento de la apa-
ricion de las crisis, tienen un desarrollo nor-
mal; por lo habitual presentan el cuadro de
los espasmos cldsicos y del trazado hipsarrit-
mico generalizado; el prondstico de los casos
tratados precozmente es bueno. Las distin-
tas series mencionan una incidencia de West
primario entre 26,4 y 56,3% .

Distintas teorras (factores metabdlicos,
alérgicos, autoinmunes, ctc.) han intentado
explicar la aparicion de la enfermedad sin
lograr su objetivo; es, evidentemente, una
forma peculiar de reaccion cerebral del lac-
tante. La existencia de un factor genético
también ha sido sostenida; al respecto, Jen-
nings y Bird 22 encuentran una historia fa-
miliar de epilepsia en un 5 a 17% de los
casos, Jeavons y Bower alrededor del 7% ,
14% en la serie de Aicardi, mientras se en-
cuentran antecedentes de espasmos infan-
tiles en familiares, entre un 3 y un 6% . En
esta misma linea de busqueda de una carga
genética en el sindrome de West primario,
Phowitz y Platz 23 comparan niveles de
antigeno HLA entre 21 pacientes y 1967
controles y no encuentran diferencias apre-
ciables; previamente Smaradi y col. habfan
hallado una alta incidencia de HLA-87 en ni-
nos con sindrome de Lennox-Gastaut.

Formas secundarias:

Su incidencia varia entre el 60% y el 70% ;
cualquier entidad nosolégica capaz de afec-
tar el funcionamiento cerebral puede desen-
cadenar el cuadro; son resistentes a la tera-
péutica y su prondstico es malo. Entre las
causas mads comunes se encuentran:

1) Factores prenatales genéticos: respon-
sables de un 15-20% de los casos.

a) Enfermedades heredo-familiares: den-
tro de cllas es necesario destacar la esclero-
sis tuberosa (enfermedad de Bourneville); es
citada como causa ¢n el 1% de los casos de
Jeavons y Bower %, 13% en los de Charl-
ton 25 y 6,7% en los de Kurokawa y col.;
Gomez *© cita entre sus 160 pacientes con
esclerosis tuberosa, 30% con espasmos in-
fantiles, y en el estudio de Pampiglione y
Moynahan ?7 en 100 casos, 69 desarrolla-
ron un sindrome de West.

Otras enfermedades heredofamiliares ci-
tadas son la neurofibromatosis multiple, la
incontinencia pigmentii, el sindrome de Lo-
we, el sindrome de Leigh, la enfermedad de
Sjogren-Marinesco y diversos trastornos me-
tabdlicos como la fenilcetonuria, la depen-
dencia de la piridoxina, la enfermedad de
Wilson, la enfermedad de Menkes y algu-
nas lipidosis.

b) Alteraciones cromosomicas: al sin-
drome de Down correspondi6 el 1% de los
casos en el estudio de Kurokawa y col; en
la serie de Fejerman y Medina esta inciden-
cia fue mds significativa por razones espe-
ciales.

¢) Malformaciones del SNC: su impor-
tancia en el cuadro va aumentando a medi-
da que se perfeccionan los métodos de diag-
nostico; dentro de estos cuadros es necesa-
rio mencionar por su frecuencia el sindrome
de Aicardi *® (agenesia del cuerpo calloso,
anormalidades coriorretinianas, deficiencia
mental, anormalidades vertebrales y espas-
mos infantiles).

2) Factores prenatales adquiridos (intrai-
tero): suman alrededor del 5% de los enfer-
mos: dentro de ellos hay que nombrar fun-
damentalmente las infecciones congénitas;
han sido encontrados como causantes la
toxoplasmosis, el virus de inclusién cito-
megdlica (11 sobre 250 en la serie de Rii-
konem) 27, la sifilis, la rubéola (Oates y
Haryey) ° e, incluso, recientemente la tri-
quinosis a través de un fendmeno inmuno-
rreaccional (Grass y Vantman) 3!,

3) Factores perinatales: el trauma perina-

ARCH. ARG. PED., Vd. 80,N° 5/6,1982 Pag 579



tal es responsable de alrededor de un tercio
de los casos; en la serie de Fejerman y Me-
dina sumaron 66 ninos sobre un total de
15%.

4) Factores postnatales: corresponde a
esta etiologra alrededor de un 15% de los
casos; se citan como etiologra las infec-
ciones del SNC (17 sobre 157 en Fejer-
man), traumatismos postnatales, enferme-
dad de Reye, ctc.

Un comentario especial merece la rela-
cibn de la enfermedad con las inmuniza-
ciones, citadas en la serie de Jeavons y Bo-
wer como responsables en el 18% de sus ca-
sos; Fukuyama y col. *? en el 4,8% ; Kulen-
kampff y col. *? responsabilizan a la vacu-
na anticoqueluchosa de la aparicion del
sindrome en 4 casos, 3 de los cuales lo pre-
sentaron en las 24 horas siguientes a su
aplicacidn; en la serie de Kurokawa y col. se¢
cita una incidencia de so6lo el 0,4%. Consi-
deramos aventurado aseverar una relacion
entre las vacunas y el desarrollo del cuadro
sin una demostracion fehaciente, por el
riesgo que implica desde el punto de vista
sanitario.

Es importante conocer las distintas en-
tidades capaces de determinar ¢l desarrollo
de un sindrome de West, y ¢l paciente afec-
tado debe ser estudiado en forma profun-
da en busca de esas etiologfas, ya que im-
porta desde el punto de vista prondstico y
por el consejo genético.

Cuadro clinico

Los dos elementos fundamentales del
cuadro climico son las crisis convulsivas y el
deterioro mental

El relato original de West refleja clara-
mente las caracteristicas de los accesos:
*“. .. El nino tiene ahora un afo. Al momen-
to de nacer era una criatura muy sana y si-
guid asi hasta los cuatro meses. Fue en ese
momento que noté por primera vez leves
movimientos bruscos de la cabeza hacia ade-
lante que en ese momento consideré como
una gracia, pero que en realidad eran las pri-
meras indicaciones de la enfermedad. Esos
movimientos fueron aumentando en frecuen-
cia y llegaron a ser tan fuertes y frecuentes
que provocaban una inclinacién completa
de la cabeza hacia las rodillas, seguida por el
retorno a la posicidn erecta ya en relaja-
¢ion, algo similar a los ataques de emprosto-
tonos. Estos movimientos de inclinacién y
relajacion se solfan repetir en forma alter-
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nada con intervalos de unos pocos segundos
y se repetian desde 10 a 20 veces o mds
durante cada ataque, que no duraba mds
de dos o tres minutos. Tiene dos, tres. o
mads ataques al dra y vienen cuando estd sen-
tado o acostado. Justo antes de que ocurran
el nino estd en movimiento y activo hacien-
do un ruido extrano y de pronto la cabeza
se cae hacia adelante, las rodillas se levan-
tan, ¢l nifio se asusta y grita. . .”

Vemos en esta descripcion de West del
cuadro de su hijo, los elementos semiolo-
gicos fundamentales de las crisis: ataque ¢n
los primeros meses de la vida, en flexion y
en serie. Es dificil saber si hay pérdida de
conciencia por la brevedad de los accesos,
los ojos por lo comun se desvian hacia arri-
ba, en otros los parpados se cierran con fuer-
za, ¥y s¢ han observado fendémenos vegeta-
tivos acompanantes: apnea, polipnea, enro-
jecimiento de facies o palidez o subciano-
sis peribucal, transpiracion, salivacion, lagri-
meo, ctc. Si bien no se conocen factores
desenicadenantes, parcce haber cierta perio-
dicidad con relacion al suefo, algunos en el
momento de conciliarlo, mientras otros in-
mediatamente al despertar; a veces hay Han-
to o risas acompanantes. Han sido descrip-
tas variantes de este tipo de crisis cldsicas;
dentro de ellas, algunos casos en que los bra-
zos se llevan hacia arriba en vez de cerrarse
en flexion; los ataques en extension, en
los cuales la cabeza es bruscamente tirada ha-
cia atrds con extension anterior de brazos y
piernas; las crisis relimpago, en las cuales se
produce un estremecimiento tnico, subito y
breve; el espasmo de cabeceo, con movimien-
to brusco y aislado de la cabeza hacia abajo
y adelante; las crisis tonicas, de mayor dura-
cién y con fendmenos neurovegetativos in-
tensos, y, con mucha menos frecuencia,
hemiespasmos, mioclonias parcelares, crisis
de rotacidon de la cabeza y contracciones
ténicas rdpidas de los miembros.

Fejerman y Medina sostienen una notoria
relacion entre las mioclonias aisladas, los
espasmos cefdlicos, las crisis en extension y
las focalizadas con formas de West secunda-
rias o en el transcurso de la evolucién y el
tratamiento. En la serie de Kurokawa y col
el 74,9% de los casos presentaron crisis en
flexién o extension en serie, formas tonicas
el 19,3% , ausencias atipicas el 6,6% , atoni-
casel 4,3% y mioclonicas el 6,5% .

El" segundo componente del cuadro cli-
nico es el rdpido deterioro mental, que hace



gue el diagndstico precoz sea de valor in-
calculable: coincidentemente o a poco de ini-
ciar las crisis, la criatura comienza a desco-
nectarse del medio, no sonrie, s¢ mueve po-
co, no intenta tomar los objetos, muestra
pérdida de conductas adquiridas, hipoto-
nia marcada y en algunos casos reaparicion
de respuestas arcaicas. La secuela de un dé-
ficit psicomotor permanente solo puede
interrumpirse con ¢l tratamiento precoz,
aunque en las formas secundarias muchas
veces el resultado es nulo.

Han sido descriptos otros signos neuro-
logicos, piramidales, extrapiramidales, mi-
crocefalia, ete. pero son, por lo general, ex-
presion de la enfermedad de base,

Diagnostico

El elemento fundamental para el diagnos-
tico es la electroencefalografia; ésta es anor-
mal la mayoria de las veces y en un namero
clevado de pacientes (80%) tiene los rasgos
caracteristicos de hipsarritmia (Tabany de
Wachs ?*. Para Korokawa y col. la presencia
del patron  cldsico eléctrico se eleva al
88, 7% .

Las dos constantes del trazado hipsarrit-
Mico son:

. Mezcla cadtica de espigas v ondas len-
tas.

2. Voltaje muy clevado de todo el regis-
tro.

Fejerman y Medina describen cuatro va-
riantes del trazado de West:

a) Hipsarritmia en vigilia: es el registro ob-
servado cldsicamente por Gibbs y Gibbs.

b) Hipsarritmia bajo sueno: se agregan con
constancia las atenuaciones paroxisticas del
voltaje, consideradas por los autores como
elementos importantes para ¢l diagnéstico,
de tal forma que el trazado adquiere un as-
pecto seudoperiddico. En el status, este mo-
delo es constante.

¢) Hipsarritmia unilateral: las alteraciones
s¢ limitan a un hemisferio; este registro se
asocla a etiologras de atrofia o malforma-
ciones que generalmente predominan en el
hemisferio no hipsarritmico, como queda de-
mostrado en la evolucion de aquél hacia una
asimetria de menor amplitud.

d) Hipsarritmia alternante: las atenuacio-
nes alternan de un hemisferio a otro; este
trazado fue obtenido en 2 casos con agene-
sia de cuerpo calloso, aunque esta malforma-
cion no explicaria por si sola suficientemen-

te la alteracion sin la presencia de focos he-
terotdpicos.

Estos hallazgos obligan a efectuar un tra-
zado bajo suefio, cuando el de vigilia no acla-
ra suficientemente el cuadro.

El EEG es entonces el elemento decisivo
del diagndstico y del control evolutivo de
la enfermedad.

Dada la importancia que reviste el deter-
minar si el sindrome ¢s criptogenético o
secundario deben utilizarse todas las técni-
cas de laboratorio v radioldgicas a fin de des-
cartar cualquiera de los cuadros nombra-
dos en la discusion etioldgica, especialmen-
te los de mayor incidencia; un avance sustan-
cial en este campo cs el desarrollo de la to-
mografia computada, para la pesquisa de
malformaciones y otras afecciones del SNC,
Anatomia patologica

La anatomra patologica es inespecifica y
los hallazgos se relacionan en algunos casos
con la causa del cuadro o con lesiones secue-
lares. Huttenlocher *°® describié severas
anomalias del desenvolvimiento dendrrti-
Co, y otros autores coinciden en que las cor-
tezas cerebrales estudiadas denotaban un as-
pecto de inmadurez, 1o que le permite a Mar-
ques—Dias *® afirmar que estos elemen-
tos indican una agresion encefdlica en un
pertodo de mdxima vulnerabilidad por su
crecimiento celular rdpido,

Diagnostico diferencial

Los espasmos del sindrome de West de-
ben diferenciarse de:

a) Reflejo de Moro exaltado: éste siem-
pre se¢ produce por estimulos externos: nun-
ca en forma de salvas, habitualmente desa-
parece entre el 42 y 52 mes de vida y en
las crisis del West no hay abanico de los de-
dos de las manos,

b) Cdlicos abdominales: no se presentan
en serie no hay alteraciones en la relacion
con el ambiente ni hipotonia.

¢) Espasmo nutans: no hay déficit men-
tal.

En estos tres cuadros, obviamente, ¢l EEG
cursa en forma normal.

d) Mioclonfas: aunque existen diferen-
cias semioldgicas entre el espasmo en flexion
y la mioclonfa, dadas en la duracidn mds bre-
ve y la presentacion aislada ‘de estas tGltimas,
es importante conocer una serie de cuadros
que pueden confundirse con el West v que
tiecnen como clemento constituyente la pre-
sencia de contracciones miocldnicas,
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Dentro de las manifestaciones no epilep-
ticas debemos nombrar:

1. Mioclonras benignas de la infancia: des-
cripto por Fejerman y Lambroso, este cua-
dro cursa sin deterioro y con EEG normal.

2. Mioclonras fisiolégicas del suefo,

3. Mioclonias que acompanan a enferme-
dades neurometabdlicas.

Entre las epilepsias mioclonicas hay que
considerar:

1. Encefalopatia mioclénica del recién na-
cido: descripta por Aicardi, cursa con mio-
clonfas, hipotonia y EEG con descargas pa-
roxisticas de complejo punta-onda; es de
evoluciéon grave, con deterioro progresivo
y microcefalia, v se presenta por lo general
en enfermedades neurometabdlicas, especial-
mente la hiperglicinemia sin cetosis y la aci-
duria triglicérica; en ausencia de alteracio-
nes metabdlicas, el cuadro comienza mds tar-
diamente y ¢s menos grave.

2. Epilepsia mioclénica criptogenética:
presenta mioclonias masivas pero con ausen-
cia de dano cerebral y con EEG de descar-
ga punta-onda o polipunta-onda rdpida
(mds de 2,5 por segundo).

3. Otras epilepsias mioclénicas (Unve-
rricht, lundborg, variables del Lennox, etc.):
en este caso, las crisis son de mayor dura-
cion, de presentacion aislada y el EEG no
muestra patrén hipsarritmico.

Tratamiento

El tratamiento de base es el uso de ACTH
(hormona adrenocorticotrofica natural), en
una primera fase en forma de gel y luego en
forma extralenta. La dosis indicada es de
4-6 Ul/kg/dra.

Los esquemas de aplicacién varian segun
los distintos autores, con una tendencia en
los ultimos trabajos a la reduccion del tiem-
po de uso y las dosis totales. Vdzquez pro-
pone la administracion de ACTH en forma
exclusiva en una primera etapa de 2 a 3 me-
ses, durante la cual se van espaciando las
dosis, cada 12 horas durante 7 a 15 dfas, ca-
da 24 horas en otro lapso igual, cada 48 ho-
ras 1 mes y cada 72 horas otro mes.

Fejerman y Medina utilizan la forma de
gel cada 12 horas durante 15 diasy luego la
forma extralenta en una aplicacion diaria du-
rante otro mes; asocian fenobarbital desde
¢l comienzo vy nitrazepam a partir del 152
dra. El esquema correcto es aquel que logra
detener las crisis, normalizar el trazado vy
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evitar las recidivas, por lo cual el tiempo de
aplicacion varfa en cada caso.

Debemos recordar la necesidad de admi-
nistrar un régimen hiposédico, potasio y, en
algunos casos, anabdlicos y vitamina D para
evitar los efectos colaterales de la medica-
cion.

Algunos autores reemplazan la ACTH por
su forma sintética, el tetracosdctico; se pre-
senta en ampollas de 0.5 mg (50 1U), | mg
(100 Ul) y 2 mg (200 Ul), usindose en dosis
que varran de 0,05 a 0,12 mg/kg/dia; los
efectos obtenidos no superan al de la ACTH,
y Cret y col 7 comunicaron importantes
efectos colaterales con su aplicacion como
diarreas, pérdida de peso, osteoporosis, al-
calosis  hipocalémica, hipocalcemia, hipo-
fosforemia, hipoproteinemia ¢ hipomag-
nesemia.

Respecto del uso de corticoides inicial-
mente en reemplazo de la ACTH, si bien no
hay un criterio tunico, pareceria no tener el
mismo valor terapéutico; en la serie de
Kurokawa y col., la ACTH controld el 75 6%
de las crisis y mejord el 33,5% de los EEG ¢n
los pacientes en que fue utilizada, en compa-
racion con un 38% y un 20,4% respectiva-
mente, con el uso de corticoides.

Habitualmente los esteroides se adminis-
tran en una scgunda etapa, cuando las crisis
han sido controladas; en este caso se utiliza
la prednisolona, 2 mg/kg/dia, o la dexame-
tasona, 0,2 mg/kg/dia: los esquemas dc
aplicacion varfan, Tabany de Wachs los usa
durante 3 meses discontinuando su aplica-
cion progresivamente: diariamente durante
15 dias a 1 mes, cada 48 horas 1 mes, y
cada 72 horas otro mes. Fejerman y Medi-
na administran 2 dosis diarias lunes, mar-
tes y miércoles de cada semana durante 3
a 6 meses; en todos los casos se aplica ACTH
periddicamente.

En esta segunda etapa se asocian otros
medicamentos que han demostrado su efec-
to favorable en el control de los accesos,
habitualmente algunos de estos tres:

a) Acido valproico (dipropilacetato de
magnesio: 1 comprimido = 25 gotas = 200
mg, o valproato de sodio, 5 ml de jarabe =
1 cdpsula = 250 mg): actuaria aumentando
la concentracion de GABA en las sinap-
sis 3%, Dosis de 30 a 60 mg/kg/drajtiene una
vida media de 8 a 12 horas y su concentra-
cion’sérica oscilaria entre 50 y 100 mcg/ml,
aunque existe poca relacion entre niveles
séricos y control de los accesos. Dentro de



los efectos colaterales hay que sefialar sin-
tomas gastrointestinales inespecificos, ata-
xia, cefaleas, alteracion de la coagulacion y,
especialmente, un efecto hepatotdxico que
obliga al seguimiento con hepatogramas pe-
riodicos de todo nino bajo esta medica-
cion.

b) Nitrazepam (1 comprimido = 20 go-
tas = 5 mg): se utiliza en dosis creciente has-
ta alcanzar 0,2 mg/kg/dra. Los efectos cola-
terales son fundamentalmente somnolen-
cia, ataxia e hipotonia.

¢) Clonazepam (1 comprimido = 2 mg,
gotas al 0,25% ): también actuarra aumen-
tando los neurotransmisores inhibitorios me-
diados por el GABA 3?; la dosis inicial es de
0.01 a 0,03 mg/kg/dra y se va aumentando
hasta una dosis de mantenimiento de 0,1 a
0.2 mg/kg/dia; tiene una vida media de 20
a 40 horas y su concentracion sérica oscila-
ria entre 6,5 y 13,5 ng/ml Los efectos co-
laterales mds frecuentes son ataxia, letargo,
trombocitopenia, hipersalivacion e hiperse-
crecion bronquial

Una vez transcurrido el perfodo de trata-
miento inicial debe mantenerse al nifio con
fenobarbital y alguna de las drogas antes in-
dicadas por afos, bajo las mismas normas
que en las epilepsias comunes.

El tratamiento del sindrome de West es
un desafio médico por las implicancias en
el prondstico de los pacientes; lamentable-
mente las dificultades para yugular las cri-
sis son frecuentes, especialmente en las for-
mas secundarias. La dieta cetdgena introdu-
cida por Livingston 4® ha sido ensayada
con resultados variables ante el fracaso de
la terapéutica comtn; es necesario sefialar
las dificultades de su puesta en prictica en
lactantes e, incluso, Low no aconsegja efec-
tuarla por debajo de los 18 meses.

Evolucion — Pronostico

Depende fundamentalmente de la preco-
cidad de la terapéutica y del tipo de etiolo-
gia (primaria o secundaria); Gastaut y col,
combinando estos elementos, establecen el
siguiente prondstico:

1) Formas primitivas tratadas precoz-
mente (1 semana), evolucién muy buena,
probable cura total, mejorando primero las
crisis, luego el EEG y el deterioro psrquico.

2) Formas primitivas tratadas no precoz-
mente (1 semana-1 mes), 50% de cura-
cion.

3) Formas primitivas tratadas entre 1 y 4
meses, solo mejoran un 30% de los casos.

4) Formas primitivas tratadas después de
los 6 meses, y formas secundarias, pronésti-
co malo.

Otros autores valoran también como ele-
mentos de prondstico, la precocidad de la
aparicion de las crisis, la respuesta rdpida a
la terapéutica y el estado neuroldgico pre-
vio a la enfermedad.

Para Chevris y col?! sélo el 24% de las
formas criptogenéticas evolucionaron bien;
en la serie de Fejerman el 44% , y si se to-
man los tratados en el primer mes, el 86% ;
los ninos no tratados después de los 6 meses
demostraron todos deterioro mental. La se-
riec reciente de Kurokawa y col. muestra
datos menos optimistas, ya que de sus 757
casos seguidos durante 5 afos, el 43,4% pre-
sentan algun tipo de crisis y el 84 9% dete-
1010 psiquico.

Tanto los nifios tratados como los no tra-
tados, tienen una tasa de mortalidad alta
(22% ); las secuelas frecuentes son el dete-
rioro mental, alteraciones neurolégicas foca-
les y el desarrollo de otras formas de epilep-
sia, destacdndose dentro de éstas el sindro-
me de Lennox-Gastaut; segin Chevrie y
col., el 25% de los nifos con sindrome de
Lennox-Gastaut  tuvieron primitivamente
enfermedad de West.

El mal pronéstico de las formas secunda-
rias no debe conducirnos a no establecer el
tratamiento con la misma rigurosidad que en
las criptogenéticas, ya que se observa muchas
veces la remisiéon del cuadro convulsivo y es
dificil establecer cudl serd la evolucion de su
nivel intelectual. Es parte de nuestra casufs-
tica un nifio que desarrolld un sindrome de
West a los 4 meses de vida, consecuencia de
una hemorragia intracraneana obstétrica;
previamente ya presentaba una hemiparesia
derecha., Fue {tratado precozmente con
ACTH con buena respuesta clinica y eléctri-
ca; actualmente, a los 3 anos de vida, si bien
persiste atenuado su cuadro piramidal, no
tiene crisis convulsivas y su nivel intelec-
tual es normal.

Queremos finalizar esta actualizacidén re-
marcando la evidente responsabilidad pedid-
{rica en la deteccidén temprana de este cua-
dro a fin de posibilitar un desarrollo normal
al nifio afectado.
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RESUMEN

Se intenta definir al adolescente margina-
do considerando las diferentes maneras por
las cuales un joven pucde llegar a tal situa-
cion, eligiendo al adolescente que delinque
para su estudio,

Se analizan las caracteristicas psicosocia-
les, los factores causales y se realiza un cs-
tudio psicodinamico de la delincuencia de
enores.

Como en el umbral de la adolescencia no
podemos hablar de desadaptacion, sino mds
bien de dificultades, tratamos de exponer
los mecanismos por los cuales el delincuen-
te utiliza la  banda juvenil como fenomeno
grupal, porque el grupo patolégico, de la
misma manera que el grupo normal, descar-
ga al individuo de su sentimiento de culpa-
bilidad y suprime las inhibiciones.

Ademds se pasa revista a la legislacion
actual, definiendo los conceptos de Capaci-
dad Civil v Patria Potestad.

Para finalizar, se recomiendan medidas
para prevenir situaciones que lleven al ado-
lescente a adoptar conductas anormales.

SUMMARY

Our purpose is to get a definition about
margination, what happens with the ado-
lescent considered in this situation and what
are the conditions which would make an
adolescent fall into margination.

Both psychosocial conditions and causati-
ve factors are being taken into account, and
a psychodynamic study of delinquency in
adolescence is being carried out.

As we are not able to consider all diffi-
culties appearing in early adolescence as if
they were signs of maladjustment, we'll
try to settle how and through which mecha-
nisms the delinquent serves himself of the
Juvenile gang as a group phenomenon.

Both, normal and pathologic groups re-
lease individuals from their guilt feelings
as well as they suppress inhibitions.

A general view of present legislation is
given and concepts such as “civil ability”
and “patria potestas” are thouroughly de-
fined,

Finally, several measures are suggested
in order to avoid situations leading adoles-
cents into abnormal behaviours.

Monograffa presentada en el Curso “Medicina del Adolescente™, organizado por ¢l Comité de Estudios Permanentes del Ado-

lescente, Sociedad Argentina de Pediatria — 1981.
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Introduccion

El adolescente presenta una especial vul-
nerabilidad para asimilar los impactos pro-
yectivos de padres, hermanos, amigos y de
toda la sociedad. Es decir, es un recepticu-
lo propicio para hacerse cargo de los conflic-
tos de los demis y asumir los aspectos mds
enfermos del medio en que actia.

Esto es lo que actualmente presenciamos
en nuestra sociedad que proyecta sus pro-
pias fallas en los asi llamados desmanes de
la juventud, a la que se la responsabiliza de
la delincuencia, las adicciones a la droga,
la prostitucion.

Es la sociedad la que recurre a un meca-
nismo esquizoide haciendo que una de sus
propias partes en conflicto, como lo es la
juventud, adquiera las caracteristicas de
todo lo malo y presenta asi’ la agresion del
mundo del adulto, con singulares caracte-
risticas sadomasoquistas.

La severidad y la violencia con que a ve-
ces se pretende reprimir a los jévenes solo
engendran un distanciamiento mayor y una
agravacion de los contflictos, con el desarro-
llo de personalidades y grupos sociales mds
y mds anormales, que en ultima instancia
implican una autodestruccidon suicida de la
sociedad. Asi vemos al adolescente e¢n
conflicto, en lucha, en posicion marginal
frente a un mundo que coarta y reprime.

Es este marginarse del joven lo que pue-
de llevarlo a la psicopatia franca, a la acti-
vidad delictiva o puede, también, ser un me-
canismo de defensa por el cual preserva los
valores esenciales de la especie humana, la
capacidad de adaptarse modificando el me-
dio, que trata de negar la satisfacciéon y la
posibilidad de llegar a la adultez positiva y
creadora.

Definicion

Adolescente marginado es el menor ina-
daptado con respecto a los principios éticos
propios de un pueblo determinado y una
época dada.

Cada menor desadaptado debe analizarse
en forma dindmica abarcando en una totali-
dad lo social y lo biopsicologico.

Delincuencia de menores
Historia

Ya en 1910, el Congreso Penitenciario
reunido en Washington resolvid que, cuando

un menor era acusado de un delito, debra
sometérsele a examen médico por especialis-

ta en “antropologra criminal, en sociologra
y en psiquiatria™.

Los posteriores congresos que tuvieron en
su temario al nino que delinque, también
reafirmaron dicha resoluciéon y aun lo propi-
ciaron antes, durante y después del proceso.

En el Congreso de Psiquiatria Social de
1964 en Londres, se admitié la gran impor-
tancia que la vida familiar ejerce en el nifo
y educando, demostrando que un hogar bien
constituido y feliz resulta el mejor antidoto
contra la criminalidad. La familia, célula de
la sociedad politico-social, estd en crisis v,
como afirma ¢l Concilio Vaticano 11, no bri-
lla en virtud de estar profanada por el egors-
mo, ¢l hedonismo y otras deformaciones.

En el Seminario de Adolescentes, celebra-
do en 1978 en Buenos Aires, se brindo espe-
cial importancia a la Delincuencia Juvenil v a
la Adolescencia de los Delincuentes Adultos.

El problema de la minoridad asocial v an-
tisocial es vasto y debe contemplarse como
labor de tutela, de prevencidn en especial, y
mucho menos de punicidn, Si en la pobla-
cion existen 8% de menores anormales,
cuando se observa la delincuencia de meno-
res de encuentran cifras variables, segan cl
ambiente y los examenes, entre 50 y 70% .

La deficiencia mental juega importante
rol, pues de 10% en la poblacion de meno-
res pasa en la delincuencia a estar presente
entre 25 y 50% de los casos estudiados; de-
be considerarse, ademds, a los retrasados pe-
dagogicos transitorios o permanentes y a los
deficientes sensoriales.

De Sanctis ha formulado conceptos que
bien pueden ser reglas para estos casos. Asr,
a menor edad en el momento del delito, ma-
yor porcentaje de anormales, y a mayor
edad en el delito, mayor porcentaje en in-
fluencia ambiental.

Factores predisponentes

No se cree que los factores socioecondmi-
cos marchen parejos con lo moral y cultural,
pero s1 en cuanto a la delincuencia.

Gran cantidad de estudiosos reconocen las
taras de sus estadisticas, y muchos de ellos
han encontrado que atribuir los mayores
porcentajes de menores delincuentes a las
clases pobres, encierra el riesgo del error es-
tadistico de menores de clases ricas e influ-
yentes, cuyo delito escapd de la accién
ptblica por influencia, ocultamiento, resar-
cimiento holgado del dafio, como posibilidad
para evitar la denuncia.

La criminalidad o la inmoralidad en la fa-
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milia constituyen otro fuerte factor crimino-
£Eeno,

La sobreproteccion se encuentra con ma-
vor frecuencia en el delito, asf como tam-
bién la crisis de la autoridad paterna.

Achdval considera que la crisis del padre
¢s la crisis de la sociedad, el factor econ6mi-
co del hogar, lucha de presupuesto, de vi-
vienda, de promiscuidad, de tiempo fuera de
casa, que marcan en el hogar su derrota.

La falta de afecto se encuentra con gran
frecuencia también y se atribuye al hogar
incompleto, al trabajo materno, orfandad
parcial, divorcio, ilegitimidad, adopcion,
enfermedad de los progenitores, etc.

De un trabajo en ¢l que se tomaron al azar
50 historias criminoldgicas del Servicio Peni-
tenciario Federal de la Republica Argentina,
facilitadas por el Dr. Victor Poggi, funciona-
rio de esa institucion, surgicron los siguientes
datos: sélo 13 delincuentes provinieron de
un hogar completo,

Il casos: separacion de los padres

4 casos: desconocimiento del padre

6 casos: fallecimiento del padre

2 casos: fallecimiento de la madre
14 casos: fallecimiento de ambos padres

La cerencia de vivienda y el hacinamiento
en una sola pieza también aparecieron como
factores frecuentes y corroboran lo enuncia-
do por René Sand: “lo moral es cuestion de
metros cuadrados’.

De los 50 casos se investigd el medio so-
cial del que provienen; sélo 2 pertenecen a
un nivel urbano alto, cada uno con un de-
lito caracteristico: estala, falsificaciones el
uno, vy violacién el otro. No obstante, debe-
mos recordar que en otro punto de este mis-
mo trabajo se aclard que el medio social es
importante pero relativo a nivel de estadisti-
cas, ya que las clases altas son mads influyen-
tes v pueden enmascarar el delito o evitar la
denuncia.

El nivel urbano medio es el que proveyo
de mds casos (20), apaiado por las necesida-
des artificiales creadas por la publicidad, a
las que acceden los miembros de este medio
con facilidad, predisposicion y peligro, si no
estdn bien encaminados y con fuerte forma-
cion moral, que no pueden prestar una fami-
lia y una educacién deficientes.

En cuanto a los medios mds bajos, la cri-
minalidad se explicaria ante las carencias de
toda 1ndole sufridas desde temprana edad.

Los datos sobre educacion recibida por es-

tos 50 condenados, son concluyentes para
demostrar su carencia.

Analfabetos: 11 casos
Escolaridad primaria incompleta: 18 casos
Escolaridad primaria completa: 17 casos
Estudios secundarios incompletos: 3 casos
Lstudios universitarios: 1 caso

Estudio psicodinamico de la delincuencia
de menores

En el estudio psicoldégico de los delincuen-
tes se observa que tienen un Yo débil, poco
eficaz, que no puede frenar los impulsos del
Ello actuando segin el principio del placer.
El Supery6é tampoco estd bien establecido
(falta de resolucion adecuada del complejo
de Edipo), normas sociales interiorizadas,
ete. Esta alteracion en la estructura de la per-
sonalidad surge de la relacién inadecuada
con la madre o de la falta de relacién con és-
ta sin una sustitucién satisfactoria. En con-
diciones normales, la madre es la que mejor
satisface el deseo de bienestar del nifio y el
seno materno representa el objeto gratifi-
cante,

El nino se defiende contra las angustias
producidas por las frustraciones maternas
incorporando dentro de si ese objeto grati-
ficante. Ante una privacion de éste, el Yo
conserva su estructura porque el niio lo
rcemplaza por objetos sustitutos. En el caso
de que la espera del objeto gratificante se
prolongue (deficiente presencia materna) se
modifica el significado de los objetos susti-
tutos.

Los objetos adquieren entonces un senti-
do distinto: consuelo narcisista, el tomarlos
en su poder (robo) es algo natural, necesa-
rio, se defiende mediante ellos del mundo
exterior que representa un peligro. Estas ex-
periencias influyen de forma sensible en la
coherencia de su Yo. Este primer Estadio, se-
gun Erikson, seria la Etapa de Confianza Ba-
sica establecida en la relacién con la madre.

Existe un Segundo Estadio, que es el de
Autonomia, en el cual aprende a separarse
del otro. ElI Yo" con respecto al “Ta", lo
“Mr1o” con respecto alo “Tuyo”. Es la regu-
lacion mutua que se establece entre el nifio
y los adultos,y si hay comprension de los
reclamos del nifio, se establece una buena re-
lacion del nifio con su alrededor; de lo con-
trario existe inseguridad, desconocimiento
de sus Iimites.

El Tercer Estadio, de Iniciativa, es la etapa
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creativa, realiza distintos roles esperados por
el medio. Es la época de la autoobservacion,
autodireccion, autocastigo (Bases de la Mora-
lidad). Es la etapa en que maneja la realidad
con su fantasia.

El Cuarto Estadio o de la Laboriosidad
coincide con la edad escolar; es en esta eta-
pa en que debe aceptar las reglas sociales fue-
ra de su familia. El nifio ya aprende a esta-
blecer una distancia entre su deseo y los ob-
jetos, toma conciencia de su comportamien-
to. Aparece ¢l juicio de la realidad, realiza lo
que es capaz de hacer, puede compararse
con los otros.

La imposibilidad de autocontrol, del de-
sarrollo normal de la autonomra unida a una
inadecuada relacién con la madre en una pri-
mera etapa, debilita mds al Yo, lo que au-
menta la situacion de perturbacién en el sen-
tido de la configuracion de la conducta de-
lictiva.

En el Estadio de Autonomia vemos que
cuando se crea un estado de dependencia,
es decir que el nino es una prolongacion nar-
cisista de la madre, no adquiere una adecua-
da discriminacion entre ¢l mismo y los otros.

No aprende el manejo correcto de los ob-
jetos, ni la responsabilidad que significa po-
seerlos, no se constituye el autocontrol ne-
cesario, para que sea una persona diferente
de los padres.

También en un medio ambiente agresivo,
indiferente, se empobrece la etapa de inicia-
tiva (imaginacion, fantasia) sintiendo el nino
un constante peligro externo que reprime su
creatividad, intentando la formacion de ideas
persecutorias. El nifio tiene un importante
sentimiento de culpa, originado por el mun-
do hostil en que vive; acostumbrado al casti-
2o, lo busca intencionalmente.

También en la etapa de Laboriosidad el
conflicto del nino puede manifestarse, por-
que el bagaje que trac de las etapas ante-
riores es tan negativo, que le impide man-
tener una adecuada relacion con la escue-
la, trabajo, etc., o que el medio social con
el que deba enfrentarse, tenga caracteristi-
cas hostiles o rechazantes. No por haber te-
nido perturbaciones importantes en ctapas
anteriores, ecstaria condicionado a realizar
una relacion negativa con su medio. Es de-
cir, que muchas veces un tratamiento ade-
cuado puede ser efectivo.

Aparte de las perturbaciones en estos es-
tadios madurativos que estructuran un Yo
alterado, observamos que ¢l desarrollo de
la delincuencia masculina y ¢l de la femeni-

na son distintos. En la mujer tiene relacion
con la sexualidad y prostitucion. En el varén,
en cambio, se trata de conductas agresivas
en contra de personas o propiedades. Las
causas las cncontramos en las tempranas
relaciones parentales.

Los ninos perciben a la madre como la
madre activa, siendo el niflo pasivo y recep-
tivo. El primer objeto de amor para ambos
sexos es la madre (Fase Preedipica). La ni-
na abandona este primer objeto de amor
volviéndose hacia su padre (Fase Edipica).

El sexo del objeto del amor del nifio nun-
ca cambia, por eso su desarrollo es mds di-
recto y menos complicado.

En la nina la situacion cdipica general-
mente se prolonga y no desaparcce en ¢l
periodo de latencia. El retorno a la prege-
nitalidad (Fase sddica) en la adolescencia ( fi-
jacion a la madre) dificultara el desarrollo de
su femineidad vy la nifna tendrd multiples re-
laciones heterosexuales, vengindose de la
madre de la que no ha podido separarse. En
realidad, las nifias no desean compailiero se-
Xual pero suelen quedar embarazadas. Son
las madres adolescentes solteras.

Habrra, entonces, dos tipos de delincuen-
tes femeninos: uno es ¢l que hemos mencio-
nado, la adolescente que ha regresado a la
madre preedipica; el otro caso se refierc a la
niia que se adhiere a una posicion estable-
cida en la etapa edipica: un padre distante,
cruel © ausente. La nia comparte la insatis-
faccion que puede producir esta relacion con
la madre, uniéndose a la decepcion mater-
na. La fantasra es estar en el lugar de su ma-
dre, lo que cambiarra, segun ella, la conduc-
ta del padre; busca compatieros con los cua-
les mantiene una relacién sado-masoquis-
ta, no desea hijos.

Ya en la adolescencia, llega el momento
en que debe replantearse su vida anterior vy
estructurar su identidad. No solamente 1o ne-
gativo de esa identidad va a dar lugar a un
delincuente, sino que también estas etapas
indebidamente cumplidas llevan a una neu-
rosis.

Grupos juveniles

La participacidén con companeros en algu-
na actividad prohibida hace que el nifio se
sienta integrado al grupo aceptando los ries-
gos que implica. :

Adaptacion y desadaptacién no son mds
que formas de conducta. No existe ningln
criterio para sancionar dichos conceptos que,
por otra parte, s6lo poseen valor en relacion
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con una cierta forma de existencia social.

No puede decirse que un nifio es un ina-
daptado sino que es mds o menos adapta-
ble. Pero, dada la constancia inexorable de
la exigencia del medio, un nifo poco adapta-
ble es, en la prdctica, un nifio desadaptado.

La desadaptacion no constituye un hecho
definido y que supone una infinidad de mati-
ces; -por otra parte, es cierto que tampoco
puede ser considerada como definitiva.

En el umbral de la adolescencia no pode-
mos todavia hablar de desadaptacion, sino
mds bicn de dificultades. El problema estd
en saber como este nino mal adaptado y
poco adaptable va a reaccionar {rente a la
crisis de la adolescencia que lo empuja hacia
el grupo.

La utilizacion de los mecanismos esquizo-
paranoides es muy intensa durante la adoles-
cencia y el fenémeno grupal favorece la ins-
trumentacion de aquéllos.

Cuando durante este perfodo de la vida, el
individuo sufre un fracaso de personifica-
cion, producto de la necesidad de dejar rdpi-
damente los atributos infantiles y asumir una
cantidad de obligaciones y responsabilidades
para los cuales ain no estd preparado, recu-
rre al grupo como un refuerzo para su iden-
tidad.

En el fendmeno grupal, el adolescente
busca un lider al cual someterse, o si no, se
erige €1 en lider para ejercer el poder del pa-
dre o de la madre.

Pueden describirse tres modos de¢ evolu-
cion:

|- La no adaptacion.

2— La adaptacion dificil.

3— La adaptacion al grupo patologico.

El primer caso, la no adaptacion, es tipi-
co de los retrasados mentales, los psicoti-
cos.

El segundo caso, la adaptacion dificil, es
la debida a elementos reaccionales, fijacién
ansiosa y oposicion hacia el medio familiar,
transferida al medio escolar. Todos aspiran
al grupo, los unos por razon de seguridad, los
otros para encontrar un apoyo y una expre-
sion de su rebelion. Pero su inadaptacion ini-
cial al grupo escolar hace que en la adoles-
cencia se vean incapaces de formar grupos
espontdneos normales.

Su grado de inadaptacion no es lo bastan-
te profundo como para empujarlos a los
grupos patogenos.

Aspiran a parecerse a los demds. No pier-

den esperanza de recobrar el contacto so-
cial, cuya ausencia les hace sufrir, y se diri-
gen entonces, hacia los grupos mixtos, como
los boy scouts o movimientos juveniles.

El tercer caso, que es el que nos interesa,
por la finalidad de este trabajo, es la adapta-
cion al grupo patologico: la Banda Juvenil

El nino inadaptado al final de la edad es-
colar, llegado a la adolescencia se dirige es-
pontdneamente hacia la banda juvenil.

La banda recibe al débil mental definiti-
vamente inadaptado, al esquizofrénico en ca-
mino de inadaptacién o a los adolescentes
que los boy scouts o las organizaciones juve-
niles se han visto impotentes para incorporar
a su grupo. Puede, asimismo, acoger al infan-
til prolongado en el transcurso de su crisis
tardia de rebelion.

Pero todos estos diversos elementos po-
seen una caracteristica en comun: la inadap-
tacion al grupo y al trabajo en la mayoria de
los casos, o solamente una de ellas con
menor frecuencia.

Algunos ingresan en la banda hacia el final
de la edad escolar, otros mds tarde, después
de importantes esfuerzos de adaptaciéon al
grupo social que han marcado su adolescen-
cia, pero en definitiva, todo ocurre como
si entre los nifios y los adolescentes, la nece-
sidad de ser aceptados por los demds fuera
tan imperiosa que cuando la aceptacion por
parte de un grupo normal resulta definitiva-
mente imposible, Ia evolucion hacia un gru-
po patoldgico se hace inevitable.

El verdadero delincuente raramente per-
manece aislado.

El delincuente, tal como uno se lo imagi-
na, dificilmente sociable o antisocial es una
excepcion. Aquél suele ser un solitario. Pero
el delincuente en su forma mds habitual es
un seudoantisocial.

La sociedad es la expresion de un cierto
codigo ético, al cual se adhieren la mayorfa
de los individuos. Ademds, la sociedad no es
una sola sino que estd formada por miles de
capas yuxtapuestas

El delincuente es aquel que se niega a inte-
grarse a aquella capa social donde ha nacido,
o todavfa, a aquella a la cual lo empujan las
circunstancias.

El delincuente no es siempre un asocial,
pero no quiere vivir en la capa social que le
corresponde.

Si la agresividad caracterrstica en los co-
mienzos de la adolescencia encuentra donde
descargarse en el grupo normal, en el inadap-
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tado se expresa por la sustitucion entre los
deseos y las posibilidades de sus miembros,

Este grupo patolégico viene, pues,.carga-
do de agresividad como cualquier otro grupo
de adolescentes, pero aqui se expresa de
suerte peligrosa, ya que se convierte en un
grupo parasocial,

Desde entonces, el delincuente no se opo-
ne directamente a la sociedad, pero ha ingre-
sado en un grupo parasocial agresivo, por
medio del cual se expresa.

La formacion del grupo adolescente vie-
ne intimamente relacionada por la vecin-
dad. Esta se encuentra en ¢l origen de toda
la banda; desadaptados de la escuela, de la
profesion u oficio, desocupados por defini-
cién, se encuentran inevitablemente en su
barrio y tienden a formar grupo. Predelin-
cuentes cuando permanecian aislados, pasan
a la delincuencia efectiva desde que se agru-
pan.

JPor qué el predelincuente realiza su de-
lincuencia dentro del grupo y por el gru-
po?

Porque el grupo patologico, de la misma
manera que el grupo normal, descarga al in-
dividuo de su sentimiento de culpabilidad y
suprime las inhibiciones.

Este fin es alcanzado de acuerdo con tres
mecanismos que convergen y se complemen-
tan:

1— La seduccidn mdgica.
2— La organizacion de los medios.
3— El cddigo del grupo delincuente.

1— El grupo proporciona al delincuente
una verdadera disculpa para el acto inicial

Las inhibiciones morales, sociales o edu-
cativas que contienen al adolescente para
no cometer la falta se ven suprimidas por el
simple motivo de que “‘el jefe lo ha hecho
primero™.

Los miembros de este grupo patologico
han sufrido un pardn en su desarrollo moral
y psicoldgico. No han adquirido su autono-
mira.

2— Supone la presencia del jefe. Este
permite a sus miembros que realicen su po-
tencial delincuente prepardindoles el camino
y los medios.

El delincuente aislado es demasiado débil,
estd demasiado ansioso y demasiado vacilan-
te para preparar su delito si debe realizarlo
por si mismo. Pero si todo se halla prevenido
y preparado, los paneles repartidos, las con-

signas dadas, el delincuente actuard sin vaci-
lar.,

3 Este mecanismo es, quizds, el mds im-
portante. El delincuente medio no es casi
nunca un verdadero anormal o un verdade-
ro perverso, sino que ha conservado concien-
cia moral. Nadie puede vivir en desacuerdo
permanente con su yo moral. Al delincuente
habitual le resulta indispensable llegar a un
compromiso entre su conciencia y sus ten-
dencias y ello es particularmente cierto en
lo que se refiere al neurético. El grupo, pues,
le proporciona una moral.

El cadigo del grupo, la lealtad hacia este
grupo, satisface las exigencias morales del de-
lincuente. En paz consigo mismo, puede
dedicarse sin remordimientos a sus tenden-
cias delictivas.

Ello explica la rigidez del codigo del gru-
po, la ferocidad de las leyes internas que de-
terminan su aplicacién y la ciega adhesion
del delincuente a su cédigo. Se trata, en efec-
to, no de una coaccion externa, sino de una
fuerza moral interna que ticne todas las ca-
racterrsticas de la violencia, rigidez y cruel-
dad de las exigencias infantiles,

Encontramos aqui todavia el cardcter in-
fantil del grupo delincuente con su encanta-
miento, su ceguera, su absolutismo v su bru-
talidad sin medida.

Esta exigencia moral interna se halla en
los propios origenes de la banda. El grupo
siente tan fuertemente la necesidad de ella
que para protegerla, desarrolla numerosos
medios de defensa.

Dentro de la delincuencia juvenil, en la
mujer, lo mds frecuente es la prostitucion.
No creemos que debe denominarse delin-
cuencia masculina y femenina, salvo que ti-
pifiqguemos los delincuentes por la posibili-
dad bioldgica del delito exclusivamente.

Entre las causas de la prostitucion tene-
mos factores enddgenos y exogenos. Entre
los primeros resaltan con caracteres de gran
frecuencia la debilidad mental, los trastor-
nos del erotismo. Entre los segundos figu-
ran los oficios equivocos, la ambicion de
enriquecer o de destacarse en juventud o
de obtener ventajas accidentales, situacidn
econdmica y a veces snobismo social.

Diagnéstico y clasificacion de
adolescente marginado

Existen varias formas en que el adoles-
cente puede llegar a marginarse:
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1) Automarginacion.

2) Marginacion del grupo familiar.

3) Marginacion por la sociedad,

Como ejemplo del primer caso tenemos al
adolescente que se ar'sla por hallarse en con-
flicto por algiin factor psiquico o fisico (ta-
lla baja).

En el segundo caso estd el adolescente que
no se halla integrado al grupo familiar al que
pertencce; como por ¢jemplo, el adolescente
que es estudiante universitario y, pertene-
ciendo a una familia de clase baja, no sc
adapta ni al medio famihar al que pertene-
ce, ni al medio universitario al que aspira.

En el tercer caso, el joven se convierte en
inadaptado para el medio social en el que vi-
ve: por ejemplo: los delincuentes.

Collin clasificd a los menores que delin-
quen en un tipo social y un tipo patologi-
co. En el primero hay influencia preponde-
rante del medio ambiente, familia, escuela,
trabajo. En el segundo la anormalidad psi-
quica es la causa.

Rojas agregd al tipo patologico un falso
anormal  psiquico (retrasado pedagdgico,
debilidad, afeccidon sensorial).

Y Belbey agrega un tercer tipo, el bioso-
cial, mezela de patologico y social

Tratamiento

La terapéutica del menor que delinque y
en estado peligroso comprende regimenes
de:

1) Patria potestad y Patronato de la ley
10.903.

2) Medidas de seguridad v penas de la ley
10.903.

3) Concepto de abandono moral o mate-
rial o peligro moral de la ley 10.903.

4y Medidas de seguridad de la ley 14.394,

S) Accidon administrativa de los organis-
mos que como Consejo Nacional de Pro-
teccidn de Menores se fueron sucediendo y
de Ia actual Secretarra del Menor y la Fami-
lia.

6) Medidas de seguridad de la ley 21.338.

El menor debe capacitarse para ser adulto.
Necesita instruccion y oficio o profesion,
Cuando se recurre a establecimientos para
menores, muchos de éstos son, por caren-
cia de personal apto, escuelas de delincuen-
cia, donde el menor vaga en el estableci-
miento en vez de vagar en la calle, v donde
se hacen, ademds, simbiosis de experien-
cia.

Lo ideal seria reeducacion y readapta-
cidn en grupos pequefios para encauzar las
condiciones de cada joven y prepararlo
para la adultez.

Antes de pasar a comentar las leyes ante-
riormente mencionadas, queremos aclarar el
concepto de Capacidad Civil y la relacion
de ésta con respecto a la adolescencia.

Capacidad Civil es la situacién que posibi-
lita a la persona a adquirir derechos y con-
tracr obligaciones por cuenta propia, sin ne-
cesidad de representantes legales.

El perfodo adolescente, que ademds de
otros elementos que lo caracterizan, tiene,
cronologicamente hablando, Iimites aproxi-
mados, e¢s poseedor de una capacidad civil
relativa. Esta se hace extensible al menor
que ha cumplido los 14 aios y se prolonga
hasta que alcance los 21. A los 14 anos de
edad dejo de ser un menor impuaber para
transformarse en un menor adulto, segln
nuestro Cadigo Civil,

El conjunto de estas disposiciones vy
obligaciones se halla contemplado en la
ey 10.903, en la que también se informa
acerca de todas aquellas circunstancias por
las cuales esta patria potestad puede cesar,
suspenderse o perderse.

La ley 10.903 fue sancionada en 1919 y
es modificatoria del Cddigo Civil; legisla so-
bre el Patronato de Menores, proteccion y
procedimiento.

La Patria Potestad es “el conjunto de de-
rechos vy obligaciones que corresponden a
los padres sobre las personas y bienes de sus
hijos, desde la concepcion de éstos y en
tanto sean menores de edad, y no se hallen
emancipados™. Se acaba con la muerte de
padres o hijos, con ingreso de alguno de
ellos en institutos mondsticos, por mayo-
ria de edad, por emancipacion legal. Se
pierde por delitos cometidos sobre los
hijos, por exposicion o abandono, por dar
consejos inmorales o colocarlos en peligro
material o moral de manera intencional,
por delincuencia habitual, v se suspende
por enfermedad mental o por ausencia
sin paradero conocido, por excesiva du-
reza de f(rato, por ebriedad o inconduc-
ta, por negligencia grave que comprome-
ta la salud, la sepuridad o la moralidad de
los hijos.

Segin la ley 14.394/54 modificada por
la ley de reformas al Codigo Penal 21.338/
T8
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1) El menor que no ha alcanzado los 14
anos de edad no es imputable.

2) El menor que ha alcanzado los 14 anos
de edad, de acuerdo con la (ndole del deli-
to serd entregado a sus padres, o bien inter-
nado en un establecimiento del Conscjo
Nacional del Menor o similar provincial

3) El menor de 14 a 16 anos serd some-
tido a proceso, si el delito no fuera de ac-
cion privada, o sancionado con un afio o
menos de privacion de libertad, multa o
inhabilitacién, y la autoridad judicial pro-
cederd como en el caso anterior.

4) El menor que alcanzé los 16 anos y
por lo menos un ano de internacién serd
objeto de un andlisis de su conducta y gra-
do de adaptabilidad social v de acuerdo con
su resultado, el juez podrd aplicarle una san-
cién conforme al Codigo Penal o proceder
como en ¢l caso del inciso 2.

5) ElI menor que no ha cumplide los 18
anos: el juez podrd declarar la pérdida o
suspension del ejercicio de la patria potes-
tad y disponer que la pena se cumpla en
un establecimiento del Consejo Nacional
del Menor o similar provincial

6) El menor que tiene de 16 a 21 afos
quedard sometido a la ley penal. Si antes de
llegar a los 21 anos debiera cumplir pena
de privacion de libertad, ésta, segtiin el ca-
so, serd cumplida en establecimientos es-
peciales bajo vigilancia del Consejo Nacio-
nal del Menor y, de no existir éstos, en sec-
ciones especiales de establecimientos para
mayores de edad.

7) A partir de los 21 anos, por el hecho
de haber alcanzado la mayoria de edad, pa-
sard a cumplir la pena en establecimientos
para adultos.

En consecuencia, la ley 21.338 sanciona-
da el 25 de junio de 1976, redujo la edad
para la imputabilidad de los 16 a los 14 anos
de edad y de los 18 a los 16 anos de edad
para la aplicabilidad del Régimen Penal de
Menores.

Los sistemas aplicados en establecimien-
tos de menores son, por ejemplo: colonias
agricolas con régimen de ensefianza de pro-
fesiones rurales; establecimientos albergues
permanentes con ensefianza primaria, secun-
daria o profesional; establecimientos alber-
gues transitorios sean de observacion o de
vigilancia durante el procedimiento; estable-
cimientos de seguridad cuando hay graves
problemas de conducta; establecimientos pa-
ra retrasados pedagogicos, etc.

Con ¢l propésito de conocer la evolu-
cion de los menores detenidos en nuestro
medio sc¢ visito la Comisarra del Menor. AllY
llegan ninos y jovenes sorprendidos en la via
publica en actitud sospechosa, como vende-
dores ambulantes, vagabundos, homosex ua-
les. Permanecen alli’ hasta tanto sean ubica-
dos los padres o responsables y durante ese
tiempo son evaluados desde el punto de vis-
ta psicoloégico y social. Pueden permanecer
desde horas hasta dias, v en caso de que no
s¢ ubique a la persona mayor responsable,
son derivados a establecimientos donde pue-
dan orientarlos como lo hemos detallado en
¢l punto anterior.

Prevencion

La organizacion de la profilaxis requiere
que la educacion y la asistencia del menor
se efectien con criterios adecuados y con
métodos eficaces capaces de permitir ¢l de-
sarrollo, en su integridad, del individuo. pa-
ra su adaptabilidad a la vida social y le impi-
dan caer en un estado de inferioridad con ¢l
consecuente desarrollo de tendencias antiso-
ciales que, con el concurso de particulares
condiciones biologicas y ambientales, pue-
dan dar lugar a las conductas delictuosas.

Las pautas a cumplir deberfan ser las si-
guientes:

Dar prioridad a la relacion afectiva ma-
dre-hijo, como base de la integracion de la
personalidad sana. En esto es importante la
influencia del pediatra sobre los padres.

—La funcion posible de educadores serra
detectar conductas anormales en el nifo vy
la familia posibilitando la orientacién vy
tratamiento en centros adecuados.

—Estas dos acciones deben prolongarse
hasta la adolescencia incluyéndola.

—A un nivel politicosocial deben estar
dadas las condiciones econdmicas e institu-
cionales adecuadas para que el desarrollo in-
tegral se cumpla normalmente.

—Los medios de difusion deberian ser
coherentes con las necesidades econdmicas
y culturales de la poblacion.
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

EDUCACION PARA LA SALUD
EN NUTRICION INFANTIL

Bases para la discusion del tema durante el
seminario “Periodismo y Educacion para la Salud
en Pediatria™

Dr. Oscar Anzorena

Las alteraciones nutritivas en los ninos constitu-
yen en su mayoria en nuestro medio un “dafo ala
salud”™, susceptible de ser prevenido y reparado.

La Educacion para la Salud, en cuanto tiende a
lograr actitudes positivas de la poblacion damnifi-
cada, es uno de los medios de control de este flage-
lo de mayor rendimiento, aunque no por supuesto
¢l unico.

La desnutricién, evitable y tratable es, pues, una
enfermedad cronica por carencia, a la que por regla
se asocia la infeccion, causa de agravamiento y
muerte. El registro estadistico sanitario de las cau-
sas de enfermedad o muerte se hace en estos casos
con referencia a la infeccion intercurrente y casi
nunca con referencia a la causa basica, fundamental
y cronica: la desnutricion.

Otras causas, no carenciales, de alteraciones nu-
tritivas, son de diagndstico y tratamiento médico. El
conocimiento de ellas por parte de la poblacién no
promueve conductas que las eviten, por lo que esca-
pan al objetivo de “Educacién para la Salud”,

MAGNITUD DEL PROBLEMA

Esta desnutricién por carencia, que hemos califi-
cado como evitable y tratable, la consideramos *glo-
bal* cuando la carencia es, en grado variable, de to-
dos los elementos nutrientes, y *“parcial” cuando so-
lo alguno de los elementos de la nutricion no ha si-
do incorporado a la dieta 0 no ha sido aprovechado
por el organismo.

La desnutricion global puede ser evaluada sélo in-
directamente en las distintas dreas sanitarias, por
andlisis de las cifras de mortalidad infantil.

En esta oportunidad baste decir que en nuestro
pars es en zonas suburbanas y rurales donde el dafio
es intenso y alli debieran dirigirse las acciones de
Educacién para la Salud para que, en conjunto con
otras acciones que no dependen del periodismo o la
medicina, pueda erradicarse el problema.

La magnitud del dano puede apreciarse también
mediante la somera descripcion de la situacion cul-
tural de la familia del nino desnutrido global. Se
trata de familias constituidas frecuentemente de ma-
nera irregular, cuyos componentes forman parte del
abultado numero de semianalfabetos, desertores es-
colares. Pese a poseer y ser fieles a firmes principios
morales, especialmente el profundo amor a sus hijos,
estdn ante ninos cronicamente flacos y desnutridos,
lo que les sugiere una falsa sensacion de normalidad
que no los induce a reaccionar ante la situacion. Por
otro lado, ven repetir en sus hijos su propia situa-
cion de experiencia infantil.

El nino desnutrido se atrasa en su crecimiento de
peso y talla, tanto como en su desarrollo afectivo y
motor. Esto hace que se integre a la familia como
un ser un tanto estacionado en su edad y tamafio y
en consecuencia sea tratado, en lo que respecta a las
caricias y estimulos de los mayores, como un nifio
recién nacido o de menor edad de la que tiene, ca-
rece también de “alimento espiritual”, que a esa
edad no es otro que las manifestaciones de amor
de sus hermanos y padres acorde con su edad real.
Estd cientificamente demostrado que este “alimen-
to espiritual™ es indispensable para su normal creci-
miento y desarrollo. Se produce, pues, en esta fami-
lia la lamentable situacion de que, aun sacrificando-
s¢ con gran amor por sus hijos, no los nutre adecua-
damente por carencia de medios en muchos casos
pero también por pautas culturales, siempre modifi-
cables mediante Educacién para la Salud, a condi-
cion de que APRENDAMOS DE ELLOS esas pau-
tas dentro de las cuales viven y sienten.

La “desnutricion parcial” tiene como caracteris-
ticas principales las de ser de cardcter regional y es-
tar influida preferentemente por factores ecolégi-
cos y de medio ambiente. Qcurre en cualquier me-
dio y raramente reconoce causas de implicacion ne-
tamente social. Por lo general es ficilmente detec-
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table y corregible. Como ejemplos pueden darse el
raquitismo, anemia por carencia de hierro, falta de
aporte de distintas vitaminas, etc.

CONTENIDO DE LOS MENSAJES DE SALUD
Para prevencion primaria y secundaria de desnu-
tricidn global.

Promover la lactancia a pecho. Método ideal,
natural, siempre posible. Dirigir los mensajes a la
mujer cmbarazada. No hay desnutricion en nifios
menores de 1 ano que se alimentan con pecho ex-
clusivo durante los primeros 4 meses. Es la leche
mis cconomica, la mas perfecta, la que trasmite de-
fensas contra infecciones, la que establece la mejor
relacion afectiva madre-hijo.

Aconsejar el control de crecimiento y desa-

rrollo del nino sano por lo menos seis veces durante
el primer ano de vida.

— Difundir, en los medios a los que accede la po-
blacion afectada, los grandes signos de desarrollo
evolutivo. Ejemplos. El nifio a los 3 meses, debe sos-
tener su cabeza, a los 6 meses se mantiene sentado
sin apoyo. . .

— Indicar el uso correcto de la leche liquida o en
polvo, cuando fracasé por cualquier causa la alimen-
tacion natural.

— Ensefianza de estimulaciéon de nifos menores
de un ano.

— Jerarquizar el valor de los elementos de mayor
valor nutritivo especialmente los mas economicos y
naturales. :

— Difundir el valor de la refrigeracion en la con-
servacion de los alimentos.
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HISTORIA Y CULTURA

APUNTES PARA UNA
BIBLIOTECA DE HOSPITAL

Dr. Gregorio Hojman *

Introduccion

Teniendo en cuenta que una de las carac-
teristicas primordiales del libro es su capaci-
dad de movilidad y difusion, a los primeros
ejemplos literarios de que se tenga memaria
no puede llamdrselos libros: en efecto, las
tablillas de arcilla o barro cocido y las lipi-
das inscriptas encontradas en Oriente ! y
Occidente 2 que datan de varios siglos A.C.,
nada tienen de comun con el libro moderno.

Como observan distintos autores y, en es-
pecial, Robert Escarpit, el libro tiene su real
nacimiento ocho o nueve siglos A.C., con el
uso de diferentes tipos de soportes, flexibles
y livianos, para la escritura: corteza, fibras
vegetales o tejido.

La fibra interior de ciertas plantas, espe-
cialmente el papiro, se Hama en griego, bi-
blos; la capa fibrosa situada debajo de la
corteza de los drboles es, en latin, el liber,
En diversos idiomas, términos que derivan de
la rarz indoeuropea bois (madera, en fran-
¢és) tienen ¢l mismo significado: book (in-
glés), buch (alemdn), king (chino) 3. Hasta
que no fue posible encontrar tales materia-
les, no podia intentarse la conservacion de
los textos escritos y menos aun su circula-
cidn y difusion. La liviandad vy flexibili-
dad de las fibras, asi como la facilidad de
su tefiido fueron factores preponderantes
para el desarrollo del libro; por lo tanto,

nO parece raro gue en sus inicios se identi-
ficara plenamente con ¢l nuevo material
que lo sustentaba.

A medida que el tiempo transcurria el
libro fue ocupando, en la vida cultural,
un papel cada vez mds importante, utili-
zindose en su confeccion papiros y per-
gaminos, tanto en Grecia como en Roma
y Egipto. Las hojas de papiro se plegaban
en forma de rollo, pero fue ripidamente
desplazado por ¢l pergamino que, siendo
mds tosco, se conservaba durante mds es-
pacios; asimismo se reemplazaron los rollos
por codices, es decir, verdaderos textos
formados por pergaminos cortados en fo-
lios y cosidos, determinando la aparicion
de verdaderos profesionales, los copistas,
que constituyeron una de las mais anti-
guas agremiaciones conocidas, Los copis-
tas mds expertos fueron, especialmente,
los clérigos y los monjes y las obras pre-
feridas las de tipo piadoso o edificantes
que trataron de imponer un saber estable-
cido y controlado por la Iglesia; de tal ma-
nera resulté natural que el mayor nucleo
de produccion de libros fueran los mo-
nasterios y conventos y, en consecuen-
cia, en la Edad Media el poder eclesidsti-
co domind la educacién vy la divalgaciéon
de la cultura. La sociedad medieval es,
esencialmente, una sociedad analfabeta
con una éstratificacion de clase tan ri-

# Médico Clinico. Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”. Buenos Aires.

! Mesopotamia, civilizaciones caldeas, asiria y egipcias.

2 Tablillas de arcilla cocida con escritura lineal A y B y marbetes, también de arcilla, con escritura de transicién, en Cnosos y
Festos (Creta) y tabletas de cera, unidas entre si por un sostén de madera, en forma de libro, en Roma.

3 Trama de 1a seda. Los chinos escribian sobre dicho tejido.
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gida que no necesitaba ni fomentaba la
lectura: las industrias, los oficios y todas
las actividades productivas se apoyaban
en la tradicién y no dependian del libro,
que solo unos pocos iniciados podian fre-
cuentar. Estos iniciados en la cultura me-
dieval, verdaderos aristécratas, fueron re-
clutados entre la clerecia y los ambientes
estudiantiles.

En su forma actual, el libro, es decir ¢l
libro impreso, comienza su trayectoria con
la creacion de tipos moviles por Gutenberg
y sus colaboradores, en Maguncia, a media-
dos del siglo XV, conjuntamente con el
uso del papel *. El invento de la imprenta
de tipos moviles respondid a las necesida-
des de una situacion social que, a diferen-
cia de la Edad Media, propendia a una di-
fusion cientifica e intelectual de mayor
proyeccion. Las nuevas clases burguesas,
pujantes como resultado de sus activida-
des comerciales v financicras, exigieron
el derecho al conocimiento y al placer
que podia brindar la lectura. Como secue-
la, la nueva técnica de produccion de li-
bros debia ser mds barata y democrdtica
que la de los copistas medievales y, sobre
todo, capaz de reproducir y multiplicar
prontamente los textos originales.

El éxito y la amplia expansion de la
imprenta demuestran que se trataba de una
obligacion social: en menos de 25 anos el
invento de Gutenberg se propagé por toda
Europa y llegé a América en 1530, fecha en
que recala en Méjico el impresor lombardo
Giovanni Paoli, discipulo del sevillano Juan
Cronberger. En el siglo XIX, durante la revo-
lucién industrial, aparecen la prensa de rodi-
llos y de pedal y la prensa mecdnica de va-
por, con la que aumenta la posibilidad de
imprimir mads libros en menos tiempo; la
nueva situacion corresponde, también, a una
exigencia social: las clases medias, la peque-
na burguesia y aun sectores ilustrados del
naciente proletariado industrial pasan a con-
vertirse en nuevos lectores, lectores cuyo ni-
mero aumenta con el advenimiento del pe-
riddico.

Todo este cumulo de material impreso,
que crece cada dra, incorpora un nuevo ele-
mento a la historia del libro actual, la nece-
sidad de un espacio material y elementos

adecuados para su conservacion: las biblio-
tecas *.

“La Biblioteca ¢s una
institucion tan importante
comio la esctiela misma ",

D.F, SARMIENTO

Proyecciones de la biblioteca médica

La obtencién adecuada de informacién
cientifica es norma fundamental para los
programas de educacion continuada y de es-
pecializacion a nivel de postgrado,

Como el hospital moderno constituye el
nucleo central de las actividades de un con-
junto de profesionales de la salud y sus res-
ponsabilidades médicas. sanitarias y socia-
les, aquél deberia ser un ente preponderan-
te dentro de un sistema de informacion me-
dicocientifica. Estudios realizados en dis-
tintos parses y regiones de América Latina
han demostrado una casi absoluta falta de
bibliotecas en hospitales; las existentes tie-
nen escaso material bibliogrdfico, bibliote-
carios inconvenientemente adiestrados vy
precarios equipos de reproduccion grifica
de conocimientos cientificos. En la actua-
lidad, aun no se ha dado la merecida impor-
tancia al papel que la biblioteca desarrolla
como elemento de apoyo a las actividades
del hospital. Como este hecho acontece en
momentos en que los nosocomios desplie-
zan sus responsabilidades para la atencion
médica integrada, la educaciéon sanitaria y
la investigacion v se van transformando,
cada vez mds, en empresas complejas y mul-
tidisciplinarias, esto debe preocuparnos de
manera tal que todos nuestros afanes nos lle-
ven a conseguir que la biblioteca del hospi-
tal constituya el centro de referencia, infor-
macion y documentacion cientifica biomé-
dica.

La biblioteca de un hospital, posiblemente
mds que ninguna otra, debe representar el
mads idéneo y dindmico organismo que cola-
bore con los programas de educacion y con
las necesidades de informacién que el médi-
co requiera en el diario cuidado de sus pa-
cientes. El ideal serfa que toda informacién
s¢ pudiera obtener de las bibliotecas de las
instituciones de un drea determinada, las
cuales, conectadas entre si, se ligaran asimis-

4 El papel y los tipos mdviles ya eran conocidos desde hacia varios siglos en China. Fn Occidente el papel aparece en el siglo

XIIL

* Aunque egipcios v asirios ya poseian sus bibliotecas, lis primeras organizadas verdaderamente como tales fueron las griegas,

Entre las mis importantes de la antigiiedad figura la de Alejandria.
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mo con la Biblioteca Regional de Medicina
de la Organizacion Panamericana de la Sa-
lud.

En 1962 se crea la Federacion Paname-
ricana de Asociaciones de Facultades de Me-
dicina, en la reunion de Viia del Mar, Chile,
v con la presidencia del Dr. Amador Negh-
me se¢ traza un programa para la organiza-
cion de un Centro de Documentacion e
Informacion Cientrfica en Ciencias de la
Salud, a fin de satisfacer en forma coordi-
nada las necesidades de las escuelas medi-
cas de América Latina y terminar con el ais-
lamiento existente hasta cntonces, Nace asi
la idea de la Biblioteca Regional de Medici-
na (BIREME) la cual se instala en San Pa-
blo, Brasil, con los auspicios de la Organiza-
cion Panamericana de¢ la Salud y con la cola-
boracién de la Escuela Paulista de Medici-
na.

En 1972, en la 11l Reunion de Ministros
de Salud, en Santiago de Chile, se aprobo ¢l
Plan Decenal de Salud para las Américas, en
cuyo informe final se recomienda “Crcar sis-
temas nacionales de documentacién en cien-
cias de la salud en los parses de Amdérica La-
tina, unidos entre si' y con la Biblioteca Re-
gional de Medicina v la Biblioteca Nactonal
de Medicina de EE.UU., ¢n una red paname-
ricana de documentacion e informacion cien-
tifica, v capacitar al personal necesario para
¢l funcionamiento de estos servicios™,

Nuestro pars, que cuenta con importan-
tes recursos bibliograficos en sus bibliote-
cas ® mdédicas mds renombradas, se hallaba
en condiciones de organizarse para el mejor
aprovechamiento y comunicacion de dichos
conocimientos; es asi que en 1970 se elabo-
10 un proyecto para la creacion de un Cen-
tro Nacional de Documentacion e Informa-
¢cion Biomédica en la Biblioteca de la Facul-
tad de Medicina de la Universidad Nacional
de Buenos Aires. Estudiado y reclaborado
varias veces es, dicho centro, finalmente,
creado en abril de 1971 ; comenzd a funcio-
nar inmediatamente y lo sigue haciendo des-
de entonces. Su fundamento es: facilitar el
acceso a los caudales bibliogrdficos existen-
tes en las bibliotecas biomédicas, de modo
que se pueda proporcionar a los investiga-
dores, profesores y profesionales de la me-
dicina, la informacion y documentacion
cientificas que necesitan para sus activida-
des.

Para tal fin se utilizan los medios moder-
nos de reproduccion grifica, se atiende a to-
da solicitud local o regional de reproduc-
¢cion de articulos de revistas y cuando éstas
no existen en el pars se recurre a BIREME,
la que, a su vez, hace llegar rdpidamente una
copia del articulo cuando dispone de €l en
sus archivos o, en caso contrario, lo obtiene
de la Biblioteca Nacional de Medicina de los
Estados Unidos o de otras bibliotecas de di-
VCTSOS parses.

Es digno de tener en cuenta que los otros
cstados de América Latina que estdn confor-
mando su Red Nacional de Informacion Bio-
médica por medio de un Centro Nacional
Coordinador son: Peri, Chile, Uruguay, Ve-
nezuela y Mdjico.

A mayor abundamiento, la biblioteca
médica moderna determina una seric de
constantes, comunes a todas ellas, que cons-
tituyen los llamados “standards™ que a con-
tinuacion analizaremos.

“STANDARDS” PARA LA
BIBLIOTECA DEL HOSPITAL

.- LOCALIZACION: Deberd ocupar un
local lo mas fdcilmente accesible a la gran
mayoria del personal profesional de la Insti-
tucion.

2.— ESPACIO FISICO: Estard en directa
relacion con el tamano del hospital, con su
numero de camas, el de médicos y el de resi-
dentes. Puede tomarse como regla general la
de 50 m? para hospitales con 100 a 500 ca-
mas; 100 m? para hospitales con 500 a 1000
camas. En cuanto al espacio reservado para
los lectores, deberta ser posible dar asiento al
209% del total del personal.

3.— PERSONAL: También estard relacio-
nado con el tamano del hospital. Para uno de
100 a 500 camas ¢l personal minimo necesa-
rio seria de dos personas:

| bibliotecario graduado

| asistente de biblioteca

4,— COLECCIONES: Serdn aquellas de
mas uso segin los objetivos de la Institucion.

5.— REVISTAS: Dado que las publicacio-
nes periddicas son la razén de una biblioteca
de hospital, deberdn estar presentes la mayor
parte de las publicaciones, vinculadas con el
tipo de actividad de un determinado hospi-
tal.

6 por decreto de la Junta de Gobierno de las Provincias del Rio de la Plata, el 7 de setiembre de 1810, por inspiracion de Maria-
no Moreno, se crea la primera Biblioteca Piblica; fueron designados como bibliotecarios el canénigo Dr. Saturnino Segurola y
Fray Cayetano José¢ Rodriguez. En 1884 fue transforinada en Biblioteca Nacional de la Republica Argentina.
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6.— OBRAS DE REFERENCIA Y/O
CONSULTA: Serdn los mds representativos
Indices, Abstractas, Diccionarios, Catdlogos
y Bibliografia Médica nacionales y extranje-
ros, asi como los mds conspicuos textos de
las distintas especialidades que se desarrollan
en ¢l hospital.

7. MOBILIARIO Y EQUIPO:

7.1. ESTANTERIAS: Lo mis adecuado
son las estanterras metalicas o, en su defecto,
de madera, de medidas normalizadas, ¢s de-
cir, 2,08 m de alto, | m de ancho y 0,25 m
de profundidad. Los estantes deberdn ser
moviles y estar separados entre si por una
distancia de 0,30 m, que es la altura mds co-
rriente de un libro.

7.2.— EQUIPOS DE REPRODUCCION:

Debe existir, por lo menos, una fotocopia-
dora. En los grandes y modernos hospita-
les se deberfan agregar los equipos de mi-
crofilmacion, “video-casette™, etc.

7.3.- MUEBLE PARA ARCHIVO GE-
NERAL: Seri de metal v con 4 a 6 gave-
tas.

7.4.— MUEBLE CATALOGO: También
serd de madera o de metal, con capacidad de
almacenar alrededor de 5.000 fichas de
F2:50x 7:50 cm.

7.5.— MAQUINAS DE ESCRIBIR: Son
imprescindibles para el mejor desenvolvi-
miento del personal.

7.6.— MESAS Y SILLAS: Las mesas serdn
de variadas formas y tamafos, individuales o
para grupos, siendo conveniente que sus cu-
biertas sean de férmica, pues asi se facilita la
limpicza v se evitan las rayaduras. Las sillas
deberdn ser comodas, livianas y anatomicas.

Senoras

Inspectoras del Hospital de Nifios

Presente

Para nuestro conocimiento serd pertinente
recordar que actualmente la Biblioteca cuen-
ta con:

Textos: 6.000

Revistas: 100 titulos, completos unos, in-
completos otros, obtenidos por compra, do-
naciones y canje y cuyo origen se remonta al
ano 1884,

Tal la pretension de estos apuntes que aspi-
ran a reconocer y a clevar la funcion cientifi-
ca, cultural y humanista que en todos los
medios desempenan sus bibliotecas. De su
acervo enriquecedor, de su actualizacion y
de su permanente consulta surgird, como del
viejo faro de Alejandrra, la luminosidad que
convoque a nuestros espiritus descosos de sa-
ber y de aprender,

Para prestigio de nuestras Instituciones s
pertinente mencionar que actualmente dos
médicos, profesores de la Cidtedra de Historia
de la Medicina de la Universidad de Buenos
Aires, los doctores Alfredo Khon Loncarica
y Horacio Herndndez, se desempenan en la
direccidon de dos importantes bibliotecas: ¢l
primero en la del Congreso Nacional y ¢l se-
gundo en la Biblioteca Nacional,

APENDICE

Tan significativa ha sido siempre la preo-
cupacion por enriquecer el acervo cultural y
cientifico de las generaciones que nos han
precedido, que es vdlido insertar a titulo his-
torico, como integrante de la institucion, el
acta de fundacion de la Biblioteca del Hospi-
tal General de Ninos “*Ricardo Gutiérrez' de
Buenos Aires,

Buenos Aires, Setiembre 17/902

La importancia que reviste el Hospital de Nifos de la Capital hace imperiosa

la necesidad de dar comienzo a la formacion de una Biblioteca que responda a los eleva-
dos fines del Establecimiento. Me he consagrado con afin a dar cima a este propésito para
cuyo objeto ya cuento con algunas obras recolectadas entre los Sefiores Médicos de la ca-
sa, pero esto no es suficiente para llenar provechosamente el objeto propuesto, y en este
concepto no titubeo en dirigirme a las ilustradas Inspectoras, a fin de que quieran poner
esta idea bajo su proteccion solicitando de la Sefiora Presidenta una modesta pension
mensual con la que se puedan comprar obras nuevas que mantengan al dia el espiritu de
observacion que se manifiesta en nuestra juventud estudiosa.

Me alienta en esta peticion la decidida constancia, que la Sefiora Presidenta
y las Sefioras Inspectoras han demostrado siempre, de elevar este Establecimiento a la al-
tura que le corresponde y en este caso no dudo alcanzar lo que solicito que serd un hecho
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de importancia mas, sobre ofros muchos realizados ya por las Seroras de la Sociedad de
Beneficencia en favor del Hospital de Nifos de la Capital.
Con este motivo saludo a las Senoras Inspectoras con mi mayor considera-

cidn,

L. Rivas Miguez

Elévese a la Sefiora Presidenta para su resolucion Superior.
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