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EDITOR IAL 

HLJMANJIZACION DE LA ATENCION MATERNOINFANTIL 

La incorporación de nueva tecnología para la mejor atención rnater-
noinfantil est1 atentando contra la relación médico-paciente, ya que 
su aparatologfa actúa como objeto intermediario. La asistencia hospi-
talaria al iniplementar normas de aislamiento y control de la infección 
altera el apego padre-madre-hijo en momentos tan sensibles corno el 
nacimiento, la entennedad y la muerte. 

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

Si pudiéramos garantizar una atención médica personalizada y una 
comunicación fluida entre prestadores y usuarios, la esencia humana 
del acto médico emergería en consultorios y hospitales. 

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

Mientras tanto, los reclamos por una atención maternoinfantil hu-
manizada en nuestros hospitales es un llamado a la conciencia profe-
sional. Surgen como ideas-fuerza múltiples actividades y conductas 
ohstétrico-pediiliricas que conllevan la idea de preservar y optimizar 
la relación entre médicos y pacientes y entre padres e hijos en el hospi-
tal. Algunas son de reciente factura cii la medicina asistencial, otras 
llevan varias décadas de aplicación cii nuestro medio. Estas actividades 
son: Grupos para Psicoprofilaxis Obstétrica, deambulación durante el 
trabajo de parto, asistencia del padre o allegado en sala de partos, libre 
elección de la posición de la madre y del tiempo para pujar durante el 
período expulsivo, control del ruido y el sonido en el Centro Obstétri-
co, recuperación conjunta obstétrica neonatal (período de apego), alo-
jamiento conjunto (rooming in), promoción de la lactancia materna, 
alojamiento compartido en la internación pediútrica, pronta estimula-
ción (precoz) para el desarrollo social, del lenguaje, de la motricidad 

Pag. 522 



gruesa y tina, servicio pediátrico de día para asistencia de agudos, 
atención pediátrica periódica prolongada para crónicos, escuela para 
padres. 

ludas estas actividades, o su mayoría, deben ser instrumentadas en 
forma conjunta, con participación activa médica y trabajo en equipo 
de salud y, con definido propósito de asegurar una respuesta oportu-
na a los liii] interrogantes que nuestra salud despierta, proporcionando 
una información coinpleta del proceso salud-enfermedad y una conlu-
nicación directa con los sujetos de nuestra atención. Un servicio que 
tenga comprometido a su personal de obstetras, obstétricas. neonató-
logos, pediatras y enfermeras en la programación y ejecución de estas 
actividades, es seguro que está ofreciendo una atención humanizada. 

Pero no de amos de alertar sobre los enemigos habituales de estos 
cambios: la moda, que tiene siempre seguidores, tantos como poli-
has la luz, los grupos profesionales alienados de la realidad y escindi-
dos de la comunidad. La delegación 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 cam bio ni modificar sus prácticas. 

Las actividades de humanización de la atención maternoinfantil 
son parte integrante de la Obstetricia y Pediatría. No son subespecia-
lidades en actividades marginales. Podrán ser efectuadas por equipos 
de salud cuando se administran en l'oriiia grupal o sólo por el médi-
co cuando sea el único efector de asistencia. Educar a la embarata-
da, fomentar el apego. promover la lactancia, impulsar la estimula-
ción, conforman la esencia de los cuidados para la salud de la ma-
dTe y el nho. "El humanismo médico no es un ]ujo. ni  refinamiento 
rara 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 1816171. 
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ART ICU LOS 

TRASPLANTE RENAL EN PEDIATRIA 

Dres. Jorge R. Ferraris * 
José Ranrez * 
Carlos A. Gianantonjo ** 

RESUMEN 
Diez e siete iiiños, cíe edades cs)mprendi -

das entre 3 e 19 £11105, Jueron Irasplan tados 
con rinones proi'enien (es de clac/ores familia-
res vivas en 16 casas y de un dador cadavrri-
CO ('11 ¡ caso. 

Después de un período de seguimiento de 
1 a 24 meses los 17 pacientes están eivos y 
14 de ellos tienen riñón ti incionando. 

Si ,  describe el curso clínico cíel trasplante 
renal en niños. 

SUMMARY 

Sei'enteen ch ilc/re,i. a,'ecl 3 lo 19 i 'ears, re-
reived 17 renal hainotraiisplaiits from botli 
uve relateci donors (1 6) and cadaver clonors 
(1). 

¡he resn/ts of tlie present series justffi re-
iial hoinoiranspianta tion as cia aceeptable 
th crapeu tic pracedure Jor c'nd-s lage n ial c/i-
seasc' iii e/ii/clrcn, iii A rgeflhilia. 

Seven teca children and foarteen kidnet's 
are surviving. 1 (a 24 ,nonths a/ter transj./an-
tation. Renal tónetion is excel/en! (seruni 
creatininc' < 2.0 mg/dl) ¡u of 14 chiklren 
(64.2%); inost liare /ec'li falle rehabihiated 
and Jiave returned [o schooi. 

En los últimos 15 afios se han efectuado 
ms de 4.000 trasplantes renales en pacientes 
de menos de 19 años de edad 2 1 La sobrevi-
da del riñón trasplantado, cuando provenía 
de un donante vivo familiar o cadavt.rico, fue 

The ina/or problew encoantered ¡a (he 
preseat series was related (o sei.'ere carie re-
lee [ion. A lth ough a amerous tests hace been 
p rop ased (b e ¡ore ca id after 1ra/Isp lan la tion) 
as being indicative of re/eCtion, nolie has su-
fticieii 1 accuract•' (o consislc'nth indicate re-
jectio u prior to fv i ctio nal :rnpairn ¿cal. 

Ja [bis series Wc're no comlications re/a-
lcd to u ro logic or casen lar anastomosis. 

O ther pro biems c'ncounterecl iii [he pre-
seat" series were related to hipertension 
(5 7°i ) and infeetions  (62.5%) ¡a the post-
Iransp/wi t penad. Ho we ver tl is percen tages 
were similary fo fue published be others. 

/f 'renal honiotransplantation ix to be ¿ini-
¡orn ¿li accep fab le ,far ch ildren opt irnal 
growth after transplantation is a prerequisi-
te. ,4llhoug/i our fillow np peniod is short, 
var clata appear (o indica te that gro wth is di-
red/y related [o (lic dose of prednisone re- 
q nired Jor uhf/u nosuppression, renal .f nc-
1/vn, cind pre-frwisplant bone age, 

Special attention needs to be paid lo (he 
psychologic, social and ei'notional aspects of 
patien ts and their ,frnilies ¡a a program Jbr 
renal horno transp lan talio u iii ch ildren. 

del 75 y SOO/o  respectivamente a los 5 años 9 , 

Es por ello que este enfoque terapéutico 
del enfermo pediátrico con insuficiencia re-
nal crónica terminal puede justificarse en 
nuestro pa(s. 

* Sección Neirología Pediátrica, Hospital Italiano, Buenos Aires - ** Jefe del Departamento de Pediatría, Hospital Italiano, 
Buenos Aires -- Hospital italiano -- Gascón 450 - Buenos Aires - Tel. 981-4831 
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Durante el período comprendido entre se-
tiembre de 1979 y  octubre de 1981. 17 pa-
cientes (9 niños y S adolescentes) de edades 
comprendidas entre 3,33 y 19,16 años fue-
ron trasplantados en la Unidad de NeUrología 
del 1) epartamen to de Pediatría del Hospital 
Italiaiio ie Buenos Aires. Fste trabajo des-
cribe nuestra experiencia en trasplantes re-
nales en niños y adolescentes en la Argenti- 
u U. 

Material y metodos 

Todos los pacientes ( y  sus padres) que iii-
gresaron a nuestro jlan (le licmoclhílisis y 
trasplan te sabían que la nieta de nuestro 
programa era conseguir un trasplante renal 
exitoso. Ningún paciente ingresó a nuestro  

programa para diílisis crónica (hemodiílisis 
o (Ihilisis peritoneal crónica) exclusivamente: 
tampoco se determiná previamente el tiem-
po durante el cual el pacien te iba a recibir 
tratamiento dial ít ico. De e uak1 nier forni a. el 
ieinpo en d iílisis previo al trasplante renal 

lue de 2 a 21 meses (media. 9,5 meses). 
Fueron excluidos de nuestro programa (le 
diílisis y trasplantes los pacientes con retar-
do mental severo, enfermedades sistémicas 
activas y aquel (.)S con tu 111 ores que Ii ah i'an 
ni e tasta tizado. 

La edad, sexo, enfermedad renal prim a-
ria , tiempo pie vio en (lilílisis. tipo de doiian-
te renal, tiempo de sobrevida del riñón tras-
plantado y últ inia creatinina sriea. se  mues-
tran en las tablas 1 y II. Vn solo paciente re- 

Tahla 1 
Pacientes iraspiuntados - Caracterisiteas 

Pacien- 1-dad Ses o 	 It tiología Fiempu en Dador Meses después (Itinia crean- 
te (añ os) 1). 11.0. y/ renal del ira splan e riba (mg/dl) 

D.P. (l11eses) renal 

1 3,33 U 	S. U. II. (1 8 Madre 24 4,0 

2 16,91 U 	Hip, renal (2) II hermano 7 día-, II. D. 
(rechazo) 

3 7,08 F 	G. N. P. Mes. (3) 9 Hermano 17 0.6 

4 18,58 F 	Fib. liep. renal (5) 6 Madre 16 4.4 

5 16.05 Ni 	S ...- 	 FI. 	(1) 2 Madre 15 1,2 

0 0,75 Ni 	iliai. 	1 	. y 	Scg. (4 5 M.idre 7 II. D. 
ecurre neja) 

7 16.91 l 	U. 	\. U. 	1 1 . m ldi 12 0,6 

8 11.66 51 	U. N. U. P. (6) 7 Madre 10 1,6 

9 13,25 F 	U. N. Crón. (11) 9 Cadavérico 10 3,5 

10 16,66 U 	Hial. Foc. y Seg. (4) 9 Hermana 10 4,0 

11 11,91 U 	Poiiq. renal (7) 6 Madre 6 6.1 

12 12,91 M 	Uial. Foc, y Seg. (4) 6 Madre 6 1,6 

13 13,16 0 	Nef. lnters, (8) 19 Madre 7 días H. D. 
(recha,o) 

14 11,00 U 	Urop. Obs. (Vcj. Neo) (9) 21 Madre 4 0.9 

15 8,83 U 	S. U. H. (1) 10 Padre. 3 0.8 

16 19,16 0 	U. N. M. P. (6) 10 Madre 2 1,3 

17 9,41 Ni 	U. N. R. P. (10) 14 Madre 1 0,6 

(1) Síndrome Urémico Jiemolítico. (2) Flipopiasia renal. (3) Glomérulonclrius Proliferativa Mesangial. (4) Htalinos0' 

Focal 	Seiientaria, 	(5) 	Fibrosis llepatcirenal. (6) Gloinérulonefritis Membrano Proiifcrativa. (7) l'oliquistosrs renal. 

(8) Nefritis Intersticial. (9) Uropatía Obstructiva (vejiga Neurogénica). (10) Gloniéruionelritis iípidanwnte Progresiva. 

(II) Glornéruloncrritis Crónica. (0. Di:uijsis. II. D. Hemodhilisis. D. P. Ojílisis Peritoneal.) 
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labia II 
Etiología de la insuficiencia renal críinica en pacientes trasplantados 

E tioiogia N 	de pacien te 

Adquiridas 
Gb ro ero lares 
( ;lim&ukndit is pmlitcrativa nr esa nelal 1 588 
(;!oniérulonefritis nicrubran,> proliierativa 3 17.64 
Gloniérulonefritis rípidanie.me progresiva 1 5.88 
;loiiiéruloncfritis cronica 1 5,88 

llialinosis focal 3 17.64 

Otras: 
Síndrome urémico lictitolíticu 3 17.64 

Congénitas / hereditarias 
1 lipoplasia renal 1 5.88 
librosis hepato renal 1 5,88 
Poliquistosis renal 1 5.88 
l.ropatia obstructjva 1 5.88 
\trjtjs 	ni, sti(ial 1 5,88 

cibió un riíón proveniente de cadáver (('U-
CA!). 

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

b) Se efectuó lILA (1!uman-Leukocite-
Antigen) de los dadores probables y del re-
ceptor. Todos nuestros pacientes compartie-
ron como mínimo un halot ipO (2 H LA). 

c) Cultivo mixto de linfocitos (CML). Se 
trató de elegir un dador cuyos linfocitos pro-
dujeran la menor estimulación de los linfoci-
tos del receptor (medido por el índice mió-
tico). 

d) Por último se efectuó el "cross-match' 
para determinar la presencia de anticuerpos 
citotóxicos en el suero del futuro receptor. 
Este último fue negativo previamente al 
trasplante renal en todos los pacientes. 

Tratamiento preoperatorio 

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

Técnica quirúrgica 

El tiempo de isquernia 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 riñ provenientes 
de dador vivo y menos de 24 h para el rón 
cadavérico. Catorce riñones fueron lavados y 
enfriados a 4°C con solución de Collins (so-
lución con alto contenido en potasio). El 
último riñón lavado con dicha solución fue 
trasplantado a la paciente 14; ésta presentó 
una hiperkalemia severa con paro cardíaco 
del cual fue reanimada exitosamente. Por 
ello los tres últimos rones fueron lavados y 
enfriados con una solución de Ringer-lac-
tato con heparina, metilprednisona y xilo-
caína. Los riñones fueron colocados en to-
dos los casos en fosa ilíaca izquierda o dere-
cha según que el órgáno fuese derecho o iz-
quierdo. En un solo caso se colocó en la ca-
vidad abdominal (paciente 14). Las anasto-
mosis vasculares se muestran en la tabla III. 
En el mismo acto operatorio se realizó una 
nefroureterectomía bilateral en la paciente 
14, pues presentaba una pielonefritis crónica 
que era secundaria a una vejiga neurogénica. 
Es ésta la paciente en la que el riñón tras-
plantado se colocó en la cavidad peritoneal 
pues tenía una vejiga ileal (realizada en otra 
institución). Los uréteres se reimplantaron 
en la vejiga con la técnica del túnel en 16 
pacientes; en 1 paciente se lo reimplantó en 
la vejiga ileal. Todos los niños tuvieron una 
sonda vesical Foley por 4 días luego del in-
jerto renal. 

Tratamiento posoperatorio 

Los pacientes fueron internados en una 
habitación de aislamiento especialmente ha- 
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Tabla III 
Anasbimusis vasculares y ,,rcterak's 

A I1UslUfl14)tIS 

4 

II lILa 	':lmlllVa 	:\crll,l 3 

1 	HuSO 

\usus iii.icço. 

('asia 

\LsIcourLLoIai 16 

ilen-ureicrai 

bili lada para trasplantes renales. 1 odos los 
ninos recibieron por vía EV solución de dex-
trosa al 5% para reemplazar las pérdidas in-
sensibles y solucion de dextrosa con cloru-
ro de Noffio en concentración similar a la cli-
IT) inada por orilla para reemplazar la diure-
sis, cm por cm' . en forma horari:L 

1 potasio se adni inistró cuando la con-
centracion sérica fue igual o menor que 4 
ni l.q1 1. 1) os pacientes fueron heniodializa-
dos en el postranspiante mmcd jato. La ni- 
ña 6 presentó una disminución de la diure-
sis 20 h después de efectuado el trasplante 
renal, entrando por ello en diiílisis tres ve-
ces por semana. 4 Ii, durante 4 semanas. 
hasta que recuperó la diuresis. (1  na biopsia 
renal efectuada al sexto día del trasplante 
mostró una necrosis tubular aguda y leve in-
filtración linfomonocitaria. El otro pacien-
te. 14, se hemodializó inmediatamente des-
pués del trasplante renal como tratamien-
to de su hiperkalemia. 

Definiciones y diagnóstico de rechazo 
renal 

,\ Rechazo Itiperagudo: Gencraini ente es 
innied jato, ocurriendo minutos después de 
las anastomosis de los vasos renales. El ri-
ñón se torna blando y toma una coloración 
vioLícea. El flujo renal desaparece. Se produ-
ce por la presencia de anticuerpos citotóxi-
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 

hipe ragudo retardado. La ana tom (a patoló-
gica muestra trombosis de los VSOS remia-
les. 

B Rechazo agudo: Se presenta habitual-
mente dentro de los 6 primeros meses del 
trasplante renal pero puede hacerlo hasta 
años después de efectuado éste. Se carac-
teriza clínica y humoralmente por fiebre, 
dolor y agrandam lento del riñ ón, dism iii u-
ción del flujo urinario, aumento de peso, 
hipertensión arterial, aumento de la urea y 
creatinina sérica (mís de 0.3 mg/dl), leuco-
citosis y deterioro del flujo sanguíno renal y 
captación tubular medidos por tecnecio 99 
DIPA e 1 lipura ii 1 1 3 1 (ganima-círiiara). Es-
te rechazo es ni cd iado por la u ni unidad ce-
lular. La ana tom (a pat(rlogica muestra infil-
tración insterst icial de células predominan-
teinenle inononucleadas. Es el ünico de los 
rechazos, reversible con altas dosis de este-
roides. Se lo divide en leve, cuando sólo hay 
alteraciones menores de la función renal; 
moderado, cuando existe ademés la sintonia-
tología antes niermcionada, y grave cuando se 
asocia necrosis tubular aguda. 

('— Rechazo crónico: Se Presenta des-
pués de los 3 a 6 meses del trasplante. Se 
caracteriza por deterioro gradual de la fuji-
ción renal que lleva a la pérdida del riñón 
injertado. Se asocia a prolcinuria (a veces 
puede desarrollar un síndrome nefrótico) e 
hipertensión arterial. Es mediado por la iii-
munidad humoral. La anatoni (a patológi-
ca muestra endoarteritis obliterante. 

Iratamiento mm unosupresor: Véanse ta-
blas IV y V. Las drogas utilizadas por vida 
son la piednisona y azatioprina. No liemos 
tratado ninguna paciente con ciclofosfami-
da, gammag]obulina amitilin focítica e iriadia-
ción local del rmñ dii. Nuestra política referen-
te al manejo del rechazo renal agudo ha sido 
la de tratarlo cuantas veces se presente. sieni-
pre y cuando la función renal vuelva a su 
nivel anterior al rechazo. 

1 uhla 1V - iorapeii lka iii (11(1 a suprcsi va 

imilio 	Azat iop rina PleLi n ¡suna 
(rn/kg.24 ir.) (rngkM24 It.) 

M co pera tui ro 
ir. arr(es) 	 5 

1 'OStLpL'i.liÚhiO 

Día! 	4 4 
2 	3 4 
3 	2 4 
4 	2 4 

3 10x3dí,tst1 \ 

3 	x 	3 	ti fas (Vi_Ii 	. 	iii 
Ci rifas a 

ant cririr 
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[abla V 

Fsquema para la dismintiuon de prednisona 

Tiempo postrasplante mg/ kg/24 ti 

S 	día 2 

(s 	día 	-* 	1,5 iiies 4 gradual hasta 0.5 

.5 	4,5 meses 0,5 

4.5 	- 	7,5 meses i.idual hast,s 0.2 

7,5 mcse 0,2 

Resultados y discusión 

- Estudios de histocornpatibilidad: Los 
resultados se muestran en la tabla VI. En 
ella se relacionan la cantidad de antígenos 
(HLA) compartidos y el CML (medido por 
el i'ndice mitótico) con la última creatinina 
sérica. A pesar de ser un número pequeño 
de pacientes es evidente que aquellos que  

compartieron 3 o 4 HLA con índices mitó-
ticos de baja estimulación tuvieron una ex-
celente función renal. Esto coincide con la 
experiencia de Otros 1 4 1 9 

- Función reial 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 cesó. El ri-
ñón mostraba un buen flujo sanguíneo in-
vestigado por arteriografía renaL 

Al sexto día se efectúo una biopsia renal 
que mostró necrosis tubular aguda. 

- Rechazo renal agudo (ningún paciente 
presentó rechazo renal hiperagudo): El re-
chazo agudo se observó en todos los pacien-
tes entre los 4 y  60 días del injerto renal, Re-
chazo severo irreversible ocurrió en 3 pacien-
tes (2, 11 y  13) después de 4 a 5 días de 
adecuada función renal. En la paciente 
2 se asoció con una septicemia por gérme-
nes anaerobios. El rón trasplantado fue ex-
traído y su anatomía patológica demostró 
hemorragia medular y trombosis en los capi-
lares glomerulares ( rechazo hiperagudo retar- 

Tabla VI 

Comparación del grado de histocompatihilidad con la función renal 

Paciente HLA compardos CML (IMI tiltima creatinina icrica 

(m8Jd 1) 

1 (1 	1 laploliput 4,7 4,0 

2 2 (1 	llaplotipo) 4,0 lID. (rechazo) 

3 4 ( llistoidéntico) 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. (rc'currcncia) 

7 4 (Histoidéntica) 2.4 0,6 

8 2 (1 llaplotipo) 29 1,6 

9 2 Cadavérico - 35 

10 2 (1 Haplotipo) 1,2 4,0 

11 3 (1 llaplotipo) (2 Locus II) 16 6,1 

12 2 (1 Haplotipo) 7,4 1.6 

13 3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) < 10 % H.1). (rechaao) 

14 3 (1 Haplotipo) (2 Locus B) 5,6 0,9 

15 3 (1 ilaplotipo) (2 Locus B) 8,4 0,8 

16 3 (1 Haplotipo (2 Locus A) 5,9 1,3 

17 3 (1 llaplotipo) (2 Locus A) 2,5 0.6 
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dado). Esta paciente se encuentra en hemo-
diiulisis crónica. En los pacientes 11 y  13 la 
biopsia renal mostró necrosis cortical. En la 
paciente 13 los esteroides se disminuyeron 
gradualmente hasta suspenderlos, no extra-
yéndose el riñón trasplantado. El paciente 
1 1 quedó con una función renal escasa in-
terpreLindose como necrosis cortical parce-
lar) pero suficiente como para no requerir 
heinodi1isis. Tres pacientes (1 2, 4 y lO) pre-
sentaron rechazo renal agudo severo. En el 
paciente 12 se observó, a' sexto día del in-
jerto renal, disminución brusca de su diure-
sis y aumento de la ci-eatinina sérica. La arte-
riogra fía renal mostró adecuado flujo sangu(-
neo y la gaiT1Jna-cna1ra realizada cori llipu-
ran niostró captación escasa y l)erSiSten(e. 
El diagnóstico fue de rechazo agudo severo 
asociado a necrosis tubular aguda. Fue tra-
lado con hemodiiílisis durante 4 semanas. 
Posteriormente su lunción renal se estabili-
7.6, con una creatinina sérica actual de 1,5 
mg/dl. La paciente 10 presentó similar sin-
tomatología al décimo día del trasplante re-
nal. Fue tratada con hemodiilisis duran-
te 1 semana. La paciente 4 presentó a los 
60 días de su trasplante renal liipertensiúii 
arterial y pérdida progresiva tic su fun-
ción renal; la creat inina sérica aumen tú de 
1,1 1 a 6,8 mg/dl en 8 días. Se efectuó una 
hiposia renal que mostró infiltración inters-
tic.ial de células mononucleadas y necrosis 
tubular aguda. Fue hcmodializada durante 1 
semana. Todos estos pacientes respondie-
ron al tratamiento COfl altas dosis de metil-
prednisolona. Hipertermia de 38 a 40 1  pre-
cedió al aumento sérico de la creatinina 24 
a 72 h en lO pacientes. 

Rechazo crónico: Se presentó en 4 pa-
cientes, 1, 4, 9 y 10. El paciente 1 presentó 
proteinuria y aumento de la creatininau sé-
rica ( 2 mg/dI) 12 meses después de efectua-
do el trasplante renal. A pesar del aumento 
de la dosis de preduisona su función renal 
siguió deterionmndose, siendo la creatinina 
de 3,4 mg/dl después de 22 meses del tras-
plante. A los 23 meses del injerto stdrió un 
rápido deterioro de la función renal; su crea-
tinina sérica aumentó en 1 semana a 6,7 mg/ 
dI internándose con convulsiones tonjcocló-
nicas. Se consideró qe tenía un rechazo 
agudo agregado a su rechazo crónico; fue 
tratado con metilprednisolona por vía EV 
(dosis para rechazo renal agudo) mejorando 
su función renal en forma considerable. En 
7 días su creatinina disminuyó 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-
tabilizó entre 2,0 y  2,5 mg/dl durante 4 me-
ses. Posteriormente su función renal fue dis-
ininuyendo gradualmente hasta la actuali-
dad, siendo su creatinina de 4,0 mg/dl a los 
16 ni eses de su traspla n te renal. 

Las pacientes 3 y 9 (esta última es la que 
recibió un riñón de cadíver) comenzaron 
COfl pérdida progresiva de la función renal, 
6 meses después del trasplante con escasa 
respuesta al tratamiento con altas dosis de 
esteroides. l)espués (te Y y 10 meses de tras-
plantadas, sus creatininas son de 4,0 y  3,5 
mg/dl respectivamente. 

- 1 tipertensión : presión arterial 	1 40- 
90 se presentó en todos los enlermos cii el 
posoperatorio mm ediato, probablemente re-
lacionada con retención de 1 iquidos, csteroi-
des y rechazo renal agudo 2 0 1 /n la actua-
lidad 8 de 14 pacientes presentan hiperten-
sión arterial ( 57 °io ). Tres pacientes nunca tu-
vieron cifras tensionales elevadas por tiem - 
po prolongado ( pacientes 11, 4 y 14). Fn 
los pacientes 3. 5 y 7, con adecuada fun-
ción renal y escasa dosis de esteroides( 0,3 
mg/kg/Jia), las drogas antihipeniensivas se 
pudieron suspender. En los pacientes con hi-
pertensión arterial hay relación con la dis-
mi nución de la función renal (pacientes 1 
8. 9 y lO) y/o altas dosis de esicroides (pa-
cientes 17, 16. 12 y  15). Sin embargo otras 
causas de hipertensión debieron ser descar-
tadas, como estenosis de la arteria renal o 
hipertensión producida por sus propios ri-
n ones. 

En otros estudios la frecuencia de hiper-
tensión arterial en el postrasplante mediato 
es del 50 al 60 	y hasta del 85°, 2()  En 
nuestro grupo de pacientes con hipertensión 
ésta puede estar relacionada 11 1 6 23 : 

Rechazo crónico (grupo de pacientes con 
disminución de la función renal) : en este ti-
po de pacientes se ha observado disminución 
del flujo sanguíneo cortical medido con xe-
nón 133 y aumento de la relina plasiiiItica 
periférica. 2— Los esteroides pueden Produ-
cir también hipertensión arterial por aumen-
to de la sensibilidad vascular a las catecola-
minas, retención de sodio y aumento de pro-
rreninas. 3— Fn pacientes con disminución 
de la filtración glomerular: retención de 
agua y sodio. 

- Alteraciones heinatológicas: Todos los 
pacientes estaban anémicos antes del tras-
plante renal. Ellos se transfundieron con gló-
bulos rojos sedimentados antes de la opera- 
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ción o durante ésta. El número de transfu-
siones previo al trasplante renal fue de 1 a 
7 (media: 5,8). Once pacientes recibieron 
> 3 transfusiones mientras que 6 recibie-
ron < 3 pretrasplante. Debido a que el nú-
mero de pacientes es pequeÍo no podemos 
sacar conclusiones acerca de si el grupo más 
transfundido tuvo mejor evolución de su 
trasplante renal. 

Con la normalización de la función re-
nal el hernatócrito aumentó a 3 5-37% en 1 a 
5 meses (inedia 2,1 meses) en 13 pacientes. 
El paciente 1 1 . con escasa función renal se-
cundaria a necrosis cortical parcelar, quedó 
con un hernatócrito estable de 25% En otro 
paciente. 6. con enfermedad recurrente (ver 
más adelante), su hematócrito llegó a 30% a 
los 5 meses de injertado. 

Fue evidente que cuando existían inues-
tras de rechazo agudo o crónico el hemató-
crito descendía. 

Policitemia ( heinalócrito > 55) que en al-
gunas oportunidades se observa en el rechazo 
crónico, por mecanismo hipóxico, no se pre-
sentó en nuestros pacientes. 

El recuento de glóbulos blancos varió se-
gún la función renal y la dosis de azatiopri-
na ad ni in istrada. Cuando los glóbulos blan-
cos disminuían por debajo de 4000/mm 3  la 
azalioprina se suspendi'a por 24-48 Ii y luego 
se la administraba en una dosis inferior a la 
anterior. El rango de medias (glóbulos blan-
cos) de nuestros pacientes fue 4,6 a 6,8/ 
mm 3 . 

Electrólitos: No existieron alteracio-
ties electrolíticas en el postrasplante inme-
diato. El sodio sérico varió entre 135,4 y 
142,8 rnPq/l (media 139). El paciente 6, que 
desarrolló un síndrome nefrótico por recu-
rrencia de su enfermedad, presentó un sodio 
de 13 1 .4 tu Eq/ 1. 

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

- Hipofosfatemia (definida por fósforo 
sérico menor de 3 mg/dl): Se presentó en 7 
pacientes de 17(41,1%), 1,3.4, 5, 7, 12 y 
14. El fósforo disminuyó entre 1,5 y  2,9 
mg/dl entre 4 días a 6 meses de efectuado el 
trasplante renal; en general, cuando estos pa-
cientes tuvieron una función renal efectiva o 
estable, éste se corrigió entre 1 y  4 meses. 

Concomitantemente con la disminución  

del fósforo sérico, el calcio aumentó, estabi-
lizándose entre 10.0 y  8.6 mg/dI. Sólo 4 pa-
cientes. 3, 4, 5 y  7, de 15 (26%) presentaron 
hipercalcemia calcio entre 1 1 .1 y  1 2,1 TTIg/ 
di) después de 1 a 8 meses de efectuado el 
trasplante renal. corrigiéndose espontánea-
mente entre 1 semana y 2 meses. Es de notar 
que estos pacientes presentaron períodos de 
hipo fo sta te mi a. 

La fosfatasa alcalina ( normal : menos de 
400 mU/mI) tuvo una media de 213,75 para 
todos los pacientes. De los 7 pacientes con 
alteraciones del fósforo y/o del calcio, la 
fosfatasa alcalina mio varió en 2 pacientes, 1 y 
4. aumentó aCc)mnpañ ando dicha al terac ion 
en 3 pacientes. 7, 12 y 3. y  aumentó a poste-
riori de dicha alteración (entre 2 y 10 meses) 
en 2 pacientes, 14 y 5. Señalamos que la fos-
fatasa sólo sobrepasó el rango normal en 2 
pacientes. 7 y 14 (710 y 817 11/ud rcspcc-
tivamente). 

La hipot'oslatemuia es un hecho e m fin cii 
el postrasplante . Puede ser debida a hiper-
paratiroidismo residual, pérdida renal de fós-
foro, tratamiento con antiácidos o esteroi-
des. 

La hipercalemia , y aun la normocalce-
mia 5  , en el paciente trasplantado se ha aso-
ciado a aumento de la VFH En general, la 
hipercalcemia del postrasplante es más fre-
cuente en aquellos pacientes que han tenido 
evidencias de severo hiperparatiroidismo en 
su período pretrasplante (alteraciones radio-
lógicas, calcificación de tejidos). La hiper-
calcemia secundaria a hipofosfatemia es de 
menor importancia. 

En los trasplantes renales exitosos se logra 
una normalización de la Pi'H entre 1 y 4 me-
ses. curación de la osteomalacia (80% ) en 
menos de 1 aÑo, mientras que la curación de 
la osteítis fibrosa se produce después de va-
rios años. 

Sólo 1 paciente. 11 (creatinina sérica = 
6,0 mg/dl), recibió suplementos de calcio. 
vitamina D 3  y antiácidos en el período pos-
trasplante renal. 

Complicaciones quirúrgicas (se evalúan 
16 pacientes, la paciente 14 revistió carac-
terísticas 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 quirúrgico está compues-
to por cirujanos pecliatras. Sólo 2 de 16 pa-
cientes, 5 y  10 (12,5%), tuvieron infección 
de la herida operatoria; ésta era superficial y 
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curó con tratamiento local. La incidencia de 
infección de la herida operatoria publicada 
por otros grupos ha variado desde el 1 .8 
al 56% . La baja incidencia de infección en 
estos Pacientes inmunosuprimidos estaría en 
relación con la calidad de la técnica quirúrgi-
ca realizada (no hematomas, no fístulas un-
u arias). 

La paciente 7 lresentó un neumotórax es-
pontáneo que se trató 48 h con drenaje bajo 
ag u a. 

- Complicaciones médicas: Infecciones. 
a) Bacterianas. Los pacientes 3 y  12 (2 de 
16 = 1 2,5°i) tuvieron una infección urinaria 
que respondió al tratamiento; ello fue el 
postrasplante inmediato y sin recurrencia. 
Esto contrasta con otras publicaciones por: 

1) en que la frecuencia de las infecciones un-
tiarias varía del 35 al 79°i y, más aun, que és-
ta es la causa en el 60% de bacteriemias en 
el postrasplante, y 2) se considera que las iii-
tecciones urinarias en el primer trimestre 
están asociadas a pielonefritis, disminución 
de la función renal y recidivas, mientras que 
las que ocurren después de los 6 meses son 
benignas 

El paciente 2 presentó una septicemia 
(gérmenes anaerobios) asociada a su recha-
zo hiperagudo retrasado. El paciente 12 pre-
sentó una l)acteriemia por Klebsiella SP. Se 
considera que el punto de partida de estos 
gérmenes son las tuhuladuras usadas para hi-
dratación parenteral y el tracto gastrointes-
tinal. 

El paciente 8 presentó una atelectasia in-
fectada que respondió rápidamente al tra-
tamiento con penicilina I.N. 

La frecuencia total de infecciones bacte-
riatias fue del 29 °/o: todas fueron reversibles 
con tratamiento ATB adecuado. 

h) Virales. LIB sAg (antígeno de superficie 
hepatitis B detectado por hemaglutinación 
reversa pasiva y contrinmuiioelectroforesis). 
Después del trasplante renal 6 de 17 pacien-
tes (35,2% ) positivizaron el FIBsAg. 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-
tivizó entre 1 y  3 meses en 3 pacientes, 7, 8 
y 10. Sigue siendo positivo en otros 3. De 
estos 6 pacientes sólo en 4 las transamina-
sas aumentaron moderadamente entre 3 y 6 
semanas; sin embargo, en 1 de 4 pacientes 
hubo clínica de hepatitis viral aguda, 10 
(25%). 

El Paciente 5 siempre fue HBsAg (—); sin 

embargo, a los 2,5 meses posinjerto sus 
transaniinasas aumentaron moderadamente 
normalizándose 6 meses después. 

La disfunción hepática en nuestra pobla-
ción de pacientes trasplantados fue del 
29°i (5 de 17 pacientes) siendo la hepatitis B 
la causa de dicha disfunción en 4 de estos pa-
cientes (80% ). En otras series las alteracio-
nes hepáticas han sido del 38°i, 1 1 22 siendo 
la hepatitis B su causa entre el 10 y  el 70% 
En los pacientes trasplantados, el 50°i de 
ellos, con HBsAg ( +), tienen clínica de liepa-
titis aguda: en nuestra serie esto ocurrió en 
el 25% 

F;n el post rasplante inmediato se investiga-
ron las siguientes infecciones: citomegalovi-
rus (('MV) ( por fijación de complemento), 
rubéola (por inhibición (le la hemaglutina-
ción), herpes simple (por fijación de comple-
mento). adenovirus ( por fijación (le coniple-
mento) y toxoplasmosis (por hemaglutina-
ción e inmunofluorescencia), 

Citomegalovirus: Se investigó en 10 pa-
cientes, de los cuales 7 (70%) habían teni-
do contacto anteriormente. En 2 de ellos, 
10 y  7. el título aumentó más de 2 dilucio-
nes asociándose a un cuadro febril. 

Rubéola: Se investigó en 9 pacientes: 5 
de ellos (55o10)  habían tenido contacto pre-
viamente. Dos pacientes, 10 y 7 que eran 
negativas, aumentaron sus títulos y esto se 
asoció con fiebre. 

Herpes simple: Se investigó en 10 pa-
cientes. Eran positivos previamente 5 pa-
cientes (SO%). Una paciente, 10, que era ne-
gativa se positivizó y en otros 2 pacientes, 14 
y 17. positivos previamente, los títulos au-
mentaron imís de 2 diluciones. 

Adenovirus: Se investigó en 9 pacientes de 
los cuales 4 eran positivos previamente al 
injerto (44.4°i). En 2 de ellos, pacientes 11 y 
14, los títulos aumentaron más de 2 dilucio-
nes y otra paciente que era negativa se po-
sitivizÓ 7. 

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

De estas infecciones virales la infección 
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 reactivación viral y 
en los negativos por la introducción del vi- 
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rus por sangre o por el riñón trasplantado. 
La citomegalovirosis 0 puede produ-

cir en estos pacientes síndromes caracterís-
ticos del virus de esta afección (fiebre 1)ro-
longada, neumonitis, liepat itis, leucopenia 
trom bocitopenia , coriorrel initis y ulcera-
ciones gastrointestinales), predisposición a 
superinfeccioncs letales y disminucion del 
funcionalismo de] riñ on trasplantado. 

I importan te destacar que 10 de 10 pa-
cientes ( 62.5% ) han iresciitado 1 o inís 
inlecciones bacterianas yo virales parasi-
tarias. Ello estií de acuerdo con que la tre-
cuencia (le infecciones es (le unís del 0wo a 
pesar de prod ucir un con 1 rol (le la mm uno-
supresión menos agresiva 1 ' disminución 
de la dosis (le 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-
sularcs posteriores que habitualmente no son 
evolutivas. I.sto se presentó en 1 Paciente de 
14 ( 7,14%) a los 6 meses del trasplante re-
n al. 

Diabetes mellitus. Ocurrió en una pa-
ciente. 3, a los 4 (lías de su trasplante. Fue 
tratada con insulina NPH por 33 días. La in-
sulina se stis1)cndió cuando la dosis diaria 
de prednisona era (le 10 ing/d Ca. 

Se observó hiperglucenuia (definida por 
mís de 100 mg/(1l en ayu rio) transitoria en 
6 episodios de rechazo renal agudo ocurri-
dos en 5 pacientes. 5.4. 8. lO y 9 x 2. La glu-
ceinia osciló entre 110 y  273 mg/dI, volvien-
(lo a la nonialidad en 7 días y coincid iendc  

con la disminución 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 

En general estos pacientes tienen antece-
dentes de severo hiperparatiroidismo se-
cundario a su enfermedad renal 1 2 De 14 
pacientes, una, la 7 (7,14% ), presentó ne-
crosis aséptica de ambas cabezas femora-
les. Esta comenzó con dolor durante 1a mar-
cha, localizado ei muslos y caderas 3 meses 
después del trasplante renal. En ese momen-
to la radiografía (le caderas y centellograma 
óseo fueron normales. El diagnóstico radio-
lógico se hizo al año del trasplante renal 

1). Esta Paciente tenía un severo lii-
perparatiroidisitio secundario, Previo al Iras-
plaii te renal. 1-In e] posirasplan te inmediato 
esta pacien te presentó evidencias de hiper-
para tiroidismo ( hipercalcemia o hipot'osf'a te-
mia) durante los primeros 3 meses. 

- Recurrencia de la enkrmedad origi-
nal. Se ha demostrado recurrencia en el ri-
ñón trasplantado en: cistinosis (100% ), 
glomerulonefritis membranoproliferativa ti-
po II y 1(75 a 100%), enfermedad de l3er-
ger (50%), glomerulopatía membranosa, hia-
linosis o esclerosis focal y segmentaria (1 7-
75%). Un solo paciente de nuestra serie 
presentó recurrencia de su glomerulopa-
tía. El paciente 6 presentó un síndrome 
nefrotico secundario a una hialinosis focal 
y segnientaria, qUe evolucionó hacia la insu-
ficiencia renal crónica tenu mal en 2 a os. 
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Luego de recibir un riñón proveniente de 
su madre, presentó una necrosis tubular 
aguda y rechazo renal agudo diagnosticado 
mediante biopsia renal en el postrasplante iii-
mediato; por este hecho volvió a hemodi'áli-
sis durante 4 semanas. La primera diuresis 
posnecrosis tubular aguda tenía proteinuria 
masiva (9 a 10 g de proteína en 24 h). Su 
proteinograma, que durante el período anú-
rico era normal (albúmina 3,87 g% y globuli-
nas 223 g%),  8 semanas después de trasplan-
tado mostró proteínas totales de 3,9 g% y al-
búmina de 1,6 g en ese momento su crea-
tinina sérica era de 0,8 mg/dL Su función re-
nal se estabilizó durante 4 meses (creatinina 
de menos (le 2 mg/dl), pero luego se deterjo-
ró rápidamente volviendo a hernodiálisis 7 
meses después de efectuado el trasplante re-
nal. Este paciente cumplió con las dos con-
diciones más importantes para el diagnósti-
co de recurrencia de hialinosis focal y seg-
ni cntaria 6  a) rápida evolución hacia la iii-
suficiencia renal crónica terminal, y b) pro-
teinuria masiva en el postrasplante inme-
diato. En pacientes trasplantados con sín-
drome nefrótico ' éste puede ser secundario 
a: a) rechazo renal erónico. presentándose 6 
meses después de efectuado el trasplante; 
b) recurrencia de la enfermedad de base pre-
sentándose en el postrasplante inmediato, y 
e) una nueva glomerulopatía (glomerulopa-
tía de novo) Presentándose ésta 2 o 3 años 
después de efectuado el trasplaiite renal 

Alteraciones de los lípidos plasmáticos. 
Se estudiaron 13 pacientes (el paciente 6 se 
descartó uiies tenía un síndrome nefrótico): 
colesterol (VN 150-250 mg/dl), triglicéri-
dos (VN 50-160 mg/dl), lípidos totales (VN 
480-700 mg/dl). Se observó que 5 pacien-
tes, 1, 8, 9, 10 y  11, tenían aumentos en el 
colesterol (3 pacientes) y/o en los triglicéri- 

dos (3 pacientes) (38,4%). Los otros 9 pa-
cientes tenían lípidos dentro de los límites 
normales. La tabla VII muestra los dos gru-
pos de pacientes; se observan las diferencias 
entre el grupo 1 (lípidos aumentados) y el 
grupo 2 (lípidos normales). Las más impor -
tantes señalan qe en el grupo 1 hay aumen-
to ile los triglicéridos y lípidos totales, dis-
minución de la función renal y dosis más al-
tas de esteroides administrados por mayor 
número de r'echazos renales agudos. 

Es importante scñ alar que, adeniiís de los 
cstcroides I 

 , la disminución de la fun-
ción renal puede producir hiperlipidemia 
(pacientes en hcmotliiilisis crónica; ésta se 
presenta en un 50-0% de ellos). La fre-
cuencia ile hiperlipidemia en pacientes tras-
Plantados con función renal normal ( creati-
nina sérica de 2 ing/cili es del 70 al 44% . Ps 
interesante el hecho de que ninguno de los 
pacientes del grupo 2 (creatinina sérica me-
(ia de 1,34 mg/dl) presentara hiperlipide-
mia. 

Se considera que la hipertrigliceridemia de 
los pacientes trasplanLados 2 ( que es la alte-
ración lípida más frecuente) está relacionada 
con las dosis de esteroides, las cuales produ-
ccii hiperinsulinismo y, a través de ello, au-
mento de los triglicéridos. La hipertriglicc-
ridemia de los pacientes trasplantados es uno 
de los factores que pueden producir muerte 
de causa vascular (trombosis e infarto, f sien-
do ésta 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. Sólo 2 estaban por en-
cima de este percentilo, 6 y  1 (13,3%). Seis 
de 15 pacientes, 14,10,7, 16,15 y  12, se ha-
llaban por debajo del percentilo 3 (40o). 

Tabla VII 
Alteraciones de los lipidos en pacientes con trasplante funcionante 

Grupo 1(5 pacientes) Grupo 11(9 pacientes) P 

Co1stcru1 241,40 ± 33,99 195,22 ± 10,42 N.S 

Trigticéridos ** 212,110 ±40,61 10133 ± 10.87 <0,01 

1.ípldos totales ** 743,60 t55,90 535 1 55 ±24,39 <0,01 

Creatinina sérica ** 3,84 ± 	0.71 1,32 ± 	0,40 <0,01 

Predoisoria rng/g/24 Es. 0,64 ± 	0,06 0,52 ± 	0,12 N. 8 

N 	de rechazos 6,8 	± 	1,02 2,66 ± 	0,59 < 0,01 

* 	X'ES 
" 	mg/dl 

P (test de Stuclent) 
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Luego del trasplante renal el peso aumen-
tó 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 
1 0,q% ) con respecto al peso previo al tras-
plante renal. La paciente 4, a los 16 meses 
de trasplantada disminuyó su peso con res-
pecto al peso previo al trasp]ante ( - 1 0,9%). 
Ella, sin embargo, había aumentado después 
de 2 meses de su injerto al 3,27% (le su peso. 
Pensamos que la d isininuciíin de pesa estuvo 
relacionada con Liii ciudado excesivo de la 
l icta para evitar el aspecto cush ¡ ngoide. 11] 
mayor ¡ncrenieiilo (le peso se observó a los 
inedia) 6,23 meses posinjerto (rango 9-2 

meses). LI asliecti) cusliingoide de nuestros 
I)aciell les desaparecio en los 3 que lomaban 
baja dosis de pred nisona ( < de 0,3 mg/kg/ 
d fa 1. 

Los principales factores que contribuye-
ron al incremento (le peso fueron: las altas 
(losis de prednisona durante los 3 primeros 
meses: luego el estado nutritivo previo al 
rasplante renal y por ú It imo la liberación de 

la dieta. 
1)) Creciiii iento. F.n el momento del tras-

plante renal 14 de 1 5 pacientes se encontra-
ban debajo del percentilo 50 para talla y 
edad. Sólo el Paciente 1 (6,6% ) estaha por 
encima de aquél. ('uatro de 15 pacientes 
(26 ,6% ) se hallaban por debajo del percen-
tilo 3. I)e estos 15 pacientes sólo 5 fueron 
controlados por un período igual o mayor de 
1 año. De ellos, 3 eran adolescentes y ha-
hfan completado su desarrollo, por lo que 
era esperable que no se produjeran incremen-
tos en la talla. l)e los 2 pacientes restantes. 
uno, 1, tuvo muy poco incremento (le su 
talla ( este paciente presentaba nuevamente 
insuficiencia renal crónica secundaria a re-
chazo crónico), mientras que la otra pacien-
te. 3, con función renal normal y escasa do-
sis de prednisona (0.3 mg/kg/día), creció 7.1 
ciii, después d n el trasplante real, pasando del 
percen tilo 3 al percentilo 10. En esta últ inia 
paciente se cumplen los requisitos para un 
mejor crecimiento en el postrasplante 13 : 1) 
función renal normal, 2) esteroides de dosis 
bajas. 3) edad ósea menor de 12 años. 

c) Desarrollo pu heral. Este fue valuad o 
según los estadios de Tanner. Ninguna pacien-
te mostró retraso j)Llberal. Tres de 4 adoles-
centes mujeres que L'StabIi1 en estadio IV-V 
tenían menstruaciones regulares. Una pacien-
te prcsemitaha amenorrea (rechazo crónico). 

Es marcado el contraste de estos pacien- 

tes con otros que se encuentran en hemo-
dialisis cronica en los cuales el retraso puhe-
ra 1. tanto (le los Ii orn b res com o de las iii u - 
jeres. y las dismenorreas son lo habitual 

Para terminar el terna de las coinplicacio-
nes querernos resumir la historia clínica (le 
la paciente 14, que revistió características 
ex ccpciona les. 

Ella tenía en el momento del trasplante 
renal 11 .9 años, con insuficiencia renal 
crónica secundaria a uropal ía obstructiva 
Vejiga neurogénica ). 1 labía comenzado he-

iii od ií lisis crónica a los 10 años de edad: en 
esla mst itución sólo se lieniodializó durante 
2 rIleses. Una vejiga ileal había sido construi-
da 5 :iiii os ;iii les. 1 enía una severa osteodis-
1 rolia renal y su peso y LilIa estaban por de-
bajo del pereeti tilo 3. Recibió un riñón pro-
ven ¡en! e ile su mad re que co inpart ía con 
la paciente 3. lILA, y iiii cultivo ni ix to 
CML 1 (le baja estiinulacion. El riñón fue la-

vad o y enfriado con solución de Iuro-( ol lius 
(alto contenido en potasio): después de sacar 
los clarnps arterial y venoso la paciente pre-
sen! o un paro cardíaco secundario a hitier-
kalem ia comprobado por laboratorio y 
Fue reanimada ex itosarim ente con respiración 
asistida y masaje cardíaco a cielo abierto. 
1 ue heniod jalizada mmcd ja ta.rnen te luego (le 
su operación para d ISflI ¡fluir SU potasio séri-
co. A continuación presentó las siguientes 
complicaciones: neumotórax izquierdo, pa-
rílisis diafragmítica izquierda e infarto (le 
ini ueard io todo ello fue relacionad o cori la 
reaniniación : a los 7 LI fas del trasplante: (31)5-

trucción intestinal por bridas y por esto de-
bió operarse, comiiplicmndose con necrosis 
tubular aguda volviendo a hemodiíIisis por 3 
semanas. Después de su segunda operacion 
presento repetidos shocks hipovolémicos se-
cundarios a acuni ulación de líquidos en un 
tercer espacio ( intraabdominal) y convulsio-
mies tonicoclónicas generalizadas. Presentó, 
adenitis, eventración de la herida operatoria, 
infección urinaria y, a pu rito (le partida de 
ella, septicemia ( Klebsiella ), diarrea intrata-
lile (de causa niult ifactoria 1). Úlcera de esó-
fago y por último estenosis subglótica secun-
daria a ini Libación traqueal. Después de 3 
meses de iii ternación fue dada de alta con 
una creal ni na sérica de 0,5 mg/dl y parcial-
mcii 1 e reliah ¡1 ¡ tada. - 

Problemas psicosociales. Es interesan-
te el cambio en la calidad de vida de estos ni-
ños y jóvenes. El 1 000/a (le ellos, después de 
2-3 meses del trasplante renal recomenza- 
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ron sus estudios, siendo algunos de ellos bri-
llantes alumnos. Estos niñ os vuelven a tener 
proyectos sobre su fui uro ni cilia Lo e mm e-
diato. lodo esto contrasta con la escasa ac-
tividad de los niños y jóvenes en hemodiuli-
sis crónica. 

Existen períodos ile angustia y ansiedad 
relacionados con los rechazos agudos tan fr 
en el postrasplani e inmediato y lii ediato. 
así cuino con la vuelta a heniodiílisis por di-
versas razones (rechazos agudos severos, ne-
crosis tubular). 

El equipo nirdico no es mm une a estos es-
tados de aneuslia y, ns aun, cuando el pa-
ciente y los familiares no conocen toda la iii-
1 orm ación ¡u rdica. 

En lus jóvenes adolescenites la preocupa-
ción pr r u peso y aspeclo físico es obsesiva, 
conic en una paciente, 4. que Perdió C5 

por debajo del cual se encontraba en el mo-
Filen tu del trasplante para evitar su aspcc Ir> 

C LIS hin go ¡ile. 

Los Fani iliij res y pacientes trasplan Lados 
estún al tanto de la evolución de los otros 
trasplantados, de lluevas drogas que apare-
cen para tratar los rechazos y (le todo tipo 
rle noticias periodísticas referentes a tras-
plan les. l s por todo ello que nuestro gru - 
po tiene un inidico psiquiatra permanente, 
el cual realiza reuniones individuales y gru-
pales con los pacten tes trasplantados y sus 
familiares, y tamn birii reuniones semanales 
con los intdicos miembros del grupo de 
trasplante. 

Además de los problemas piscológicos se 
suman algunos sociales. como la adquisi-
ción de drogas para el t ra 1 amiento de] re-
chazo, viajes a Buenos A res para realizar 
los controles correspondientes: todo esto ll1 

hecho que se incorporara a nuestro grupo 
tiria ac ti va asisten te soCial. 

A pesar de estos muy complicados pro-
blenas. siempre liii jrevaleciJo en nuestra 
Unidad un espíritu ile optimismo que nos 
hace continuar este tipo de tra tamnient o que 
consideramos es el ideal y (lefjnitiv() para 
algunos niñ os con insuficiencia renal cróni-
ca terminal. 

Sobrevida del riñón trasplantado. La 
mortalidad de pacientes con trasplantes re-
nales (dador vivo) es del 1 anual mientras 
que si el riñ óni proviene de otro dador (ca-
davrico) es U el 5% anual. 

Esto constrasta cn la mortalidad del en-
fermo renal crónico en hemodiálisis que es 
del 1 0% anual. 

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

La sobrevida del riñón trasplantado es del 
75°i a los 5 años para dador vivo y del 50% 
en ese mismo lapso para dadores que provie-
nen de donantes cadavrricos . 

La sobrevida real de los rnoncs trasplan-
tados en nuestra corta experiencia es de un 
8°i al año con una sol)revida potencial del 
8 2 % a los 2 años fig. 2). 

Sobrevida dci injerto renal 
(tñcs) 

'(I) 

8)) 

	

-. 	70 

	

! 	60 

o1 	, 	 , Años 
0 	 1 	 2 

Hg. 2: Sobrevida del injerto renal mi 17 paeiCllLC.s. 

Conclusiones 

- Los resultados de la presente serie jus-
tifican el trasplante renal como un procedi-
miento terapéutico para iiiñ os Col) insul i-
ciencia renal crónica terminal en la Argen-
tina. 

2- Los 17 ilifios y jóvenes trasplantados 
están vivos; 14 ile ellos tienen un riñón lun-
cionando entre 1 y 24 meses. Nueve de 14 
pacientes tienen Lilia creatinina strica ¡ile-
nior de 2 mg/dl (64.2/o ). La mayoría están 
completamente reliab il itados y han vuelto a 
la escuela. 

3- li mayor problema encontrado en la 
presente serie está relacionado con los recha-
los renales. A uniq nc ni uchos ex ámenes se 
rea]i7.anl ant es ( para elegir al dador renal 
ideal) y ilespuis del trasplante renal iimgu-
11 o ha ter) ido suticient e precisión para 
predecirlos. 

4— Es interesante la ausencia de compli-
caciones quirúrgicas (anastomosis vasculares 
y ureteral). Pensamos quc esto está directa-
mente relacionado con el hecho de que el 
grupo quirúrgico está compuesto por ciru-
janos pediatras. 

5— Siguen siendo elevadas las complica-
ciOneS como la Fupertensión ( 57%) y las in-
fecciones (62.5%) en el período postrasplan-
te. Sin embargo, estos números c..)inciden 
con los publicados por otros. 

6— Si consideramos al trasplante renal 
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corno el tipo de tratamiento ideal para el 
¡lillo con insuficiencia renal crónica termi-
nal, el crecimiento después de aquél tiene 
que ser óptimo. Aunque nuestro período 
de seguimiento de estos pacientes es corto, 
nuestros datos indican que la tulia está en re-
lación directa con Ja dosis de prednisona, 
función renal y edad en el momento del 
trasplante renal. 

7 En un programa de trasplantes rena-
les para niños se debe poner especial aten-
ción en los problemas psicológicos y socia-
les tanto del niño como de su familia. 
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ESTUDIO EPIDEMIOLOGICO 

Dres. Angela Cebrian de Bonesana + 
Graciela H. de Macchi + 
Enrique Schwarlzman 
Celia Roca de García 
Guadalupe Rey 
Enrique Bugnard 00  

RESUMEN 

En un intento cte calcular la incidencia del 
cáncer pediátrico en la República Argetzlina 
se realizó una investigación en seis institu-
tos que, por sus características, actuaban 
como centro de referencia  de casi todo e-
pa ils. La ¡u y c'sI gac'ió n correspondió sólo a 
1979. 

Todos los pacientes de O a 19 años de 
edad portadores de enfermedades malig-
itas fueron estudiados para establecer edad 
de mcn 'or frecuencia, sexo predominan te, 
tipo de tumor más frecuentemente c'ncofl-
traJo. El estudio se realizó en forma retros-
pectiva •i' los datos fueron centralizados en 
la Sociedad /1 rgentina de Pediatría, en cuyo 
Comité de Tumo,'e.ç funciona c'l Grupo ('uo-
peratii'o. 

Introducción 

En un sentido amplio, E':l)idenhlologII es 
el estudio del unge u y forma de propaga-
ción de las enfermedades. El estudio de la 
distribución de las enfermedades en comu-
nidades humanas en peri'odos delerm iiiados 
constituye la Epidemiología Descriptiva y el 
estudio de las causas que provocan dicha dis- 

Dres. Amadeo Trabatoni 0 0 0 

Enrique Joaquin" 
A. Fontana 0 0 - 

Carlos Conforti ....  
Ana Prever' 

SUMMARY 

In Irving lo calculate tite incidence of pe-
diatrics cancer iii A rgentine Republic, an in-
vestigation was nwde in sá institutes that 
because 01'  jIs c/iaracteristics, acted as refe-
reitce cenfers for most of tite country. The 
¡ti vestigal ion corresponded only fo 1979. 

Patients from O to 19 vears oid, carriers of 
malign illnesses were studied to stablls/r age 
oJ'inajorit' Jrequency, f)redorninant sex, and 
kind uf tumor Jbund witit ma/or frequency. 

T/ie studv was carrieci out retrospective-
h• and the dalas were centralized in the Ar-
gentine Society ,  of Pediatrics under whose 
1 'wnor 's Cotntn it lee tite c'ooperative group 
works. 

tribución, ya sean naturales o provocadas 
[or el hombre, es la base de la Epidemiolo-
gi'a Analítica. 

Se llama Tasa de Incidencia al número de 
casos nuevos por unidad de población sus-
ceptible en un período prefijado. Esta es 
sólo una de las unidades utilizadas en Epide-
miología Descriptiva y, dado que esta disci- 

GATTSI (Grupo Argentino de Tratamiento de los Tumores Sólidos Infantiles). 
* Sociedad Argentina de Pediatría, Comité de 'lunsores. 

Centro de Fstudjos Oncológicm, Fundación Maisa. Sociedad Latinoamericana de Oncologia Pediatrica. 
Secretario del Comité de Tumoies de la SAI'. 
Ex Jefa del Servicio de Oncología del Hospital General de Niños Ricardo Gutiérrez. 
A cargo del Centro de Oncología, Hospital General de Niños Pedro de Elizalde. 
Servicio de Onco-Ilematologia Infantil, Hospital Escuela Gral. San Martín. 
Comité de Tumores, Hospital de Niños de Rosario. 

o o 	
Sección Pediatría dcl Hospital Municipal de Oncología. 

- Hospital de Niños de La Plata. 
• ++ Hospital General de Niños Ricardo Gutiérrez, 
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plina puede proporcionarnos también datos 
sobre morbilidad y mortalidad, existen datos 
de prevalencia instantánea, de mortalidad es-
peci'fica, de letalidad y recuperación. etc. 

En Epidemiología Analítica se estudian 
las razones espontáneas o inducidas por el 
hom bre que provocan las variaciones de la 
cnt ¡dad nosológica en est udio. 

Esto exige la elahoraciiui de una Fiipótc-
sis previa: en consecuencia, tendrá que 
haber COftl() 111 mimo dos series de datos 
que (k'beran ser coniparables. 

Esta rama de la Fpi(lem iología etectúa 
estudios de tipo retrospectivo y prospec- 
tivo 1 2 3 4 5 6 7 

La investigación epideriiiológica, que fue 
sienrl)re aplicada a enfermedades transm ¡si-
bIes, es sumamente útil en cancerología. 
Los datos recogidos en unidades (le registro 
de pacientes con enfermedades oncológi-
cas permiten la ejecución de cuadros esta-
dísticos, curvas de sobrevida, gráficos de 
edad y sex o de mayor incidencia y hasta la 
posibilidad de formular Ii ¡pólesis et iológi-
cas. 

Es conocido por todos los oncólogos pe-
diatras el hecho de que de un estudio retros-
pectivo efectuado por J. Elerning y J. Pm-
kel en el St Jude (iiildren's Researcli Hospi-
tal surgió la clasificación por estadios del 
tumor de Wilms, presentada por dichos au-
tores en octubre de 1967 en la American 
Academy of Pediatrics Meeting. Esta clasifi-
cación llevó posteriormente a los clínicos 
oncólogos a obtener uno de los índices más 
altos (9% ) de control de enfermedad mi-
cológica a largo plazo en niños. 

La investigación epideriiiológica de tipo 
etiológico probablemente es la que más se 
beneficia de los datos (le una encuesta de 
incidencia, ya que las tasas de incidencia 
de cada tipo de tumor en una comunidad 
dada servirán no sólo para iniciar la búsque-
da de los factores causales, sino también 
para: 

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

2 Fines docentes y de divulgación a nivel 
nacional e internacional, con miras a la coni-
paración de distintos grupos humanos 6 9 10 

11 12 

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

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

Es por ello que hemos tratado de iniciar 
una investigación acerca del problema cáncer 
en los niños de nuestro iai's. dado que. si  
bien existen (latos de incidencia en pacientes 
adultos, no existen a nivel pediátrico y tam-
poco sabemos cuál es el tipo de tumor pre-
dominante. edad y sexo de illayOr compro-
miso, etc. 

Material y métodos 

El presente trabajo es el primer intento 
efectuado en la República Argentina sólo a 
nivel pediátricu, con vistas a establecer datos 
de mayor incidencia. 

Según edad, sexo y variedad histológica se 
tomaron datos de los registros de enfermos 
portadores de enfermedades malignas en seis 
institutos que poseían iguales caracteri'sti-
cas: todos son centros de conocido prestigio 
en nuestro país por la atención especializada 
de los pacientes, a cargo de pedia tras. 

En dichos centros puede ofrecerse a estos 
niños el auxilio (le todas las demás ramas de 
la Pediatría que proporcionan un correcto y 
rápido diagnóstico y, posteriormente, un tra-
tamiento y seguimiento adecuados. 

Tales institutos poseen, además, la posibi-
lidad de acumular datos desde el çomienzo 
(le la enfermedad hasta la muerte o curación 
del niño. 

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

Procesamiento estadístico 

Los datos fueron procesados nledialite Un 
computador alfanumérico P602 con 
MLIJ600. en EDYABE (Estudio de Diseño y 
Análisis Bioestadístico y Computación Bio-
médica), bajo la dirección del I)r. Ricardo 
CIa ncszpigel. 

Resultados 

En la tabla 1 figura para cada centro hospi-
talario el número de casos hallados, según la 
variedad histológica. El número total de ca-
sos fue de 291. 

Con el objeto de efectuar una compara-
ción de la incidencia de cada variedad histo-
lógica con respecto al total de casos nuevos 
denunciados en el respectivo centro hospita-
lario, los resultados se expresan en porcen-
taje(tabla LI). 

Píg 540/Cancer infantil en la Rep. Arg. - Dra. Angela Cebian de Bonesanay col. 



Tabla 1 

Incidencia de (os diferentes tipos histológicos en cada uno de los centros (valores absolutos) 

Centro liospitalasio 

Tipo histológico Hosp, Gral.de Hosp. de Niños Hosp. de llosp. Mun, Hosp, Gral. Hoap. Esc, GraL 
Niños de Rosario Niños de Oncología dr Niños San Martin 

R. Gutiérrez La l'Lata P. F.lic.ajde 

Simpaloblslurri 17 2 0 4 9 4 

Tumores dr Wi[ms 5 4 1 4 4 3 

Retinoijlastonias 20 5 O 0 1 1 

Tcratnmas 2 3 0 0 1) 0 

Carcinomas 9 1 2 0 1 2 2 

Sarcomas da DAoing 5 0 0 2 0 2 

Enfermedad de Hodgkin 13 0 2 O 2 2 

linfonias no Hodgkin 12 1 0 5 10 5 

()stcosarcomas 5 1 1 0 0 0 

Histiocjtosjs 11 1 0 1 3 5 

Rahdo[tiiosareouias 7 1 3 2 4 4 

Scsreoinas de partes blan cias 7 2 1 0 ii 

fu mores de] sistem a 
nervioso central 0 1 4 35 1 1 

Otros 4 0 1 1 5 0 

Fútil 117 22 15 54 51 32 

Tabla II 

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

Tipo histológico Centro hospitalario 

Hosp, Gral.de Hosp. de niños Hosp. de Hosp. Mun. Hosp. Gral. Hogp. Ese. Gral, 

Niños de Rosario Niños de Oncologia de Niños San Martin 
R. Gutiérrez La Plata P, Elizalde 

Sinipatoblastoinas 14,53 9.09 0,00 741 17,65 12,50 

Tumores de Wilm.s 4,28 18.17 6,67 7.41 7.84 9,38 

Retinoblastomas 17,09 22,72 0,00 0,00 196 3,13 

Teratoinas 1,71 13,63 0,00 0,00 0,00 0,00 

Carcinomas 7,69 4,55 13,33 0,00 23.53 6,25 

Sarcomas de Ewirtg 4,27 0,00 0,00 3,70 0,00 6,25 

Enfermedad de Uodgkiri 11,11 0.00 13,33 0.00 3.92 6,25 

Linfomas no Hodgkin 10,26 4,55 0,00 9.26 19,61 15.62 

Osteosarcomas 428 4.55 6,67 (1,00 0,00 0,017 

Ilistiocitosis 9,40 4,55 0,00 1,85 5,88 15,61 

Rahdomiosarcumas 5.98 4,55 20,00 3,70 7,84 12.50 

Sarcomas de partes blandas 5,98 9,09 6,67 0,017 OX1ÍI 9,38 

Tumores dci 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 0.0(7 

Total 100,00 100,00 100.00 100.00 100,00 100,00 
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Puede observarse que en el 1 lospital Gene-
ral de Niños Ricardo Gutiérrez la variedad 
ms frecuente fue el relinoblastorna, con un 
17% en segundo lugar el simpatoblastoma, 
con un 14,5°i en tercer lugar la enferme-
dad de Hodgkin, linfoma no 1-iodgkin e 
histiocitosis, con un 1 0% 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 patojo-
gi'a no fue denunciada en el Registro de Tu-
mores y fue derivada desde el Servicio de 
Neurocirugía para el tratamiento radiante al 
1 Iospit al M unicipal de O ncología. 

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

En el Hospital de Niños de Rosario los 
más frecuentes fueron retinohlastom as 
(22,7% ) y tumores de Wilms (18.18% ): en 
tercer lugar tera tuinas (13,63% ) y en cuarto 
lugar simnpatob]astonias y sarcomas de partes 
blandas (99%). 

Las demás variedades histológicas se pre-
sentaron en un 4,5% aproximadamen Le. 

En el Hospital de Niños (le La Plata las 
variedades histológicas más frecuentes co-
rrespondieron al sistema nervioso central 
(26.66 °io ) y rabdomiosarcomas (20% ) y en 
segundo lugar los carcinomas y enfermedad 
de liodgkin (13,33% ). Tumores de Wilms, 
osteosarcomas y sarcomas de partes blan-
das se presentaron en un 6,7°i 

En el Hospital Municipal de Oncología 
la variedad más frecuente correspondió al 
sistema nervioso central con 64.8% en se-
gundo lugar el linfoma no Hodkin, y en ter- 

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

En e] Hospital General (le Niños Pedro de 
Elizalde las variedades histológicas más fre-
cuentes fueron los carcinomas (23,53% ). el 
linfoma no Ilodgkin (19.61 % ) y ]os simpa-
toblastomas( 17.65 ). 

Fin el Hospital Escuela GraL San Mart(n 
las variedades histológicas ile mayor inci-
dencia fueron el linfonia no Hodgkin, bis-
tiocitosis (15,62% ), simpatoblastornas y 
ra bdom josarcomas ( 1 2 ,S0° ). 

La evidencia conjunta de los 291 casos 
provenientes (le ]os seis centros (tabla III) 
permite decir que las variedades más fre-
cuentes fueron tumores del sistema nervio-
so central (14,4% ), sinipatoblastomas 
(1 2,37% ) y linfoma no llodgkin (11,34% ). 
Fin frecuencia de aparición siguen tumores 
de Wilms, liistioitosis y rahdomiosarcomas 
7,22% ). enfermedad de Hodgkin (6, 52°i ), 

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 relación en- 

Tabis iii 
Incidencia de Los diferentes tipos histológicos 

Tipo histológico 

Simpatoblastouias 36 1 2.37 
Tijmore 	de Wilins 21 7,22 
Reunoblastonias 27 9,28 
Teratoinas 5 1,72 
Carcinomas 26 8,93 
Sarcomas de l7wing 9 3,09 
hifeririedad de Hodkin 19 6,52 
lirifomas no I1,dikin 33 11.34 
Orteosareomas 7 2,41 
1 listiocilosis 21 7,22 
Rabclomjosarcouias 2] 7,22 
Sascomas de paues blandas 13 4.46 

ti mo res d1 sol 	m;t nervio so 
central 42 14.43 
Otros 11 3,78 
1 otal 1 1 006D 

labia IV 
Relación entre cantidad de internados e incidencia de cáncer 

Centro hospitaiaxio 	llosp. Gral. Hosp. de iiosp. de Flnsp, Mun. Hosp. Gral. Iloap. Esa. 

de Niños Niños de Niños de de de Niños Gral. San 

R. Gutiérrez Rosario La Plata Oncologia P. Flizaide Martín 

Total de pacientes internados 	12.711 2.983 7.898 54 9.423 1.275 

Incidencia de cáncer 	 117 22 15 54 51 32 

% 	 0,92 0,73 ().19 100,00 0,54 2,50 
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tre número de pacientes internados en cada 
hospital y cantidad de nuevos casos con 
cáncer durante 1979. 

Salvo en el Hospital Municipal de Oncolo-
gi'a, donde todos los enfermos que ingresan 
padecen cáncer, en los demás centros las ci-
fras de pacientes nuevos con cáncer presen-
tan un rango entre 2 y  25. 0/00 ,respecto de 
niños con otras patologías. 

La tabla V muestra la incidencia de cán-
cer con respecto a edad y sexo, observándo-
se que el sexo masculino presenta una fre-
cuencia de casi un 20 0/o más que el sexo fe-
menino (fig. 1). 

La figura 2 muestra que el pico máximo 
de incidencia se produce en niños de 1 a 5 
años, siendo la magnitud de un 45% , mien-
tras que en niños de menos de 1 año es sólo 
de un 5% (tabla VI). 

o/o 	
Fig. 2. Incidencia de cáncer según edad y sexo 

50-1 

Femetuno 

- - - - Masculino 

30 
	

Ambos sexos 

10 

10 	 l 	 19 	Años 

Tabla Y 
Incidencia de cáncer según edad y sexo 

Edad Masculinos Femeninos 

(años) 
N° 	 % 

1 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 5,93 

lotal 173 	 100,00 	 118 100,00 

%dei total 59.45 	 40,54 
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Si) 

a 
5(] 

o 
.50 

SI) 

0 P-íi  .F=  
5 	 10 

('a ei 1 oin,t 

15 	 i9 	Edid (años) 

Sexo mascuhulo 	- - - - Sexo fejuieuiuuiu 

Si IllI'; 

Tunioo (II' \Vilu\ 

RO iiih1jstoiias 

II'm1IR 

ial)!a VI 

Incidencia de ciricer según edad 

Edad 	 Tota] 

(años) 

1 	 14 	 4,81 

- 4 	 131 	45,02 

5- Y 	 83 	28.52 

I0-I4 	 43 	14.78 

15-19 	 8 	 2,75 

Sin de]e minai 	 12 	 4,12 

1 LtuI 	 291 	l (11),0(1 

A partir (le los 5 años la incidencia se va 
red uciendo a la niitad cada 5 años para bajar  

a un 3°i en el ditinio quinquenio estudiado 
(15-19 arios). 

Las figuras 3a, h y e muestran la inciden-
cia de cúncer para cada variedad histológi-
ca teniendo en cuenta edad y sexo. 

('0mb podrtí obscrvarse, las frecuencias 
mndximas se presentan entre 1 y 9 afios, pre-
dominando de 1 a 5 años. A esa edad. en 
Su)] patoblastonias, retinoblastomas. terato-
mas, enfermedad de llodgkin, osteosarco-
mas, Itistiocitosis. sarcomas tic partes blan-
das, tumores del sistema nervioso central y 
ol ros predoinina el sex o ]llasclllinO en tu-
mores de Wilins, sarcomas de Ewing y rab-
domiosarcornas la niayora corresponde al 
Sexo k']flCJliIlO y en los restantes (calcino-
mas, linfomas no Hodgk tu) no hay pre-
donminancia de sexo (tabla VJ 1). 

Yo 
so l 	 Fig. 3a. Incidencia de bíncer segúli edad y sexo para cada variedad histológica 
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Fig. 31). Incidencia de cáncer según edad y sexo para cada variedad histológica (continuación) 
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1 	 11: 

 

15 	 19 1 dad años 1 

Se\ Inasculin) 	 - sexo L'iixcnino 

Fig. 3c. incidencia de cáncer según edad y sexo para cada variedad histológica (continuación) 

kahdomíoai reumas 

1 
partes llundas 

50 	 5 	 10 	 15 	 19 

-- - 

- 	1 flores dc1 sistema nervioso central 

5(1 	
11 
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- Sexo fenicnii,o 

-- 

5 	 lIS 	 1 	 9 	- - 	 - 	 Idud finos, 
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Tabla VII 
Incidencia (% ) de cáncer segimn edad y sexo para cada variedad histológica 

Edad en ados Sin Total 

Jipo de tumor Grupo - 	1 1 - 4 5-9 it) - 14 15 - 19 	determinar de 

easou 

Masc. 5,56 4722 8,33 0,00 0.00 5,56 
Si ro pa tu biast Oil as 76 

irni. 5.56 1944 5,56 2,78 (1,00 0.00 

Masc. 4,76 9.52 14,29 0.00 (1,01) 0.00 
lutupres tic Wilius 21 

1 em. 000 38,10 23.81 0,00 0,00 9.52 

Mase. 7,41 55,50 11,00 0,00 0,00 3,70 
Rctiiobiastoms,s 2') 

3,70 25.93 3,70 0.00 0,00 0,00 

Mac. 20,013 60,00 (1,00 0,00 0,00 0,00 
Teralomas 

Ftin. 0,00 0.00 20.00 0.00 0,00  

Muse. 3.85 19,23 3.85 7,69 15.38 7,69 
(a reinonuis 

1cm. 0.01) 26.92 3,85 7,69 0.00 3.85 

Mase. 0(10 11,11 0,00 33,33 000 0.00 
Surco mas de 1w ing '1 

Fni. 0,00 22.22 11.11 11,11 11,11 0.00 

Mase. (1,00 31.58 31,58 15.79 0,00 0.00 
1nf'ermcdad tic 
Hodgkin 19 

k'm. 0.00 000 1 0,53 10,53 0,00 0,00 

M11se. 0.00 18,18 24.24 121 2 0,00 0.00 
liii) nia 	no 1 Iodgkin 

l'eni. (1,00 18.18 15,15 3,03 3,03 6,06 

Mase. 0,00 14,29 14,29 28.57 0,00 0,0(1 
Osteosurcomas 7 

FeilI, 0,0(i 000 14.29 14.29 0,00 14,29 

Muse. 0,00 33,33 9,52 14,29 (1,0(1  0,00 
Histiocitosis 21 

Fem. 11,00 23,81 19,05 0,00 0.00 0,00 

Mase. 0,01) 19,05 23,81 9,52 4,76 0,00 
Ru hd o rojo surco osas 21 

te11 l. 0.00 28,57 9,52 0,00 0,00 4,76 

Mase. 15,38 30,77 7.69 15,38 0,00 0,00 
Sarcomas de 
partes blandas 13 

Pero. 15.38 7,69 7,69 (00 0,00 0,00 

Mase. 0,00 11,90 33,33 14.29 7,38 0.00 
111 mores del sistema 
nervioso central 42 

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

Mase, 0,00 27.27 27,27 (1,00 0.00 0,00 
Otros 11 

Feos. 0,00 9,09 27,27 9,09 0.00 0,00 
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FISURA LABIOPALATINA: 
COMPORTAMIENTO DEL ACIDO ALFACETOGLUTARICO 

Y DE LOS AMINOACI DOS EN SANGRE Y ORINA 
MODELO CLINICO EXPERIMENTAL 

Dres. Sebastián A. Rosasco * 
Miguel C. Darnato ** 

Saúl Bettinotti 
Jorge Giuseppucci 
Pablo Steiiibei-g **** 

RESUMEN 

L a ileil ostrada di/erencia en el com porra-
miento inetaho/ico de la fisura labia a/t'ulo 
/)alatina (/'/.AP), en lo referente al aculo 
a - cetoglutárico, es testeada con relación al 
('Ofl?f)o?tU?iliL'/?t() de los aminoácidos (AA). 

.Se estudio una muestra compuesta ¡20?' 15 
ninos en ¡re 2 y 4 mneses de edad, sanos.' 8 
libres de ,nalformnaciones CO/ho ) grupo testi-
go y 7f'isurados. 

So,netidos, todos ellos, a una dieta ¿vii-
forme constituida por la misma leche en /20/-

i'o y libre de agregados, se 1(25 cuantificaromi 
los /111 en sangre i' orina, si,nultáneamente 
con la determinación del ácido a - cetoglutá-
rico en sangre. 

El ácido a - cetoglutárico se deter,ninó por 
el método de Bergmeier-Bent. Los AA Jie-
ron separados por cromnatograf Ya de inter-
cambio jónico j' determinados Jo tomnctrica-
mente por el procedimiento de Spackman, 
Siein i' Moare; en el contenido de la leche 
que ingerían se utilizó el mismo procedi- 

miento en la variante acelerada de Benson y 
Pat erson. 

La comparación estadística de las concen-
traciones de a - cetoglutárico en sangre ¡nos-
tró diferencias  significativas (1 °i) entre testi-
goS t FLAP.S (fisura labio alvcolo palatina 
sin antecedentes familiares de ma/forma -
dones). 

LOS valores individuales en la aminoacide-
mia mostraron una disminución generaliza-
da al ser comparados los ['LA? Con los tes-
tigos, y es altamente signi'J'icativa  (1 °i) para 
treoiiina, alanina, cisteína, usina e histidí-
na y significativa (5°i ) para ¡netionina, ti-
rosina, arginina u triptófano. 

La comparación de los valores individua-
les en orina muestra disminución en forma 
general, al ser comparados FLAP c.'omi testi-
gos, v es altamente significativa (]oi)  para 
f'enilalanina u lisina y significativa (5°,o ) para 
leucina y tirosina. 

Se concluue confirmando la alteración del 
ácido a - cetoglutárico en la fisura (['LA?) 

* Prof. Adjunto de Cirugía - Director del Curso Superior para la formación de Especialistas en Cirugía Infantil para Graduados - 
Facultad de Medicina de Buenos Aires - Jefe dci Departairiento de Cirugía del Hospital General de Agudos Carlos l)urand - ** 
Jefe dci Departamento de Diagnóstico y Tratamiento dc.i hospital General de Agudos Ignacio Pirovano - 	Ingeniero - Docen- 
te de la Facultad de Ingeniería de la Universidad Católica Argentina - * 	Ciruiano Infantil - l-lospitai General de Agudos Car- 
los Durand - ***** Becario de FUNDAMIC. 
Trabajo realizado con el auspicio de FUNDAMIC (Fundación para ci Estudio, Diagnóstico y Tratamiento de las Nialformacio-
nes C:ongénitas Infantiles) 
Virrey,  Loreto 2619- Buenos Aires. 
Tel.: 784-6519 
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humana. como (O osecuencia de una impor-
tante lálla en el metabolismo intermedio de 
los aminoácidos, sin expresión clúiica. 

LOS tactores ex trageu.ticos qu e aJ (cii la 
síntesis .cnzimática o alteren su regulación, 
llevando a la disminución de los ani/noáci-
dos señalada, aproximarán a la patogenia u 
tal vez a la etioiogi%i de la inalformació,i. 

SUMMARY 

T/u' clii /crencc' ,ShO it',? ¡Pl (lic pnctaholic 
belia i':ou r jo [he lssu re .1 Iveolus l'ala ¡ iii e 
L Ip (FL;1 1°) with re/erence tu th e a - keto-
glutaric acid, is tc,tcd i relation tu ¡he be-
haviour of (he a,nino-acids (A A). 

u Varfl/)le o] 15 hahies betweeo 2 aud 4 
inoiit/is of age, alI healthi', was studied: 8 
free of alt nial] orinatiun as control against 
7 fissured (ases. 

Putting all of (he patients oii a uniform 
die! o] (he swic' powdered milk and Jec of 
aciclt'd substances. ¡lic ./1/1 were quantijied 
¡o bloocl and urine, and (he a - ketoglutaric 
acid itt blood was deterinined a! ¡lic sanie 
titn e. 

Tu e B ergm ever-B en t inclliod was useci 
tu determine rhe a - ketoglutaric acid. 7'/ie 
ainino-acids were separa ted b . v croma togra-
plii' of ionic interchange aiid measured pito-
lometricalli' hy [ he Spackinan, Stein and 
Moore procedure. 

Tiie sume procedure, ¡mt wit/i the acede-
rute i'arialion of Benson and Paterson. was 
useci witil the d(nhtents of the milk taken 
hi ¡lic patients. 

The statistical coniparison of (lic concen-
tration of a - ketoglutaric acid iii blood cvi-
denccd significative (1 'a) differencc betwcen 
cotitrols aoci IL .1 PS, ivit/i no fáinihiar mal-
formation un tc'ceden ts. 

[he individual values of amino-acids sito-
wed ci gcneralied di,,iiiiiítio,i, '.t'/ien cumpa-
red with th( ,  I'LAP as contruis. aoci ¡5 i,ig/ili' 
signif'icauivc' (1 o)  (br threonine, alanine, ces-
[me. lis/nc a,id histidine auid significati -
i'e (5 °J ) for inethionine, tyrosine, arginine 
aoci tre top/lan. 

The co,n par/sun of individual values in 
orine, s/iow a diminution in a general wav, 
wh en cumparing ¡'LA P with controis and is 
highlt' significative (1% ) for phen u/alan/nc 
and les/tic auid significate (5%) for Icucine 
anci tl'rosme. 

Wc c'on'ie tu thc conclusion confirrning tiie 
altcration oJ'cx - ketoglutaric in human fissure 
(/"L1P) as consc'quence o un importan! Jai - 

lure of (h( ,  ult('rmcd,cI(e ,netabohisrn of the 
anzinu-iicids, withou t anv clinical expre-
SSiOfl. 

The c.vtragenetic ,factors that affect the 
cnzmwtu s inh/b('sis vr a/lcr its regulation, 
lead tu a chi,ninution of indicateci amino-
acid.s, a/?pro.vimates tU tuL' pa(/u)geln' anci 
u,ssibfi' (lic etiuloç' lo]' nia/J'orn -ialion. 

¡ II t ro (1 U CCI O n 
('0mb consecuencia de los estudios me-

tabólicos realizados desde hace más de 10 
ah os nos fue de mucha utilidad confirmar 
la existencia de dos grupos de pacientes den-
tro de los afectados por fisura labio alvuolo 
palatina (FLAP). 

La diferencia entre eIlo\ se establece por 
las variaciones del nivel del ácido a - cetoglu-
tunco en sangre. Los pacientes fisuirados que 
presentan valores norniuiles tienen anteceden-
tes familiares de la mallormación ( IIAP. C ). 
Los que presentan valores elevados no tienen 
antecedentes { F1.AP. S) 13 15 •  

Las variaciones en la catálisis proteica son 

inherentes a] código geiitico: los cambios de 
actividad enziinuítiea regulan el nieetbolis- 
mo 7. 

Los amiiinouícidos actúan: a) ('orno unida-
(les secueneiales de la estructura proteica. h) 
Siendo precursores (le hioinokculas. e) ("o-
rno fuen te de energía. d Marcando senderos 
gen t icos. 

Para su degradación oxidativa existen 20 
secuencias enzimuíticas las que convergen a 
troncales terminales del ciclo de los ácidos 
tricarbox rucos . 

Pueden desviarse también a comnpleias y 
ramificadas rutas laterales. Ha sido señalada 
la ini portancia de los am inoác idos en las fa-
llas metabólicas 1 8 Y su implicancia en la 
formación del ácido a - ectoglutárico 6 

Lii estudios metabólicos que realizára-
inos anteriormente respecto de la fisura pa-
latina inducida en ratones por la vitamina A 

dimos prioridad al comportamiento de 
los aminoácidos libres en sangre y a la im-
portancia de éstos en las fallas inetabóli-
cas. 

En el grupo estudiado llamó poderosa-
mente la atención la ausencia total de treo-
nina y el efecto tóxico que se comprol)ó en 
el análisis citogenético (ausencia (le pares 
cromosónjicos y de homólogos correspon - 
dientes a otros pares). 

De lo expuesto surge la posibilidad de 
crear un modelo clínico experimental anali-
zando el comportamiento del ácido a - ceto- 
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glutiírico y (le los aminoicidos en sangre y 
Orifla en el ser huma no. 

Material y métodos 

a) Ocho niños entre 2 y 4 meses, sanos. prove-
mentes de grupos familiares vírgenes de cualquier 
información fueron considerados como: testigos. 

Siete niños portadores de fisura labiopalatina, en-
tre 2 y 4 meses de edad, sin malformaciones asocia-
das: t'isurados (1 LAI). 

Sus antecedentes, indagados después de realiza-
do el estudio metabólico, permitieron conocer que 2 
t)reseritahan antecedentes familiares (FLAP.C) y 5 
rio (Il.Al'.S). 

Testigos y tisurados fueron alimentados Con le-
clic entera cii polvo de una misma marca comer-
cial. Su aumento (le peso y talla correspondió a 
percentiles norniales para la edad. 

Ninguno recibió agregados de imutrientes o vita-
minas. Ninguno estaba siendo tratado por en lcrme-
dad clínica fi había recibido aportes parenterales. 

b) Determinación del ácido a - cetoglutárico eii 
sangre: 

Se determinan los niveles sanguíneos de ácido cx - 
cetoglutííricu, en condiciones basales, inmediata-
mente después de la extraccion (le sangre, por el 
método de l3ergmeyer-Bent . 

El principio del niétodo se basa en la siguiente 
reacción: 

a- cetoglutárico +NAI)ll +NH+ 

H GLDH L-glutaniato + NAD + H 2 0 

El ácido « - cetoglutárico reacciona en presencia 
de la glutamato dehidrogenasa (GLDI 1). con el 
NADI 1 y  los iones antonio para formar L-glutamato 
y NAI) . La disniinución del NADH, debido a su 
oxidación a NAD+, es proporcional a la concentra- 
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ción de ácido Q' - cetoglutárico presente en la mues-
tra . Esta variación es medida espeet rol 01 ojiletrica-
mente a una longitud de onda (le Shñ 111111. 

e) Obtención y preparación de los fluidos fisio-
lógicos (sangre y orilla) para la cuantificación de 
amirioacidos: 

1 1 Se recolceta orirla de 24 horas, e mr un lrasc<i 
conteruendo 1 inI (le tolueno corno conservador. 
Durante las 24 horas de ¡( ,colección el Irasco debe 
permanecer en heladera (1)4 °  ('). Una íd (cuota de 5 
inI de orina es llevada a pl 1 II .5-1 2 con Oh INa 4N y 
se coloca en un desecador con SO 4 , H concentra-
do al vacio durante (i horas, luego se lleva a pl 12.2 
cori ('III (iN y se coinpleta el vol umenr original de 
5 ml con huffer p112,2. De esta muestra se siem-
bran 300 uI en el autoanal izador de amirivacidos. 

2) F'.mr iv uno matinal se recoge la mu uestra de san-
gre - por punción de yugular o tenroral , con Jeringas 
secas lieparirrizadas. En todos los casos la sangre es 
transtcrida a tubos esterili/ados que cortiencrt he-
parirla. El plasrna es separado por centritugacion a 
3000 x g durante 10 minutos y luego desproteini-
,ado con ácido sulfosalicílico (50 mg por rut de pIas-
rna). Se agila y se deja en reposo lii rmlirl]rtos. 1 .uego 
se centrihiga a 5000 x g durante 10 minutos, se sepa-
ra el sobrenradante y se utilizan 300 ml de éste para 
la cromatoeraíi:i cuantitativa (le los aminoácidos. 

d) Determinación cuantitativa de los aminoáci-
dos plasmáticos y urinarios: 

Los arninoacrdos son separados por croniatogra-
fía de intercambio ionico y determinados totomne-
tricainente por el procedimiento de Spackman, 
Stein y Moore lo 1  1  - A tal efecto se empleó un 
Amino Acido Analyzer Beckman Mod, 120 C. Se 
correr] iii tercatadas en líe las muestras, alícuotas de 
solución patrón de amino-ácidos Beckman. 

('ondiciones de trabajo: 

1) Para amino-ácidos ácidos y neutros: Altura y 
diámetro del lecho de resma: 560 x 9 mm. Resma: 



Reckman PA-28. Buffers: Citrato de sodio. lcr. 
huffer: pH 3,25 (0,2 N). 2° huffer: pFI 425 (0,2 
N). Flujo de los huffcrs: 50 ml/hora. Cambio (le los 
buffers: 155 minutos. Temperatura de la colum-
na: 30°C, 55° C. Cambio de temperatura: 100 mi-
nutos. Flujo de ninhidriria: 25 ml/hora. Duración de 
la corrida: 325 minutos. 

2) Para aminoácidos básicos: Altura y diámetro 
del lecho de resma: 230 x 9 mm. Resma: l3cckman 
l'A-35. Buffers: Citrato de sodio. lcr. buffer: ph 
4,25 (0,38 N). 2° huífer: pl1 5,26 (0.35 N). Flujo 
(le los huffcrs: 50 itilfliora. Cambio de los bufft'rs: 
185 minutos. temperatura de la colunina 33°C, 
55° C. Cainh ¡o de temperatura: 185 minutos. Flu-
jo de ninhidriria: 25 nil/liora. Duración ile la corri-
(la: 345 mio UIOS. 

e) Estudio estadístico: 
LOS valores fueron sometidos, para cada muestra 

coi respondiente. a estudio estadístico y sus niveles 
de significación se analitaron por el tesi de Fis' 
cher 

í) Determinación de los aminoácidos cii la leche 
en polvo utilizada corno alimentación de los niños. 

Durante la experiencia y al aiar se deterniioó la 
existencia de los valores de amuinoacidos ingeridos 
como nutrientes. en la leche utilizada. 

F'dmnero se determina el contenido de proteínas 
por el método de Kjcldahl, 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 añade 1 ml de 
CIII 6,11 N por cada 4 mg de muestra. Por calenta-
miento cori un soplete se estrangula y est ira el tubo 
en su tercio superior, se reemnplaza el aire por nitró-
geno de alta pureza y se sella a soplete el tubo. Se 
calienta el tubo, colocándolo siempre en posición 
vertical a 110°C en una estut'a durante 22 horas. 
Luego se abre el tubo, se tiltra su contenido, se lava 
el filtro y todos estos líquidos se juntan y se llevan a 
25 ml con CIII O.lN. Se evapora al vacio una frac-
ción alícuota de la muestra a 40-45°C. Se disuelve el 
residuo en 5 ml de huffer 141 2,2 (citrato de sodio - 
ácido clorhídrico). Se centrifuga a 10.000 x g du-
rante 15 minutos. 

La determinación se efectúa con el analizador de 
anunoácidos Beckman según el método de Spack-
man, Stein y Moore, con el procedimiento acelera-
do de Benson y Paterson 2  

Condiciones (le trabajo: 

1) Para aminoácidos ácidos y neutros: Altura y 
diámetro del lecho de resma: 560 x 9 mm. Resma: 
Beckman AA-lS. Buffer: Citrato de sodio. lcr. 
buffer: p11 3,28 (0.2 N). 2° huffer: pH 4,25 (0,2 
N). Flujo de los bufíers: 70 ml/hora. Cambio de los 
huffers: 85 minutos. Temperatura de trabajo: 55°('. 
Flujo de ninhidrina: 35 ml/hora. Duración de la co-
rrida: 190 minutos. 

2) Para aminoácidos básicos: Altura y diámetro 
del lecho de resma: 230 x 9 mm. Resma: Beckinan 
PA-35. Buffer: Citrato de sodio pH 5.28 (0,3 N). 

Flujo del buffeu 70 ml/hora. Temperatura de tra-
bajo: 55°C. l'lujo de ninhidrina: 35 ml/hora. Dura-
ción de la corrida: 55 minutos. 

El triptófano se determina según el método de 
Knox, Kohler, I'alter, Walker 8  por una hidrólisis al-
calina con Indróxido de bario. (Tabla IV) 

Resultado 

La comparación estad ística de las concen-
traciones de ácido a - ceto lutaírico en sangre, 
entre el grupo testigo y 1 - LAP, muestra una 
diferencia altamente significativa ul nivel del 
1 % 

El análisis de las observaciones individua-
les (tabla 1) iii uestra, sin embargo, que no 
hay diferencia significativa entre el grupo 
FLAI'.0 y los testigos. l.sta conclusión co-
rrobora lo publicado anlcriorniente 1 3 , reca-
yendo la diferencia entre 1 LAP.S y testigos. 

Tabla 1 
.\cicio 	- uctogiLi (a rio 

en sangre 

lesi ugos FI ap. ( E la i 	S 
N — 8 N - 2 N 	5 

0i46 (1,131 ri,15Ç 
0,144 0,138 0.160 
0,150 0,225 
((.140 0,220 

0.1(10 
0.152 
0,145 
0.143 

x x x 
1,144 0.1345 0,188 

s s 
00054 0,11049 0,0329 

- 9.41 * 	(F 	04 	3.83 	I 6.95 

La comparación de los valores individua-
les en la aminoacidemia muestra disminu-
ción (le óstos en forma genei -alizada al ser 
comparados FLAP con los testigos y es alta-
mente significativa al nivel deI 1 % para los 
aminoácidos treonina, alanina, cistei'na, lisi-
na e histidina y significativa a] nivel del 5% 
para metionina . t irosina. arginina y triptó-
fano (tabla 2). 

FI estudio de los valores illdividLlales no 
permite extraer diferencias citando se com-
Paran los grupos FLAP.S y FLAP.C. 

La coml)iiración de los valores individua-
les en la aminoaciduria muestra disminu-
ción de dstos en forma general al ser compa-
rados: FLAP contra testigos, y es altamente 
significativa al nivel del 1 % para fenilalanina 
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•1 	)>Ia 	II 
.&MINOAUIDI' MI. 

lIai. 	( 1 	ap. 8 
Anin,J,iciduN N 	8 I\ 	2 N 	.' 

- 	S(u 	I/l( S(p Mi) ± 	S(,. 	Mli 	1  -3,81:) 	6 193)% 

Acid,, ap.,o 1, o 57.8)) 	4 	38.41 8,99 	1.75 27.28 ± 	19.61 3.38 	- 
hConílla 147.48 ± 	48,4)) 44,54 ± 12.12 411.28 ± 	17.44 16.32 
Serma 289.87 5 1 1(1.74 1 19,77 ± 38.49 246,42 ± 195,96 159 
Acid,' 	luLiiii>, 308.94 5 168,75 67.71 	26.1 1 148,97 5 138,24 3.68 
Prulinu 302,80 	177.54 390.48 	49.26 196,07 ± 147,85 2.07 
(;Iieii> 241.07 	4 	115.26 75.49 f 26,21 132.65 ± 	8 7 ,45 3.82 
Al,inina 371.95 4  146,86 112,42 	+ 	10,1(1 156,51 ± 	81.37 
4 1, t eína 39.62 	13,2 7  7,)') 	0.71 14,26 ± 	12.14 11,57 
Vilma 2)9.57 	134,29 1(17.33 	. 	8,011 175.05k 136,31 1 
",le) IflIfla 25(4 1 	12,78 7,1 9 	(1.19 8.57 ± 	8.23 5,61 
I'a'leiieim, 79,47 ± 	41.9)) 22,76 	3.13 54.63 1 	41 .75 2.39 
1.-i,iina 7111.65 	+ 	138,74 35,74 112,52 117.44 ± 	83,37 2.55 
1 	ir,tn: 101,85 ± 	58,3)) 23,12 5 	5.98 36.99 ± 	16.98 5,21k 
1 eii,Iala,nmj 95,01 ± 	95,64 25.51 5 	236 68.57 5 	50.59 '- 
1 kin:, 303,22 ± 	52,78 59.51 	' 34,63 130.31 ± 116,30 14,59t* 

Ilkiidin:, 99,34 5 	23.04 37.18 	4 	14,4)) 49,85 ± 	.20,14 10,72*1 

62.99 3 	16.21 11.42 	5.04 41,5)) ± 	34.83 5,0 
Iript'lan>' 28.7)) 	f 	6.83 17.31 	0.34 19.98 ± 	7.2)) 4.16* 

laN;, 	III 
A 	1 INI) -\( 11)1 'Rl .\ 

Tes t ¡g> s 1 	1 ap. ( FIap. S 
8 N 	2 N - 5 
MI) - 	'S(pSl/l) aS( i  MI) 

\lid,' ap;rticn 163,82 ± 232.81 6,21 	4 	8,77 74, 	1 	± 6 7 ,40 .- 
226.51 5 257,)3 6,21 	t 	8.78 86,3') ± 60.67 1,71 

Sviina 284,61 5 239.87 82,79 ± 	41.36 993)0 5 70,80 7.76 
Si-id>' 	±ltn;i,iiico 33,39 ± 58,83 56,52 1 	67.80 11 O,H1 16526 . 
I',i,Im:, 194.92 + 148.11) 58,10 4 	73.66 32,95 ± 31,4'' 3,73 

21)63,83 ± 1445.89 012.75 	1 	67,2)) 1685,14 ± 1158.49 1,31 
-\l,njna 859,54 1357.42 206,97 	1 	11>04 

1 

	

16,'iIIa 
234.07 ± 179.33 ,- 

18,08 5 32,99 II.)))) 	+ 	011(1 10,58 ± 18,50 . 
V>,lina 22.61 5 25.15 9,961 	4.77 19.48 17.85 '  
\iiijni,,a 3)1.5)) 45.19 10.31 ± 	1.56 9,34 ± 10.2)) 1 

1 s>it'ueiiia 18,37 17.46 11.64 ± 	2,54 21,59 1 1559 
1 etuini, 57.7)) 24.17 18.75 ± 	14.31 26,73 ' 8,86 6,68" 

iia 74.20 + 79.83 2.63 	3,71 5 6,7 3 + 67.56 6,74 
1 ;'nilalani,,a 99.84 5 103.67 47.47 ± 	4.58 60,64 ± 48,82 15.78 
I.kina 726.22 5 115.34 284,52 ± 	35.76 312.134 ± 228,85 15,46 

Ilistidin;, 1133,50 	4  230,15 607,30 ± 186,33 887.80 45300 3,311 
0,01) 	' 11,14)) 13,0)) '1 	0,00 196 53,15 1,88 

1 	'iii)'d7jn. 0.28' 11,8)) 0,1)1 . 1 	+ 	i1,(1)) ((30) 11,0)) . 

y usina y significativa al nivel del 5% 1)arI 

leucina y tirosina (tabla 3). 
El estudio de los valores individuales no 

permite extraer diferencias cuando se C0fl3-

paran los grupos FLAP.S y FLAP.C. 

i& 552/Fisura labiopalatina - Dr. Sebastiin A. Rosasco y M. 

La olerta de nutricntcs ei la mezcla kíc-
tea utilizada señaló aportes de aminoácidos 
en valores suficientes como para mantener 
los requerimientos señalados en el grupo tes-
tigo (tabla 4). 



Tabla IV. 
Contenido en aminoicidos tic la leche en polvo 

u iili,ada 

Aniinoacidos Contenido (gi 1 OOg) 

api rl ico 8.1 
11 	onjna 5.0 
Serjila 5.5 
Aedo e1utiteo 20. 

Glicina 1 
3.4 

(i'tina 11.8 
Va lina 6,3 
Vletionina 2,1 
i.oIcucjna 5.2 
Leucina 
[ir 	ia 5 .8 

• enilalan loa 5.1 
Iiinu 8.4 
llistidina 2,8 
Arjnjnu 3.7 
ii 1ll(i 	u, 1,1 

Comentario 

La población de niñ os portadores de fisu-
ra labio alvic)l() palatina sin inalform aciones 
asociadas se separa en dos grupos cuando se 
analiza ('1 comportamiento de los valores del 
ácido a - cetogititárico. el que pel -manece ele-
VtiIIO a cualquier edad. ctia nilo no existen Liii-

lecedentes familiares de la afección 1 5 

Coincidenteni en te con la anomalía del re-
cep tor troncal del glutatiiato, en el ciclo de 
los ácidos tricarbocllicos. se  registró en to-
dos los portadores de fisura con o sin ante-
cedentes. disminución significativa de 9 ami-
noácidos, algunos de los cuales ingresan ror 
otitis rutas al mismo ciclo y que no presen-
tan expresión clínica (se encuentran señala-
dos(. )en la fig. 1). 

Se podri'a pensar que el decrecini lento 
plasmático de las concentraciones sucedería 
por falta de aporte proteico o fallas en el 
transporte desde el intestino) al plasm a. 

En contraposición señ alamos que el l)crlil 
de aminoácidos en caso de estas fallas se ca-
racteriza por una disminución de los niveles 
de lisina y tirosina con menor afectación (le 
los otros y discreto aumento de glicina y se-
rina. 

Asimismo en el trastorno digestivo del 
kwashiorkor la disminución a la cuarta par -
te de los valores normales, que ha sido seña-
lada, es para todos los aminoácidos por 
igual '. 

Tampoco intervienen los defectos de la 

descarhiini,acion ox ilativa de los cetoLici-
dos porque su perfil se caracteriza por un au-
melito de valina, leucina e isoleucina 1 2 Así 
corno tampoco están vinculados cOri niiigii-
na metabolopat ía descripta, ya que cursan 
COl] aI.inmento (le determinados aminoácidos 
causante de expresiones clmicas caracterís-
ticas . La ex creción renal de aminoáci-
dos no sigue, con excepción de la lisina y 
1 irosina, el ni isiu o pa Irán iic coinportamien-
lo (] nc los niveles en sangre. 

La aparición de diferelicias significativas en 
el comportamiento u nnario. entre testigos y 
fisurados, cJe feailalaniria . usina . leucina y 
1 irosina deja planteado un nuevo interrogan-
e en el coniport amiento de los aminoáci-

dos en el grupo F[.AP. 
fn fren ta U] úS a un ni odelo cx periln ental 

ci (nico que plantea un Inerte de.sali'o, basa-
do en lo que ya señ alLiranios : "La catálisis 
proteica es inherente al código gencti- 
CI) 

Nuestro modelo sen ala que el comnporta-
ni ¡cnto de los amninoacidos es similar, ex is-
tan o no antecedentes familiares. 

No acontece lo mismo con el ácido ce -  ce-
toglutárico que presentó Lina importan te al-
teración metabólica con lilia evidente tafia 
en su reguliicián en apoyo a esta posición 
se destacan los hechos señalados de poder 
inducir en el animal (le ex perimentación fi-
suras palatinas con cortisona 5' 9 y la de-
ficiencia en la secreción (le hormona del 
crecimiento que se ha demostrado en los fi-
surtidos. 

1 .a hormona del crecimiiiento junto con 
otras hormonas vinculadas a la adenohipó-
fisis constituyen biomolecuias reguladoras 
de] ni etabolisino proteico, señ alando una 
vci, más el eslabón cmii briológico existente 
entre la adenuhipófisis y el ectodermo 
oral 1 

Aceptamos q iic en la población de fisura-
dos labiopalatinos sólo un 300/o reconocen 
antecedentes familiares y que su distribu-
ción es de carácter dominante con aumen-
to de penetración en primos, en primer gra-
do, como fuera señ alado l)Ot Krehs citado 
por Recker 

En cuanto al 70% restante, el modelo 
operacional genético se distingue exclusi-
vamente por la elevación de los valores del 
ácido a - cetoglutárico. Los factores extra-
iclicticos oue afecten la síntesis enziimíti-
ca y produzcan inhibidores en las fisuras 
palatinas inducidas en ratones y lleven al 
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perfil de disminución de los aminoácidos 
seti alados. nos aproximarían a la patogenia 
y tal vez a la etiologia de Ja rnalforma-
e ió n. 
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FACTORES DE RIESGO 
DEL AMAMANTAMIENTO EXITOSO 

Dres. Mario Gutiérrez Ley ton 
María Luisa Ageitos 

RE SUMEN 

La detección de los Jactore.s de riesgo para 
el amainan tantiel tu Lvjtoso /)laii tea una serie 
de desaf'os para el planificador u/o la auto-
ridad administrativa local u regio izal de sa-
lud. Primero de carácter ni etodulogicu para 
la creación del instrumento de pesquisaje, 
luego logístico u de supc'n'isión para su apli-
cación idónea y, finalmente, de carácter éti-
co, para la unplementucion de mcc/idas cfi-
caces de índole m edicosocial tendie o tes a 
acortar o 1/titilar el C/c'C/() dañino de esos fac-
tares en los usuarios cte los servicios de salud. 

Los autores ofrecen en el texto del do-
cumnc'nto— una propuesta de respuesta a ca-
da uno de esos elementos tan lógica cofto 
indisolublemente concatenados. 

Introducción 

Promover y íacilitar la alinientación espe-
ci'tca en la especie humana mediante el ama-
mantarniento dci bebé por su madre, COfl co-
bertura universal y lapso satisfactorio para la 
salud integral del binomio madre-hijo. cons-
tituye hoy una preocupación prioritaria en 
los planes de salud en todo el mundo. De 
modo especia] y apremiante, fonientar el 
amamantamiento como "tecnología simple y 

SUMMARY 

Tite cietectiun of risk Jactors br ruccess-
fil breast-feeding poses a series of cha/len-
ges fur (lic planner amid/or the local regional 
health authorities. Iii tite f'irst place, the unes 
of a nuet/ioclological nature fór setling np a 
researcit instru toen t; seeondlv, ib e /ogist ic 
anct supert'ision unes Jor an idon eous ap,ili-
catioli ancl lasilv, tite ethical unes ¡br tite 
imnplemen tu (ion of eff'icient mneasures —of a 
Socio-ui c?dic'al tiature - tenditug lo limit tI! e 
damaging eJji'cis of thosc factors iii (he users 
uf it ea/tu services. 

Tite aut/tors offer —iii tuis document— an 
artempi tu afls%t'er cadi une uf tite elemen ts 
which are /ogically and intrinsically linked. 

apropiada'' de costo cero y la utilización de 
la leche materna corno recurso biológico de 
calidad insuperable, se plantea en los paí -
ses en vías (le desarrollo (y, dentro de ellos, 
en las comunidades mís desvalidas desde el 
punto de vista sociocconómico) como el 
PS() inicial de la estrategia destinada a al-
canzar la salud l)ara todos en el año 2000. 

La tnmunología. la  psicología y la etolo-
gía han contribuido en los últimos años a 

* Profesor-Investigador FLACSO, Programa Buenos Aires. 	Jefa dci Servicio de Neonatología, Hospital Durand, Municipali- 
dad de Buenos Mies. 
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remozar el conocimiento de esta práctica an-
cestral de la especie, rescatando, entre otros. 
para el desarrollo normal de] niñ o, la impor-
tancia del vínculo en la estructuración psico-
emocional de la persona y la protección in-
munitaria de la leche humana sobre el iinpac-
to ecológico del anihicnte y la sociedad. 
Otro avance significativo en el enioque 1110-

derno de este problema fue el reconociniien-
to de los factores de riesgo que influyen en 
la frecuencia y la duración del aman anta-
miento. Muchos de ellos tienen raíz socio-
cultural, en expresiva coincidencia con los 
avances tecnológicos del mundo moderno o 
el cambio de los roles sexuales dentro y fue-
ra de la familia. La madre. transfonnada por 
inperativo ético y de satisfacción social en 
un recurso importante del sector asalariado 
del trabajo, confunde sus roles (le madre 
criadora y nutricia cori los (le proveedora 
econóni ica de la familia. Por otro ludo, la 
tecnología --y la cultura que la aplica de 
modo creciente dentro del sector salud con 
el norn bre (le "Atención médica''.- ha estado 
interfiriendo en el proceso de la reproduc-
ción y la crianza de los niños, algunas veces 
de 1110(10 positivo, otras (le manera netamen-
te yatrogénica. Hacia esta última desviación 
apuntó nuestro interés reciente que dejamos 
volcado en uiia propuesta de "Guías para la 
evaluación de las condicioiies (le eficiencia 
para el estudio de las prácticas de salud con 
respecto a la promoción y facilitación de la 
lactancia materna -  '. Un complemento (le 
ese protocolo representa la necesidad (le 
identificar, acotar y regular los riesgos a que 
está sometida la mujer de hoy, cuando inter-
cala su vida reproductiva y el crecimiento y 
desarrollo de su hijo al sistema de salud. 

Calificación y cuantificación del daño 
para el amamantamiento exitoso 

De conformidad con numerosos auto-
res, coiisid eram os amamantamiento exito-
so a la lactancia prolongada ni ás allá del 90  

mes de vida del niño, Con Propósitos ope-
rativos y en especial para la medición del 
riesgo inmunológico liem os incorporado, 
corno variable relevante de este proceso. al  
período del destete. En ese sentido comple-
tamos la definición agregando que la dura-
ción fisiológica de la lactancia materna iii-
cluve un lapso o proceso de destete que se 
extiende, desde su inicio entre el 5 9  y el 62 
mes y hasta su finalización entre el 92 y el 
18° mes de edad del niño. Esto es, conside-
ramos de sustancial importancia destacar,  

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

En el contexto de esta conceptualización 
de lactancia exitosa, el "daño" a que ésta se 
halla sujeta adquiere diversa expresión y tras-
cendencia, según el momento de la vida del 
riño en que sobreviene la alteración de la 
conducta alimentaria esperada. Empero, este 
cuándo no basta para calificar la magnitud y 
gravedad del dañ o. Es necesario acompañ ar-
lo de un dónde referido al hábitat de la co-
inunidad y. en un sentido estricto y unita-
rio, a la calidad de vida que disfrutan la ma-
dre y la familia (le pertenencia. 

La primera anormalidad que puede ocu-
nir en ese orden (le consideraciones es que 
no se inicie el amamantamiento. Aunque el 
tipo de daño es el ni isnio, su repercusión so-
bre la salud del niño (l e incluso (le la madre) 
es absolutamente diversa según el nivel so-
cioeconómico y el hábitat de la familia en 
que acontezca ese hecho. En una familia 
rural (le Ofl país subdesarrollado, sujeta a 
una economía (le subsistencia, el no ama-
mantamiento del recién nacido puede signi-
ficarle lisa y llananiente la muerte. En cam-
bio, si ello ocurre cii una familia de alto stan-
dard socioeconómico (le Liii país desarrolla-
do, su influencia en la salud biológica es 
menor y dit'ícilnicnte mensurable. Con res-
pecto a la salud psíquica, la importancia del 
aniamantamiento en el establccimien to de 
un buen vínculo madre-hijo, familia-hijo. 
afecta por igual a todos los grupos socioeco-
nómicos. 

Si la madre inicia el amamantamiento, 
pueden ocurrir situaciones diversas (le daño 
en i'elación con el proceso de destete, acota-
do como ya ha quedado dicho, entre el 5 51  y 

el 6 mes para el inicio y entre el 9 1  y el 
182 mes para su finalización. Así, pues, hay 
tiria iniciación y una finalización patológica 
que configuran daños de gravedad diversa se-
gún se combinen o sucedan ambas variables. 
Iniciar y finalizar el destete aIiteS del 41 mes 
de la vida constituye un daño mayor que ini-
ciar el destete antes del 4 2  mes pero finali-
zarlo después de los 9, 12 o más meses de la 
vida. 

Desde una perspectiva de causa-efecto, 
cada daño tiene un significado diferente en 
su efecto derivado del grado diverso con que 
se afecta la salud biológica y psicológica de 
la madre y del hijo así corno la economía del 
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hogar. El factor económico debe eritenderse 
ligado no sólo al gasto monetario provenien-
te de la adquisición de leches substitutas sino 
además, y sobre todo, al gasto en atenciones 
de la morbilidad adicional que sobrellevan 
los niños no alimentados al pecho materno o 
destetados prematuramente y, ciertamente, 
"al valor economicosoc.ial" del niño que fa-
llece por desnutrición, infecciones o despro-
lección inmunológica corno secuelas de di-
chos daños. 

Metodología para la detección y 
cuantificación del riesgo 

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

Primero deberemos crear un instrum cuto 
indentificador que sea, a la vez, sensible y 
específico, esto es, que resulte eficiente al 
mismo tiempo que eficaz para la detección 
de los casos de alto y mediano riesgo. Luego 
debemos atender en forma satisfactoria a la 
suhpoblación 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 últüno objetivo implica, de he-
cho, una reasignación de recursos programa-
dos hacia una mcta —transfonnada ahora en 
compromiso ético destinada a otorgar e] 
100% de cobertura de servicios a la suhpo-
blación de alto y mediano riesgo. 

Una guía de detección de riesgos para el 
amamantamiento exitoso infiere que el co-
nocimiento de ciertas características antici-
patonas del daño pueda aplicarse a dos nive-
les de prevención 2 . 

Cuando intentamos evitar la existencia o 
el efecto nocivo de los atributos de riesgo 
estarnos hacicnd o prevención prim aria con 
cobertura universal. Ejeniplo de esto sería 
detectar y tratar profilácticamente las inter-
ferencias a la instauración del vínculo madre-
lujo 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 subpohlación previa identifica- 

ción de ellos mediante examen o encuesta 
y procedemos a seguirlos selectivamente pa-
ra prevenir el daño en una instancia posterior 
a su hallazgo, nos hallamos en presencia de 
una prevención secundaria. En ese nivel es-
tarnos usando un procedimiento destinado a 
la detección precoz, tratamiento oportuno 
y/o limitación del daño y que la literatura 
anglosajona engloba bajo el término "scree-
ning''. 

Por las razones analizadas en el capítulo 
precedente referido a la calificación y cuan-
tificación del dafi o para e] amamantamiento 
exitoso, hemos concentrado nuestra aten-
ción para la detección de tos riesgos en los 
daños que flOS han parecido más relevantes. 
ln virtud de esa elección liemos listado fac-
tores de riesgo para el daño NO LAC°I'AR y 
para el daño DESTITF PRECOZ. A ambos 
corresponden (tems imputables a causas bio-
lógicas del niño. biosociales y psicológicas de 
la madre y ciertos clenientos contex tuales 
de la familia ile origen del recién nacido. Su 
análisis detallado se efectiia mediante guías 
especiales de evaluación que permiten la cla-
sificación del riesgo del amamantamiento en 
tres magnitudes: Mi'n irno, Mediano y Máx i-
irlo. Obtenida la clasificación del riesgo, el 
cc] Llipo de salud se halla en condiciones dpI!-
mas para actuar sobre la madre con el obje-
to de efectuar el tratamiento profiláctico o 
la limitación del daño previsible durante la 
etapa de control del embarazo o en la de 
control ile crecimiento y desarrollo del ni-
ño. Ambas guías, disefi aclas por sus autores 
para un uso individual, proveen las definicio-
nes operacionales (le los términos NO LAC-
TAR y DESTETE PRECOZ, el puntaje asig-
nado a cada ítem y las instrucciones para su 
aplicación. (Véanse las guías en el anexo). 

Acciones derivadas del uso de las guías 
SOl)re la detección y calificación del riesgo 
para el a maman tainiento exitoso 

Utilizadas las guías corno un listado ile 
factores de riesgo para el amamantamiento 
exitoso, pueden alimentar contenidos de 
subprogramaeión de promoción del amnaman-
tarniento en el contexto de las actividades de 
educación para la salud del programa mater-
no o del niño sano. En este nivel de preven-
ción primaria y proyectada la acción desde 
Centros de Salud, los sujetos de la acción 
pueden ser tanto madres gestantcs o lac-
tantes corno alumnos de escuelas de ense-
ñanza media o superior. 
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GULA PARA LA EVALUACEON DE LOS FACTORES DE RIESGO DE NO LACTAR * 
DETECTABLES DURANTE EL CONTROL 1)EL EMBARAZO 

ldentjfjccjóji dL la madre, al reverso de la guía 

Imputables a factores biosociales de la madre (1 20): 

!70 n tos 
1. I)iagnóstico clínico de desnutrición mediana u gra-
ve..............................60 
2. 1 colarjdacl media o alta ..............10 
3. Trabajo extradomiciliario con separación obliga-
da del hijo .........................50 

Imputables a factores psicológicos de la madre (80): 

4. Decisión de la madre de No dar pecho a su lu-
jo.............................40 

. 	 propia como lactante iiula ......10 
(decisión de la madre de (lar pecho a U hijo por tui 
lapso menor de 4 meses) ................30 

6. l'racaso <le amammiauitamicnto de lujos anteriores 
o experlemicia poco gratificante.............lO 
7. Amplio conoejrnicmito de leches cornerciale.s suba-
tjtmil:ts y juicio favorable sobre sus 'ventajas .. ....20 

Imputables a factores cunt tuales (40): 

S. Pertenencia a clase social alta unida a residencia 
urbana ..........................10 
9. Capacidad econónuca para adquirir las teches subs-
titutas o accesibilidad a ellas dentro de sistemas de sa-
lud que se las proveen en forma gratuita .......31) 

To11... 240 
Calificación del riesgo: 

0-80 	plIntos ...... riesgo mmm mino 
90-160 pLintos ...... riesgo mediano 

170-240 puntos......rieSgO niaxi 110 

Se entiende por NO LACTAR. 110 amamantar o no iniciar el amanlantamiento a la situación objetiva de alimentar :ml 
hijo con leche artificial en forma exclusiva al egreso de La maternidad o a la semana de vida cuando el parto ocurrió 
en <'1 don icili o. 

INSTRUCCIONES PARA EL USO 1W!. 
FORMULARIO 111-P/82-8 

081 ET [VOS: 

1. Identificar, durante La primera mitad del emba-
razo, los factores de riesgo de NO LAC lAR con el 
objeto de implcmcntar medidas educacionales o 
de procedititiento tecnicoadm ¡mstrativo para su 
control o neutral.ir.ación en el Centro de Salud du-
rante los controles de la segunda mitad del emba-
razo. 

2. Detectar en la comunidad asistida, grupos de rna-
yor riesgo a los efectos de prioriza.r la acción y 
reformular la distribución 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 específicas. 

4. Servir de instrumento para incluirlo ci'm la GUJA DF. 
LVAI.UACION DE LAS CONDICIONES DL i'Fi-
CIENCIA PARA EL ESTUDIO I)E LAS PRAC-
TICAS DL SALUD CON RESPECTO A LA PRO-
MOCION Y FACILITACLON DEL AMAMANTA-
MIENTO (U1.1`182-047). 

tISO 

La lwrsomla ilu, ,  la apliLimue 	presiamente adiestra- 
da en la t<cnica de la entrevista t 	preguntará a la 
madre que concurra al control del eimmbarazo ojalá do-
raro e la primera entrevista en ale 5C confinue eL ema!-
harazo, respecto de los u'tems 2 al 9. l'ara cI P :diag-
nóstico clínico de desnutrición mediana o severa, re-
corrirá a la opinión del medico. FI N' 4 presenta dos 
opciones excluyentcs: en consecuencia, habrá que ele-
gir entre una de las dos y en ningíun caso sumarIas. 
Terminado ci trabajo se sornarán los íteills que ten-
gatt respuestas afirmativas, las cuales, para este fin, 
tendrán los puntaies circunscriptos por un círculo. 11 
total se confrontará con la escala de clasificación 
preestablecida y Luego se marcará en la esquina supe-
rior izquierda con uit trazo grueso verde, el riesgo itie-
diano, y con un trazo rojo, ci riesgo máximo. En tales 
casos cuidar de identificar a la madre cori absoluta 
precisión anotando, al reverso de la guía, la dirección 
propia o la de alguien que la pueda ubicar en caso de 
necesidad. 

La supervisión sobre el uso de la guía, su aprove-
chamiento y destino definitivo, será responsabilidad 
del Director de la Clínica de- Control del embarazo. 

Recomendamos para estos efectos el documenti) HI.P1824)42. LA ENTREVISTA COMO INSTRUMENTO DE IN-
VESTIGACION SOCIAL ,dc la Lic. Cristina Dixié. FLACSO, marzo 1982. 
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GULA 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 

Identificación de la inadrc, al reverso de la guía 

Pu n tos 
Imputables al niño y a la ruptura del vínculo (60): 

1. Peso del RN inferior a 2 kg .............15 
2. Permanencia de éste en incubadora ........15 
3. RN patológico que obligue a la separación de su 
madre y le impida su participación en su alimenta-
ción y cuidado directo .................30 

Imputables a factores biosociales de la madre (40): 

4. Diagnóstico clínico de desnutrición mediana o gra-
ve.............................30 
5. Trabajo extradomiciliario por más de 8 horas con-
tinuadas sin la compañía del niño . . . . . . . . . . . 10 

Imputables a factores psicologicos de la madre (70): 

6. Decisión de la madre de alimentar con pecho ex-
elusivo Por un tiempo menor de 4 meses. . . . . . . 40 
7. Experiencia propia como lactante nula ......10 
S. Fracaso de lactancia de hijos anteriores o expe-
riencia poco gratificante ................20 

Imputables a factores contextues (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 económica 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 estímulo 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 aniamanta-
miento durante el puerperio ..............10 

240 

Calificación del riesgo 

0-80 puntos.....riesgo mínimo 
90-160 puntos.....riesgo mediano 

170-240 puntos...., riesgo maximo 

* Se entiende por DESTUTI PRECOZ toda interrupción del amamantamiento como fuente alimentaria o de afecto 
antes de conipletado el 4 0  mes de edad del niño. 

INSTRUCCIONES PARA EL USO DEL 
FORMULARIO HLP/82449 

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-
yo para su control o neutralización durante los con-
troles de Crecimiento y Desarrollo del Niño en el 
establecimiento de nivel primero de salud. 

2. I)etectar en la comunidad asistida, grupos de ma-
yor riesgo a los efectos de priorizar la acción y re-
formular la distribución 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 
específicas. 

4. Servir de instrumento para incluirlo en la GULA 
1)1-. r:vALuAcI0N DE LAS CONDICIONES DF 
EFICIENCIA PARA EL ESTUDIO DE LAS 
PRACTICAS DE SALUD CON RESPECTO A LA 
PROMOCION Y FACILITACION DEL AMA-
MANTAMIENTO (11LP/82-047). 

USO 

La persona que la apliquc previamente adiestra-
da en la técnica de la entrevista 1  - preguntará a la 
madre internada en la sala de puerperio de la materni-
dad, al momento del alta, respecto de ms ítems 5 al 
14. Para los ítcms 1 al 4 recurrirá a la opinión del mé-
dico y/o u los registros de la ficha clínica. Terminado 
el trabajo se sumarán los ítems que tengan respuestas 
afirmativas, las cuales, para este fin, tendrán los punta-
jes circunscriptos por un círculo.. El total se confron-
tará con la escala de clasificación preestablecida y lue-
go se marcará en la esquina superior izquierda con un 
trazo grueso verde, el riesgo mediano, y con un trazo 
rojo, el riesgo máximo. En tales casos cuidar de identi-
ficar a la madre con absoluta precisión anotando, al re-
verso de la guía, la dirección propia o la de alguien que 
la pueda ubicar en caso de necesidad. 

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

1  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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I,.a guía para detectar el riesgo de no lac-
tar se aplica en los primeros controles del 
embarazo y Sil calificación de riesgo media -
no o severo debe iinplenientarse de inmedia -
to durante todo el período de la gestación. 
Debe hacerse hincapié, a este respecto, en las 
actividades de educación, acción social y  nu-
trición de la madre. La identificación del gra -
do severo o mediano de destete anómalo que 
se efectúa durante el puerperio en materni -
dad dará origen a acciones de seguimiento 
individual durante el puerperio mediato o 
tardío, domiciliario o institucional, así co -
mo durante el control de crecimiento y de-
sarrollo del niño. Las principales actividades 
deberán atender a la e(lilcación y nutrición 
de la madre durante la permanencia en la 
maternidad y en las visitas domiciliarias pa -
ra el control del puerperio. Simultáneamente 
harán hincapié sobre la normalización de 
los procedimientos de atención del recién 
nacido que garanticen la instauración de un 
buen vínculo y, con posterioridad, durante 
el control de crecimiento y desarrollo del  

niñ O. las acciones reforzarán los elem en tos 
cii ueativos. la calidad de la atención niédi-
ca orientada hacia el soporte de los deseos 
y aptitud materna de aman.untar. la  acción 
social personalizada que resuelva falencias 
económicas familiares u oriente hacia me-
didas de control del ambiente y/o la estra-
tegia de rehabilitación 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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CASU ST ICA 

TUMOR ABDOMINAL 
CON HIPE RTENSION EN EL LACTANTE 

Dres. Silo Dei Cas * 
Juana E. Wapike * 
María R. Bustelo ** 

RESUMEN 

Se j)resefltan las historias clínicas de (los 
lactan les caii tumoración abdominal i ,  hiper-
tensión arterial. Se a,iaiizan los fáctores que 
¡jiduceiz a interpretar la patología como de 
origen renal, en especial la presencia de Iii-
/)ertensió!i arterial r las características se-
iniologicas rc'frridas /undamentaimen te a la 
ubicación de las masas renales en la caridad 
abdominal, que difiere de la encontrada cii 
ni/laS mavores . v en el adulto. 

Se enfátiza el diagmióstico precoz, realiza-
do dz.irante controles en salud cii ambas ni-
Ñas. Se eJ ectimami COnSidtr(JciOiiL2S sobre los 
exwnc'nes complementarios realizados, des-
tacándose la coincidencia del hallazgo en 
los estudios ecográficos con las caraeterísi i-
cas macroscópicas de las piezas quirárgicas. 

El urogramna excretor p  crin itió demostrar 
la presencia de imágenes quísticas en un mie-
Jroblastoma mesohiástico qn istico co ngeni-
lo, Jórma anata mnica poco frecuente de ese 
tumor, situación cuc' confundió  cii parte el 
diagnóstico clínico v corroboró la Presencia 
de un riñón no Juncionante en el caso corres-
pondiente a una displasia renal Coilgciiita. 

La centelfograjía tino su mayor  importan-
cia en demostrar la indemnidad fncional 
del riñón ccmrralateral en las cias lactantes, 

Amalia Pluvinel ** 
Norma B. Lastiesas ** 
Celina Nocito **** 

SUMMARY 

The medical liiston' of twa newhorn 
infanrs with abdominal tumour amid arte-
rial hvpertension are presc'nled. It is ana-
fi'zed tlie /ilctar whicl, lead to the conclu-
sion timol time palholügv has a renal origin. 
spc'cia//l iii e rese ice of arterial ht peflen-
sion mmd semniological characicris lies refirrecl 
principallr lo tiie lo.ation of the kidnevs iii 
the abdominal cai.iti', iv/iic/i differs from fue 
ane found iii older ciiildre,i amid iii adults. 

It is emphasized about tlie ear/r diagnos -
tk. mude cluming time /iealtii controls o .f hoth 
girls. (onsicierations are taken about the 

conip/cniemi tan examn il/atiomis mude, underli-
ning thc' cuimicidence of ¡he finding iii time 
ecograpli ¡cal sto dies ti/ib the fliacroseopie 
churacteristics al time argo/ms examined. 

Tlie excretor.v urogramn allowed to proi'e 
the presence of ci'sts iii u connate cvstic me-
sobiustic nepliron tumour, whic/, is nol a ve-
rt comnmon anatomicalJorm of lliat turnour, 
amid this is 1/it reason of time conjusion, ¡mi 
pan, of t/ie clinical diugnostic, and conJir-
mcd the presence a/ a nonfunctioning kid-
mmcv iii the case corresponciing fo a canmiate 
abnorrna/ de relopni en! of llie kiduer. 

Time radioisotopic sean bac! ¡rs greater 
imflj)Ortance iii detnonstiatiiig the functional 
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aunque no orientó en el diagnóstico de la 
patología presen te. 

La toinograjía computada, realizada en 
uno de los ('usos, mostro la presencia de mu- 

quísticas en el tumor de Wilins con fin-
inacioiu's qu íçticas. 

Se 1/ama la atencion sobre la persistencia 
en ambas niñas de una discreta Ii ipertension 
arterial residual en el postoperatorio mm e-
diato, la que se considera como produe/da 
por la acción de mecanismos /ionieosuíti-
ces en organismos adaptados a un estado 
/iipertensieo desde las primeras etapas de 
su desarrollo. 

El hallazgo de un tumor abdominal en 
el primer año de vida plantea dudas diagnós-
ticas, ureentes de resolver a fin de descartar 
una enfermedad de tipo blaslomatoso, aun-
que puede tratarse de formaciones de carác-
ter benigno 1. 

La presencia concomitante de hiperten-
sión arterial orienta fundamentalmente hacia 
una patología de origen renal. 

Otras tumoraciones abdominales corno las 
originadas en el tejido simpático pueden pre-
sentar dificultades en el diagnóstico. Los 
simpatoblastomas 2  de relativa frecuencia a 
esa edad se acompañan de escasa incidencia 
de hipertensión arterial y, en el urograma ex-
cretor, producen desplazamiento lateral, ha-
cia adelante y abajo con compresión pero 
sin dislocación de la imagen pielocalicial: la 
aortografía y la centellografía demuestran la 
presencia de un aumento de la vasculariza-
ción en la tumoración desarrollada en las su-
prarrenales o espacio retroperitoneal; el au-
mento de la excreción urinaria de catecola-
minas y de su principal metabolito; el ácido 
vainillinmand]ico, confirman el diagnósti-
co. 

Los feocromocitomas 3  se acompañan de 
hipertensión arterial continuada con crisis 
hipertensivas concomitantes o sin ellas pero 
no presentan tumor abdominal palpable; son 
propios de otra edad como el niño mayor y 
el adulto, y tambiin producen aumento de la 
excreción de catecolaminas y del ácido vai-
nihinmandlico en orina. 

Los hematomas suprarrenales , mucho 
más frecuentes en el varón, se observan en el 
recién nacido, particularmente a continua-
ción de partos de nalgas o traumáticos, en 
niños de alto peso al nacimiento, aunque no 
se ha podido precisar si son debidos al trau- 

indemniti' of the otizer kidnev in hoth new-
bern inwits, t/iough it (lic/nt help iii rize 
diagnostie of th e presen 1 patlz ologi'. 

77w computed tomograph, tnade iii orn' 
oJ the cases, showed the presence of c'stic 
nWsSes lii 1/U' Wilfli .' tiini()ir it'jt/i cistiC 
forniations, 

The altention is eulled a.s regareis 1/u pc'r-
sistence en both girls of a slig/z t residual ar-
ferial /z 'pertension during 1/le ¡miii c'dia te 
postoperatii'e. whw/z is consielered as produ-
ced bm 1/u' action of regidating honie'ostaík 
ni echan ¡sin s III organisnis adaf) / eJ lo a Iii 
pertensim'e stule Jrcnn tIle earh' stages ej I/u_'ir 
de )'elopni en t. 

matismo, anoxia o intenso stress; suelen pre-
sentarse como una tumoracjón abdominal 
palpable pero no se acornp;ui an de hiperten-
sión arterial sino de shock hipovoltmico y 
anemia aguda. Por las características del dre-
naje venoso son más comunes en el lado de-
recho, Pasado el período agudo pueden ma-
nifestarse comO un tumor abdominal con 
calcificaciones. 

Otras causas de hipertensión no Son ha-
bituales, y la presencia de hipertensión de 
causa renal iio relacionada con la tumora-
ción significa simplemente una concomi-
tancia patológica casual. 

Dentro de los tumores abdominales, 
los correspondientes a masas renales poseen 
algunas características semiológicas orienta-
doras a su origen como ser: su localización 
en flancos, su contacto lumbar, la ausencia 
de excursión respiratoria, la posibilidad de 
peloteo, la escasa motilidad a la palpación y 
el desarrollo de la formación que habitual-
mente no sobrepasa la línea media. 

Sin embargo, estas características del exa-
men físico son propias del niño mayor y del 
adulto; en el lactante, las condiciones pro-
pias del abdomen y el hecho de que se trata 
de órganos en rápido crecimiento hacen que 
las tumoraciones de riñón no se presenten 
con una ubicación típica, encontrándose que 
tienden a orientarse hacia la pared anterior 
del abdomen, perdiendo el contacto lum-
bar, sobrepasando la línea media y adqui-
riendo una cierta motilidad no sospechada a 
la palpación. 

Esto, sumado a las dificultades técnicas 
que presenta determinar la tensión arterial 
a esta edad 6  por la falta de colaboración 
del niño y, en ocasiones, por el uso de un 
manguito de tamaño inadecuado que, elegí- 
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(Jo correctaineii te, debe cubrir por lo me-
ios los 213 dci brazo, hace que el diagnós-
iCo sea aun ¡tuis d ificil en las primeras eta-

pas del examen u el paciente. 
i u nuestro Servicio It Cfi OS tenido opor-

tun dad de atender (los lactantes con tumor 
abdominal e hipertensión arterial con es-

casa diferencia y con características senuio-
logicas de cierta 5cm ejaiiza. que plan karoti 

dificultades tic interpretación ito líciies de 

dilucidar. lleuiiiulosc al acto quirúrgico con 
(1 iaL'nsticos de sospecha bien oriciitados so-

bre la base de los exámenes coin pleinenfa-

nos realizados, aunque la certeza d iag-
iiót ka reck:i se ohtu VO en el estudio ana- 

un 'pal Olut.!iC) eorrespondie ti te. 

CASo 1 

F dad 	meses. Sex u femenino. Fecha de 

itereso 2:3:82. Fecha de egreso 1/4(82. 
Niña a la que en un control de salud se le 

du'tecta una Itunoración abdominal que ocu-
pa hipoeondru). llanee y fusa u aca izquier-

dos. hiputzasl rio y i.oiia 11111 bi 1 cal, (le eOflSis  

tericia  firme, indolora, que no excursiona 
con la respiración ni pelotea. Hipertensión 
arterial 1 1 060. Resto del examen físico 

S ./¡). 

Estudios complementarios: 

Radiografía de abdomen directa se vi-

sualiza una zona opaca que coincide con la 
detectada por palpación. 

('oloii por enema: e videncia un despla-

¿amiento del colon descendente hacia la de-

ree ha y a t rás por la masa t um oral. 

ti rograin a ex cretor: imágenes quíst ¡cas 

SOi)re pci vis renal izquierda; aspecto normal 
de riñón derecho. 

1(cografía : revela masa quística. con pre-

sencia de tabiques y contenido liquido ( figs. 

1 y 2). 
Toniografia coni putada: deni uestra una 

¡nasa Itipodensa . (le contornos finos, regula-

res e imágenes Compatibles con tabiques. 

Centellogra fía : pone de manifiesto indeni 
n íd :td del riñón derecho y zona hipovascula - 

rizada en torm a de media luna q tic se adosa al 



borde renal izquierdo no confirmando si fpr-
ma parte de éste. 

Otros estudios: urca 0,59 g io Eritrosedi-
meritaciún 65 mm (10  Ii). alfa-fctoprutcínas 
5 rig/rn1. Urocult ivo: 70.000 col/ml de Entc-
ro ha eter acrogenes. 

Se decide terapéutica quirúrgica que debe 
postergarse por presentar cuadro séptico, 
presumiblementc a punto de partida tiriiia-
rio, que cede con tratamiento medico con 
dos antibióticos. 

En ci acto operatorio se constata gran for-
mación quística que rcemplaza lóbulo infe-
rior de riñón izquierdo de lO cm de (bilme-
tro, tu ultiloculado, con quistes de conten i-
do líquido y paredes delgadas, traslúcidas. 
con lóbulo superior, medio, pelvis y uré-
ter normales. Se efectúa nefrectomía. 

El estudio anatomopatológico informa 
Nefroma rnesoblástico quístico congénito. 

Postoperatorio favorable. Desciende la 
tensión arterial (90/50); la urea y la entro-
sedimentación se normalizan. Se da el alta y 
continúa control por Consultorio Exter-
no. 

CASO 2 
Edad 6 meses. Sexo femenino. Fecha de 

ingreso 31/3/82. Fecha de egreso 29/4/821 
Niña que ingresa por i)reSentar tumnora-

ción a nivel de hipocondrio y flanco dere-
cho de 8 cm de didmetro, de consistencia 
firme, no adherida a planos vecinos, mó-
vil, que sobrepasa la línea inedia, acompa-
ñ ada de hipertensión arterial (11 0/65). 

Estudios complementarios: 

Ecogra fía: evidencia imagen qu ística en 

losa ilíaca derecha de 50 por 50 ni ni en 
contacto cori la pared anterior dL 1 ahdo-
ruen, sin visualización de riñón derecho 
tig. 3). 

('entcllograt'(a : pone de manilesto una 
buena captación en riñón izquierdo y si-
lencio total en el derecho. 

Piclografi'a descendente: no demuestra 
iruagen en el lado derecho. aun a las 24 lis. 

Resto de los estudiOS normales: uremia 
0,21 g %o.  Enitrosedirmientación 2 mimili ( 1° 
h ). Urocultivo negativo. 

Se decide intervencIón quirúrgica cncon-
tnindose una formación qn i'st ica biloculada 
con cordón fibroso en su polo inferior, sin 
aspecto macroseopico tIc masa renal. Se 
procede a su extirpación. 

FI estudio a natonio pa h dógico iii forma 
poliquistosis renal congénita con al rotia 
total de parénquima y esbozo ureteral es-
ele roa irá fiel). 

Evolución postoperatoria tavorablc : se 
mantiene discreta hipertensión, aunque me-
nor que al ingreso (90/5 5).Alta y control 
por Consultorio Ex terno. 

Discusión: 

Del análisis de las dos historias clínicas 
surge que en ambas y en control en salud, el 
dato clínico orientador inicial fue el hallazgo 
de una tumoraciún 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 determinación de la presión ar-
terial que, en las (los niñas, estaba elevada. 

Esto onientó a la sospecha de una patolo-
gía de origen renal por SU mayor inciden- 

j:j ra  3: 
Evidencia imagen quística 
en fosa ilíaca derecha, de 

50 por 50 mm, en contacto 
con la pared anterior dci 

abdomen, sin visualización 
de riñón derecho. 
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cia, ya que por sí la hipertensión del niño 
de causa renovascular supera a la totalidad 
de los demás factores causales. 

Las características palpatorias, si bien no 
fueron típicas de una tumoración corres-
poniliente a masa renal, conociendo que 
semiológicamente en el niño pequeños estas 
tumoraciones adoptan una ubicación espe-
cial, por las condiciones propias del abdo-
men a esa edad y por tratarse de órganos 
de reciente formación y en rápido creci-
miento. nos explicamos el hallazgo de esas 
formaciones desplazadas hacia adelante, sin 
peloteo lumbar, móviles a la palpación y aun 
sobrepasando la 1 ínca media, como ocu-
rrió en una de nuestras pacientes. 

1) escartamos el neuroblastonia POlUe, 
si bien se presenta como una tumoración 
abdominal de relativa frecuencia a esa edad, 
excepcionalmente se acompaña ele hiperten-
sión arterial, y las imágenes pielográ ficas 
no poseían las características de estos tu-
mores: por ello consideramos innecesario 
hacer el dosaje de catecolaminas en orina. 

Istahlccida la sospecha de una patología 
(le rifi óri completamos estudios coii 

a) Ecografía abdominal que interpeta-
nios de gran valor porque las imágenes ob-
ienidas coincidieron con el hallazgo quirúr-
gico : en la primera, demostrando la cx jsten-
cia de una masa quistica con presencia de 
tabiques y contenido líquido, enconi rán-
dose en el acto quirúrgico una formación 
eluíslica multilocular con quistes de paredes 
delgadas y contenido líquido: en la segunda 
una imagen quística de 50 por 50 mm en 
contacto con la pared anterior del abdomen 
sin visualización del riñón derecho en la fosa 
lumbar correspondiente, coincidiendo con el 
hallazgo en la laparotom i'a ele una formación 
(l u istica biloculada sin aspecto ni acroscópico 
de masa renal y ausencia de riñón en región 
lumbar derecha. 

b) Pielografía descendente, que nos mos-
tró en una de las niñas una deformación 
pielocalicial con imágenes quísticas en pel-
vis, correspondiendo ana tomopatológica-
mente a un nefroblastonia mesoblástico 
quistico, y en la otra, ausencia (le funciona-
lidad renal en el lacio afectado, correspon- 

diendo a riñón multiquístico o displasia re-
nal congénita, que es afuncionante. 

c) Centellografía, en la que se halló en la 
primera, indemnidad de riñón derecho y zo-
na hipovascularizada en forma de media lu-
na adosada al borde del polo inferior izquier -
do, demostrando la pieza quirúrgica una for -
mación qti ística multiloculada con conteni-
do líquido que ocupaba todo el lóbulo infe-
rior ele ese riñón. y en la segunda. silencio to-
tal en riñón derecho con buena captación en 
el izquierdo corroborada por el hallazgo 
operatorio (le una displasia renal no funcio-
n a n te. 

d) Tomografía computada, que se realizó 
únicamente en el primer caso. en el que se 
encontró una masa hipodensa de contornos 
finos, regulares con probables tabiques en su 
interior: en la segunda de las niñas decidi-
mos no efectuarla porque consideramos su-
ficientes los otros estudios complementa-
rios realizados.. 

La evolución postoperatoria inmediata 
fue favorable en ambas, persistiendo corno 
dato de inters1s una discreta hipertensión 
arterial residual aunque menor que la hi-
pertensión inicial. Interpretamos que aqu-
lla se justifica como reacción hoineostática 
en organismos adaptados a un estado hiper -
tensivo desde las prüncras etapas de su de-
sarrollo: en consecuencia no indicamos 
medicación hipotensora y continuamos el 
control correspondiente. 
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HIPERTENSION PORTAL EXTRA HEPATICA 
SECUNDARIA A CAVERNOMATOSIS 

POR CANALIZACION DE LA VENA UMBILICAL 

Dres. Jorge Morano * 
Carlos González Landa ** 
Mario Serraino ** 

José L. Martin ** 

RESUMEN 

La canalización de la vena umbilical caos-
titut e uiza técnica eni inen temen te /1 c'(nza tu-
lógica, de uso habitual en el recién nacido de 
alto riesgo. Ella es utilizada can frecuencia 
creciente, duda su sen cute:, lo que ha pro va-
cada una nada patología' la hipertensión 
portal extrahepdtica por cavernomatosis cJe 
la f)or!a. 

l'resc',j (amaS 2 en ferinas de 6 y 5 aPiOS 
respectivamen te, cut'a primera manifestación 
fue la hemorragia digestiva, t' en las que la 
anamnesis arrojó el hecho dc' que ambas ha-
bían padecido patología neonatal que deter-
mino la canalización de sus venas umbilica-
les. 

La esplenuportograJía mostró en las 2 
niñas la transfórmación ca vero am a tosa de la 
porta COmO causa del síndro,ne de hiper-
tensión portal extraliepático. 

Se mencionan las diversas hipótesis re-
J'rc'ntes a la f'isio patología de dicha caver-
nomatosis, .1' fula/mente 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 iii-
mccl jatos y mediatas. 

S UMM ARY 

lhie umbilical 'ciii c'at//eterization Ls a ti -
/)i('(ll nc'oiiat/ivlogic te('ilniquc ('Oiflhllo n1 
usc'd ¡o iiigii risk ('ases of iu'wborn. l)uc' tu 
jis sinipficitr it ¡s be/ng ¡ncreasingf,' used 
Ilijis giving orç'i,, Fo a new,  /)alholugl': thíe 
ex trcilie/)atic'-portal Iii 'p c'rtei ls/vn as a can-
scq ueiu'e 0.1 iortal ca vernou.s traiisjórnia-
tino. 

Two giris - aged 5 and 6 - WIlOSe J'ii'sI 
.sigiis was digcstui'e hepnarriias'e were sta-
died. The ananinesis showed 1/uit hot/i giris 
Izad suJfered fra,,, neonatal pathologi tiiat 
liad lo be trealed bi' meamis of umbilical 
velo catheterizatiop,. 

Tia' portal c'avernous lransJormation as a 
canse far extra!? epatic portal Ilyperí elisio,! 
st'ndromne could be obsert'ecl ¿u bothi girls 
withz t/ie splenoportographi'. 

Se vera! hipo/li esis as rcgards su cli cat'er-
ODaS phvsiopathologv are meo tioned and 
final/y 1/le izeed for paying c'lose attention 
ta the trae indication and precauuion.s of 
this Lech niqu e, bc'aring bo tu imiflediate aiid 
long-ter,?? risks, is parlicu/arli' c,npi,asi-
z cd. 
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Introducción 

La canalización de la vena umbilical cons-
tituye un procedimiento eminentemente 
neonatológico. Es utilizado específicamente 
en un grupo de reciéii nacidos de alto ries-
go. Ofrece ventajas indudables y los riesgos 
y contraindicaciones surgen del racional ba-
lance entre dichas ventajas y desventajas. 
Quiii el riesgo mayor resulta de lo sencillo 
del procedimiento, accesible aun para el 
inexperto, y este hecho tiene como coílse-
cuencia un uso excesivo (le esta vía 

Son numerosas las complicaciones que re-
sultan de este procedimiento y deben eva-
luarse a] 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 período neonatal. 

La hipertensión portal ex trahepática cons-
tituye una temible complicación de la cana-
lización de la vena umbilical, y el hecho de 
habernos tocado asistir personalmente a 2 
niñas portadoras (le este síndrome en la sala 
1 del hospital de Niños "Superiora Sor Ma-
ría Ludovica'' de La Plata. nos mueve a rea-
lizar esta publicación. 

Nuestra experiencia 

Caso 1 

N iñ a de 6 afi OS de edad, que ingresó el 
14 de mayo de 1978 por presentar hemate-
mesis y melena. La enferma estaba asinto-
mática hasta 2 días antes de la internación. 
cuando manifestó dolor epigdstrico y ano-
rex ia. El (lía de la ad misión presentaba iii-
tensa 1alidet y epigastralgia, seguidas de dos 
episodios de hematemesis y melena. 

Entre sus antecedentes personales figu-
ra ha la canalización de la vena umbilical 
para reahizarle una ex angu inotransfusión 
por eritroblastosis fetal, en los primeros 
4 días (le vida. No disponemos de datos 
acerca de las características del procedi-
miento efectuado. 

Al examen físico se encontraba en regu-
lar estado general, con intensa palidez de 
piel y mucosas; taquicárdica, con la pre-
sencia de un soplo sistólico ++/++++ en 
niesocardio y presión arterial de 80/30 
mrnHe. 

El abdomen era plano, indoloro, blando 
y siinttrico. El borde superior del hígado se 
percutía a nivel del quinto espacio inter-
costal y su borde interior se palpaba a nivel 
del reborde costal, siendo su altura aproxi-
inada de 6.5 cm. El área esphnica estaba  

percutoriamente agrandada, palpándose el 
polo inferior del bao a 4 cm del reborde 
costal. 

Los análisis complementarios revelaban 
una hemoglobina de 8 g% 9000 leucoci- 
tos/mm 3  con 76% de neutrófilos y  23% de 
linfocitos; 40.000 plaquetas por mm 3  y una 
velocidad de sedimentación globular de 4 
mm en la primera hora. Bilirrubinemia, tran-
samiriasas y prueba (le bromosulftaleína fue-
ron normales. 

El estudio radiológico seriado esofagogas-
troduodenal mostró la presencia de várices 
esofagogistricas (figs. 1 . 2 y  3). 

Luego de realizar transfusión (le 300 inI 
(le sangre, la hemoglobina ascendió a 11 g% 
mejorando el estado general de la niña. 

A los 7 (lías del ingreso se efectuó espie-
noportografía por punción percutánea que 
llevó al diagnóstico de hipertensión portal 
presinusoidal por cavernomatosis de la porta 
(fig. 4), con várices esofágicas. 

A los 15 días de su ingreso se decidió el 
alta, adoptando conducta expectante. 

Durante los 2.5 años siguientes, reingresó 
en numerosas oportunidades, con nuevos 
episodios (le hemorragia digestiva. Durante 
diclla\ intcu:ninL. inntivadas por 

Figura 1: 
Dilatación de la luz esofágica en el tercio inferior y engrosa-
miento de la pared del esófago, signos indirectos de váriccs. 
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r: 't 	 Figura 2: 
MúJi ¡ples de feclos di' 
rcpkcion Cii Li tcrcio distal 
del esotago producido tior 
virjscs suhniucosas, 

4 

Figura 3: 
Viíriccs csofagogástricas. Relieve del techo gastrico ísperu 
en panal ile abejas, producido por las varjeosidades. 

hematemesis y melena, observamos cómo el 
Nai.o stilría esplenucontracción posthcmo-
ragia (bazo en acordeón). 

En su últ una internación, a los 20 meses 
(¡el com cuLo de la enfermedad, se encontra-
ba en regular estado general, pilida anmari-
Henta. taquiciirdica. Presión arterial 80/40 
mml 1i, Pancitopenia, l'll(I ice de su hiperes-
plenismo. (;ran esplenomegalia, con polo iii-
ferior a 10 cm del re bord e costal y a u mciii a - 
do de consistencia. Algunas dilataciones ve-
nosas en abdomen. 

Se realizó tratamiento sintomitico, mejo-
rando su estado general, y ante la frecuencia 
lc las recidivas se le realizó cirugía derivati-
va con shunt mc.sentérico-cava y anastomo-
sis terniinolateral. La intervención quirúrgi-
ca, desde el punto de vista técnico, fue exi-
tosa, pero al finalizarla comenzó COn signos 
de descompensación cardiaca, falleciendo en 
shock cardiogénico 12 Ii oras después. 

Caso 2 

Nüa (le 5 años de edad que fue admitida 
ci 20 de noviembre (le 1979, por melena y 
epigastralgia. La paciente ha estado en bue-
nas condiciones de salud hasta 3 días antes, 
en que comenzó con hipertermia de 40°C y 
cefaleas. Por ese motivo fue medicada con 
antitérmicos. Horas después presentó una 
deposición alquitranada, abundante y de 
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Iigura 5; 
Defectos de repleción en 

el tercio distal del esófago 

por la presencia de váriccs 
csofgicas. 

i.  

1 igura 4: 
1 spIero)por1ogra íí:i 

percutínea con evidente 

1 ranforntución 
CaYtI 11 MU:! 1 USa d e la vena 

porta y visualizaeion de 
numerosas e laterales 

espicn ig:íst ri 1U. 

olor 1 ct ido. jiie coexistió con ¡ rilportante 
pa! 1(1 ez. Todo ello mOt ¡vó la COflsU 1 ti Y SU 

posterior iii ternación. 
Reeistra6a Como antecedente personal la 

canalización de la vena tim bilical en el perío-
do neona tal, por severa astix ia. 

A su ingreso se comprobó regular estado 
general, con piel y ni iiCosas pálidas, taquicar - 
dia, soplo sIslÓliC() ++/+-l- 1 + en inesocar- 
dio, 13 azo a 3.5 ciii del reborde costal, con 
aumento de la COUSISI encia. FI igado a nivel 
del reborde costal. Alt ura normal. 

Los da tos de la bora tono revelaron un lic- 

matócrito de 1 	con 65.000 plaquetas por 
inni . Leucocitos: 3. 200/mm 3  . con fórniula 
normal. l.ritrosedinientación norm al. FGO, 
R;P, bilirrubinenija. 1 icinpo y concentra-
e ión de p rol roni b ma den t ro de 1 írn i tes nor-
males. 

Se transfundió sangre entera a razón de 
20 cm 3  1kg. logrando la eslabilitación de los 
signos vitales. 

1:1 estudio rad iológico seriado esofagogas-
troduodenal mostró la presencia de iniáge-
nes conipatililes con dilataciones varicosas 
esofágicas ( íig. 5). 

4.0 	 --. 

P.- 

01 
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A la semana, la esplenoportogralía por 
punción percuLínea reveló ohstruccjón por-
tal ex traheixítica. con itnigencs típicas de 
traiisforiiiación cavernomatosa (le la vena 
porta 1 flg. 6). 

Se decidió adoptar conducta ex pedante 
y se le otorcó el alta a los 12 días ile su iii - 

grcsn, encon tríndose lieni odimmjcamente 
(orn Pensada. 

Veinte meses despues de este j)riin er epi-
sodio liresent ó un nuevo cuadro de hemo-
rragia digestiva, requiriendo transfusión de 
sangre y tratamiento sinlonuitico, con bue-
na evolución, No se li;i repetido el episodio 
lleiuorraaico hasta la actualidad. 

Comentario 

Nuestras 2 pacientes muestran evidencia 
de obstrucción portal ex traliepiítica por ca-
vernoni ilt OSiS (le la vena porta con h iper-
tensión portal y hemorragia (1 inesI iva. 

Ambas tienen en eom fin el antecedente 
de haber sido canalizada la vena uni bilical en 
el periodo neonatal . or en troblastosis fe-
tal y asfix ia severa. respeci iVJiiieti te, 

Las complicaciones atribuibles a la canali-
zación de la vena uiiibilical son ilunierissas y 
las mencionaremos, poniendo especial ení a-
sis en la hipertensión portal ex t rahepLítica. 
que constituye el motivo de nuetrLI presen-
tación: 

a) Trombosis. Esta complicación ha sido 
relacionada con el tiempo de permanencia 
de! catéter en las canalizaciones de arteriap 
no así en las venosas. Su incidencia en cate-
terismos venosos oscila entre el 3% y el 

1 2 

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

en el t erritorir.) pulmonar. 1am bién es posi-
ble la movilización de trombos por errores 
de técnica en las canalizaciones 1 ard fas, es-
pecialmente, al pretender eqinvocadamente 
desobstruir ini cateter tonando el pasaje 
con 1 eringa. Prcsuiniblenierit e esto 1am hién 
sucedería en laa recanalizaciones. 

Las embolias pulmonares se man ifiestan 
por Sigilos de hipertensión pulmonar y sobre-
caiga derecha, y en casos de eni bolias sépti-
cas, como neumonías, frecuentemente mult i-
foc ales. 

e) ( 'ontaminación de catéteres uinhilica-
les. E:s reconocida la enorme importancia 
(lue tienen las calcterizaciones como agen-
tes productores de Sel)S1S  intiahospitala-
nia 1 4 , 1) iversos autores cst man que la con-
taminación (le! catéter se produciría en un 
4030% de los casos 5 6 

d ) Hipertensión portal cxtrahepitica. En 
esta complicación la obstrucción del flujo 
veiioso portal se halla en algún lugar situa-
do entre el liilio hepitico y el hilio esplcni-
co. La vena porta puede ser un residuo fi-
broso, contener un trombo organizado, es- 

ligura 6: 
i 4)I e lo portogra 1 	q tIC 

es ira la Iran sf rin aoión 
o 1 ,'lllOIl) ursa ojo' la vena 

I 
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lar eslenosada, involucrar membranas o un 
dialragma, o estar reenillia -/ada por una Co-

lección múltiple (le pequeñas colaterales 
portoportales recana 1 izadas, lo q nc const ini - 
ye su Ira nsformación cavernom alosa 7. 

La primera descripción de la transforma-
ción cavernomatosa de la vena porta fue he-
ella por Balfour y Stewart en 1868 y poste-
riormente Pick, en 1909,   concluyó que esta 
lesión era un hamartoma. Klernperer. en 
1928. rclaciona por 1)rimera vez esta lesión 
con la 1 r()m bosis de la vena porta 8 . 

La causa d eterm 1 u ante de la cavernutna-
tosis de la porta no es bien conocida, te-
n iéndose por probables los factores que enu-
meraremos a continuación: 

Para 13 eizc y Elart seri'a una malformación 
conuénita típ ca. 13 isel , Verse y Fminerich 
sosi ¡enel) q LIC Se Ira tana de una t roni bosis, 
primaria de la porta . sobre la i  tic secundaria-
mente se produciría un proceso de organiza-
ción y rccanalización, lo que originaría el 
cavernonia . Pick dice q iie es tina trombo-
sis secundaria a un verdadero tumor portal 
caveril urna de Pick 1 9 0 

Lin tu ti lo define Cuino una serie (le camia-
les colaterales que pueden ilesarrollarse en 
cualquier caso de bloqueo portal . Wu 1-
1 lier lo considera como un verdadero anclo-
ma 1 1 lutchinson y Sinipson dicen que se-
ría consecuencia de la propagación a la por-
a del proceso fibroso obliterante que se 

produce en la vena uni bi(ieal luego del naci-
miento . (iibson y R icliards lo atribuyen 
a una trom bollehitis séptica de la vena um hi-
1 ical extendida a la porta 1  1  . La ni avuría de 
los niñ os (ltIe presentan hipertensión pL)ttal 
cxl rahepática comienzan a mani lerar signos 
de su en ferniedad antes ile la edad de 5 años, 
pudiendo resumirse así: esplenoiiiegalia, pre-
sencia de várices esofagocardiogástricas. he-
niorragias gastrointestinales, integridad de la 
fu nción hepática. 

Si bien es cierro que las primeras publica-
ciones contaban con escasa casuística referi-
da a la 1 ransforni ación cavernoi u alosa como 
consecuencia de la canalización de la vena 
umbilical, en la últ imita década esta cnt idad 
aumentó signilicativanienle su incidencia. 
FIlo ha puesto de relieve la importancia y 
gravedad de esta complicación. 

Rothherg y Pavlosky aportan sendos ca-
sos aislados 1 2 Shaldon y Sherlock en su 
experiencia con hipertensión portal extrahe-
pática en nifios, presentan 16 pacientes: 9 
de éstos tenían sepsis umbilical en el perfo- 

do neonatal y a 1 ile ellos se le había reali-
zado exanguinotransfusión con cateteriza-
ción de la vena umbilical 1 3• (Jski y col. pre-
sen tan 4 casos en los que relacionan directa-
mente la hipertensión portal con la canali-
zación venosa umbilical 1 Soto Allande y 
col. publican 1 caso consecLitivo a exangui-
notranslusión por vía umbilical, que ocasio-
rió estenosis de la porta . Harouchi y col. 
presen tan 1 ñ casos de hipertensión portal, 
de los cuales 4 correspondían a lesiones ca-
vernomatosas de la pOrta 1 6 Recientenien-
te Bismulli y col. publican su experiencia 
en de ri vaciuni portal por hipertensión por-
tal en niños. l)e los 90 pacientes de esta se-
rie, 52 trcsentahan bloqueo extrahepáti-
co, correspondiendo 34 niñ os a 1 ranstor-
ni ación cavernom alosa y  18 a tromn bosis 
portal yatrógena, por cateterización de 
la vena umbilical 

Conclusiones 

(orn o comen tani os al principio de esta 
comunicación, la sencillez del procedi-
miento determina que la canalización (le la 
vena umbilical se haya convertido en una 
técnica habitual, con los riesgos potenciales 
que ello entrañ a y que no sienipre son co-
rrcctanien te valorados. Consecuencia ile lo 
anterior es u tiestra triste ex periencia. así co-
mt) O la am pl  ia ca su íst ic a ni e nc i oria(1 a. 

A manera (le corolario y corno un aporte 
de esta nueva entidad nosológica, debere-
mos siempre tener presentes las reales mdi-
caciones y precauciones en la canalización 
uni bilieal. 

Indicaciones de la canalización de la 
vena umbilical 

1) lx arlgU inofranslusión. 1_a vía utiliza-
da para efectuar la LXI será la vena umnbili-
cal en las primeras 72 horas de vida, ex-
ceptuaiido los casos en que exista: a) Dis-
eiisión abel orn i mil. b) Patología quirúrgica 

abdominal que implique intervención qui-
rúrgica. c) Signos de onfalitis, d) l)ificuttad 
(le la canalización. 

Ante la presencia de factores enunciados o 
bien ante un recién nacido de unís de 72 ho-
ras de vida, la vía de elección será arteria-
vena 

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

Se efectuará la canalización 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 respiración espontánea 
efectiva, y/o si la frecuencia cardíaca dis-
minuye por debajo de 100 l)or minuto 

Precauciones 

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

2) Utilizar catéteres contrastados. 
3) Verificar la posición del catéter me-

diante radiología de frente y de perfil. 
4) No utilizar para infusión, sustancias 

hiperosinolares o irritantes 2 
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IMPORTANCIA DEL ENFOQUE 
MEDICO-CLINICO INTEGRAL EN ADOLESCENTES 
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RESUMEN 

Cuino par! e de un control retrospectiro 
de /tistonas clínicas pertenecientes a los últi-
mus 1.000 pacientes asistidos en la Sección 
Adolescencia del L)eparrainenro de Medici-
na del hospital General de .1 gados Dr. Cos-
inc /4 rgeric/i se consideran 444 consultaii-
res para Orientación Vocacional. 

Se detallan las desviaciones orgánicas o 
psicosociales que surgen en algo más del 50°i 
de los mismos, consignándose segán edad y 
sexo. 

Se enfatiza asi' la presencia indispensa-
ble del médico clínico en la atención del 
adolescente i' la confección de una historia 
clínica contpleía, aunque sus motivaciones 
iniciales de consulta vean del área aprendiza-
je (u otras), para concretar un enfo  que inul-
t idisciplinario integral .1 exitOso. 

l.a Medicina del Adolescente es una dis-
ciplina que se inserta entre la Pediatri'a y la 
Cli'nica General por la edad que caracteriza a 
la pob]ación considerada. Se abarcan en ella 
el desarrollo gonadal y el somático general 
en la denominada pubertad 1  y en ¡as rea-
daptaciones psicológica y social que su nue-
vo rol origina (crisis puberal o de adoles-
cencia) 2  En estos períodos aparecen el 
pensamiento abstracto (hipotético-deduc-
tivo) y la capacidad de elaborar un plan de 
vida a través de la configuración de una per-
sonalidad madura. 

SUMMARY 

loar hundred Jorti four patienis were 
considered Jór Vocational Guidance as part 
of a retrospective control of thc medical re-
cords of dic last 1.000 patients attended in 
tize A dolescent Division of the Hospital Ge-
neral de Agudos Dr. Cosme Argeric/i. 

Herewith, it Ls detailed the organic aiid 
pse cliosocial de jiatjo,is tha t arise fi-orn al-
inost a 50% of (lic patients, grauped accor-
ding tu their age and sex. 

It is thus emnphasized dic indispensable 
presence of the phvsician attending tlie ado-
lc'scent, and the necc'ssiti of e'riring down a 
cornplet medical record, thought (he initial 
reasons of consultation might be (lic lear-
ning area (or other), in order lo focus u mnul-
ticlisciplinary comprenli ensive and successful 
approach. 

Sin eribargo, también surgen en ellos o 
persisten, desviaciones tanto orgánicas como 
psicosociales, por lo que es indispensable es-
tructurar un seguimiento integral a través de 
una disciplina semiológica que permita con-
firmar la normalidad o detectar sus altera-
ciones en las tres áreas consignadas 

Por ello, si bien "la Orientación Vocacio-
nal es una apropiada respuesta a las incues-
tiortables necesidades que se originan en fac-
tores psicológicos y sociales ue coniprome-
ten al estudiante, la escuela, la familia y el 
Estado" , es también una forma de detec- 

* Jefe de la Sección Adolescencia del Departamento de Medicina del hospital General de Agudos Dr. Cosme Argerich. ** Mdi' 
ca de la Sección Adolescencia. 
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tar proh lentas ntddicos, puestos en eviden-
cia sólo desptts de lograda LItia buena re/a-
Cfon pfléd/Co-J)acieflte, tttiii comp/eta anam-
,iesi.s y un c.vaiiici, cIinici, ii,ieg,al. 

Material y métodos 

Dentro de la revision de las últimas 1 .000 llis-
tonas Clínicas cotilecionadas hasta abril de 
en la Sección Adolescencia del Departamento de 
Medicina del 1 lospital General de Agudos Dr. Cus-
me A rgcrich , con te mp lan do varios asi  ec tos de sa-
rrollados iuediaiite un efltotluC ilLis dinplio en 
otra cuinhln ¡cacion. se  consideran aqui los /,alla2-
gos obtenidos en aquellos adolescentes que consul-
taroPi inicia/mente para Orientación Vcjona/. 

Dinámica de asistencia 

1:1 equipo esta constituido por cuatro mcdi-
cus cluncos, dos psicometristas, una enlerniera \ 
una secretaria. 

2. ('ada paciente luego de uigresar a través ile la 
secretaría y enfermería para admision y controles 
antropométricos y de presión arterial, es entrevis-
tado por uno de los médicos del equipo. 

Fste informe inicial se eonleeciona general-
mcii te en conjunto con sus acompañan Les (lo Ita-
bit ual uno o anibus padres), salvo en los casI is en 
que las partes solicitan hacerlo separadamente. o 

en adolescen Les mayores que concurren solos. 
Durante el HuSmo se utiliza tiria 1 listoria ('1 ini-

ca Tipo equiparable a las (le internación hospita-
laria, con el agregado (le una anamnesis especial en 
la que se registran aspectos (lue perilliten obtener 
un panorama global del con su Ita nte y su i ile (110 

(fig. 1). 
3. Posteriormente se realiza un examen Usico 

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 
psicornetristas a través de 3 o 4 entrevistas de apio-
xiniadaniente 30 minutos cada una, encarando el 
aspecto especifico de la consulta mediante las si-
guientes haterías: 

a. Consultantes de 72  vado a 3er. año: Test de 
Rayen: de inteligencia. Test de Bender: visuomo-
tor, en el que se detectan pautas de organicidad neu-
rológica. Test de Machover: proyectivo de la figura 
humana. Test de Rorschach: abarca áreas intelec-
tual, caracterológica, sexual y afectiva. Test de Mo-
rey-Otero: detecta conflictos e intereses. Test de 
Brainard o de Heretord: deteeta aptitudes canaliza-
bies en los diferentes tipos de escuelas secunda-
rias. 

h. Consultantes de 50  año: AdemáS de los cuatro 
primeros del grupo anterior: Test de motivaciones: 
define las gratificaciones que se buscan en el área 
elegida o elegible. Test de Kuder: detecta aptitudes 
para las áreas que abarcan las carreras terciarias. 

S. Luego de analizarse los resultados, las mismas 
psiconietristas informan a los interesados la conelu- 

sión sobre el d iarnóstico vocacional, orientando ha-
cia las arcas que éste indica, de acuerdo también con 
el iiivel intelectual y sociocultural. 

Al detectaise problemas neurologicos. iutclec-
t miles o (le personalidad, se remite al paciente al mé-
dieo inicial para su seguimielito. interconsulta y 
eventual derivación. 

0. Lii todos los consultantes se realiza una entre-
vista finial de devolución, coilluntainenle con los 
acompañantes, de haber existido cii la puniera, y cii 
la (loe se plantean los l)iagnosticos Finales y Estra-
tegias Terapéuticas ii seguir. si lucran necesarias. 

Resultados 

II total coiisidetado ftie de lUDO adules-
c-cittcs entre 1 1 y 1,5 años, de los ctialcs 444 
44,4/o ) consultaban por Orientación Voca-

cioual. De éslos. 230 lucroti (le sex o íenteni-
110 y 214 de sex o inasctilttio. 

1_Os consult antes proven ami de la Capital 
Federal o .kl (;ratl Brictios Aires. por tele -
renci;i de otFi.is picietiIes, tuL-dios musivos 
publicitarios ( 1 Y o revistas), prol esiotia les 
q uc conocían esl a actividad de litro (le la 
Sección o CCI1 tros (le cortl rol sanitario de-
peitd ientes de lii II niversid ad de 13 ueiios 
A ites. 

La distribución por edades mostro en el 
sexo te1nenitio un mareado preuominio en -
tre' los 1 7 y 1 , afi os, correspondiente cori Ja 
terminación del ciclo secti ndario. y uno me-
nor a los 13 años segitn la linalización habi-
etal del primario. lii tre os varones la el istri-

bución fue tu jis }tomogeneul - igualuindose casi 
las eorrespond ietitcs a los ingresos al cielo 
secenidarie y terciario ( tui blas 1 y 2). 

Fu algo muis de la mitad de los consultan-
tes para tleíin ir su voeacioit ( 236 : 53. 1 %) S 

det ectaron patologías orguíntcas o psicosocia-
les, discriminadas entre las clínicas y amblen-
tui les t t'p cas ele esta edad, o arrastradas, la 
tiiayorja sin detección, desde la infancia. 

Las adolescentes registraron con Inagnu-
tud similar problemas ambientales, gineco-
lógicos funcionales, ponderales y dermatoló-
gicos. en tanto (ILIC  los varones presentaron 
trastornos ele conducta, de PCSO y dermato-
lógicos. 

Itt ambos sexos se observaron también 
porcentajes menores de patologías orguiuil-
cas putas, especialrtiente nctirológicas y  or-
topedicas, que fue importante considerar 
desde el punto de vista terapéutico. 

El grupo de adolescentes física y psico-
lógicamente sanos resultó aproximadamente 
la otra mitad (208: 46,99%) de las consultas 
por Orientación Vocacional (44,7% en mu- 
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1 	.iIlj 

I'acI(IIILS 1J 	SUNO lairicillitu SC ttin cd;itl y 15 dcte1:rllla 

ql 	\d 	Iyutui.t 

1 )cprI.iiento (le 	slltciIt1 

1 dad (jt amm 12 	1.1 14 	15 	16 	1 1 N 1 Y 	2)) 21 	22 	23 1 titil 

('11 otol.. IL 	L,  III e' 	a 2 	 N 6 1 1 

PsI 	Ii 	it 	iriaiiit ni E 	5 4 - 1 

OIesid,id 4 1 	1 	1 	3 3 2 1 

I3ii ileso 1 	 2 1 1 1 6 

I)isrii 	lila 1 	 3 2 6 

1 	diti 1 1 1 3 

1 	 14 3 1 	3 7 24 

l'atiloeía psi 	suuátiea 2 2 1 5 

Tnstornos dc e.otanidad 1 	1 2 

I rastornos d1. conducta 1 1 	2 	 7 3 1 1 	 1 1 

Olios 3 2 	2 	2 	2 1 1 	3 1 17 

()niirltLci 	It vocacional 

siinlc 6 	Y 3 	1 	7 	40 2)) 4 	6 1 	4 	1 	102 (44,7%) 

FOT\I. 7 	18 lo 	11 	1 2 	86 46 II 	15 2 	8 	3 230 

1 	sIlla 	II 

l.tuieutii de sc\ii iiitsculino setol it cilil y pitulogias detectadas 

1)1 	.\d ule 	ci liii 

1 )u(iarlintento de \ltli n 

1 	sp Ita 1 

(dad (en años) 12 13 14 	15 16 	17 18 19 20 21 	22 	23 lotal 

()besk)ad 5 2 3 1 	1 2 1 15 

l3ajo PLO 1 3 1 2 1 8 

Disritmia 1 3 4 1 

Escoliosis 1 2 

Varicocele 1 1 1 4 

1 1 1 	3 3 1 1 1 17 

la tiiltizia (SIL'OSOill.it Les 2 2 

Trastornos de escolaridad 2 1 7 1 1 14 

Trastornos de conducta 4 7 7 3 1 1 23 

Otro 3 2 2 2 	3 1 4 2 1 20 

Orientación vocacional 

simple 15 18 1 	3 12 	38 5 6 4 4 	1 	1 105 (49%) 

LOJAI. 31 37 	2 	28 16 	49 16 12 14 7 	1 	1 214 
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jeres 49% en varones), aunque sólo repre-
sentó el 20,8% de los diagnósticos fina-
les del total ile las 1.000 Historias (iinicas 
consideradas en la revisión global citada ini 
cialmente. 

1_a deserción de ese lolal fue dei 17,7% al-
Ciiifaii(1() , en cambio, valores ínf irnos dentro 
de los consulta ntes para Orietitación Voca-
cional especíticanieti te (0. 1 2% en iii iieres 
0,1') % en varones). 

Comentario 

En la población analizada predoni iiia u cvi-
clenteniente las palologías dci creciniie,ltv u 
desarrollo físico y sexual, con gran cantidad 
de alecciones que se caracterizan si no como 
privativas, por lo illenos COhliO fi uy frecuen-
tes en estas edades. Así, entre las consultan-
tes femeninas con alteraciones ginecológi-
cas. la  algomenorrea fue el hallazgo iiiís fre-
cuente. al  igual que las secreciones vaginales 
que sólo resultaron flujos estrogénicos abun-
dan res, no reconocidos com o tales por las 
pacientes. 

Futre las patofoui'as mamarias se dek'c-
1 aíon Varios nód ti los ni arnarioS ( 10) y ni as-
toolinias (3). 

1am h k n los I?'Ls!OfltflS (/e f)CSO. especial- 
iii cnt e su ex ceso, en iruhos sexos, traducen 
en muchos, las alteraciones o transgresio-
iies dieteticas que sobre todo por mala selec-
ción alunen t icia o ansiedad se producen en 
estas edades. 

Las inanitestaciones  psic'osoniáticas se ex - 
plican por esa ni isnia tetisión ante un orga-
nisnio canihiani e y sil naciones de comproni i-
so psieosocial desconocidas hasta eni onces. 
con frecuentes localizaciones digestivas (es-
pecialmente epigastralgias). 

La secreción sebácea, ex agerada natural-
mente en la pubertad, se traduce por aeno", 
elemento de regla en estas edades. En las es-
tadi'sticas sólo fueron puntualizados aque-
lbs que adquirían mayor envergadura. COfl1() 

traducción de una respuesta cuttdnea inid ivi-

dual a las bonn unas sex ulles, o (a ni bisn Co-

rno parte de ese aspecto psieosom;í tieo al 
que hacíamos referencia. 

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

La baja deserción entre estos pacientes 
l)uede justificarse por el interés que traían 
inicialmente al solicitar orientación vocacio-
nal , hero ram l)ftil por la satisfacción obteiii-
da en los diferentes aspectos a lo ]irgo del 
diagnóstico ( aunq lic inclLlycra tam hidn los 
hallazgos orgínicos mencionados y su en-
toque paralelo), al establecerse en general 
una buena relación equipo asistencial -pa-
ciente. 

Estos hallazgos resultan una vez ms la 
función del modico de adolescentes. enfati-
iatido 

1. La utilidad de realizar sin excepción 
una anamnesis que englobe todos los aspec-
tos orgitiicos y psicosociales previos, den-
tro de una historia Clínica comp/eta inclu-
yendo siempre el examen clínico, mis alhi 
de los motivos, muchas veces psicológicos o 
:inihientales, por los que concurre el pacien-
te. 

Para ese examen físico debermn conside-
rarse tanto la oportunidad de su realización 
como el sex o del examinador, especialmente 
en aq utellos cii que esa situación genere exa-
gerada ansiedad ti pudor sirviendo esta ac-
1 itud como diagnóstico). 

1 La necesidad de contar con un clínico 
('QL/U) coordinador de estas entre vistas, con 
la semiología física por ol realizada, y ade-
imís como transmisor final de la informa-
ción diagnóstica 

3. Por último, reforzar que esa informa-
ción deberí en lo posible brindarse al grupo 
familia,' responsable ( en conjunto o por se-
parado, según el caso), pues este debe per-
sistir como primer y principal continente de 
la probleniátic'j del sujeto en crecimiento de 
toda sociedad. 
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ACTUALIZAC ION 

SINDROME DE WEST 

l)r. Jaime Tallis * 

Historia 

Le ruego que, a través de su valiosa y am-
plianiente extendida publicación, guíe la 
atención de los médicos hacia un tipo muy 
raro y singular de convulsión propia de los 
niños pequeños. 

Dado que el único caso que he observado 
es mi propio hijo, estaré muy agradecido a 
cualquier miembro de esta profesión que 
pueda proporcionanne información sobre el 
tema, ya sea en forma priVa(la o a través de 
esta excelente publicación". 

Con estos (los párrafos iniciales de la 
carta que enviara West al editor (le The Lan-
cct en 1841 1 2 , comienza la historia de 
un cuadro que. como dijera el Dr. Héctor J. 
Vázquez. "fue descripto por neuropedia-
tras, pero para fundamental conocimiento 
de los pediatras, ya que del diagnóstico pre-
coz del mismo depende en gran medida el 
porvenir intelectual del niño afectado". 

La mención del 1)r. Vásquez no es casual, 
ya que es l)arte importante de esta historia; 
en 1949, junto con M. Turner, presentó en 
la Sociedad Argentina (le Pediatría 10 casos 
de "epilepsia en flexión generalizada' , de-
nominando así una entidad en la que subra-
ya su incidencia en lactantes, los caracteres 
clínicos del acceso en flexión, el deterioro 
mental, la desorganización electroencefalo-
gráfica y la presencia de alteraciones neu-
moencefalográficas. 

Como posteriormente lo escribiera el mis-
mo Vázquez , esta comunicación tuvo una 
débil base bibliográfica, pues no se tuvieron 
en cuenta trabajos anteriores de Newnham 

1849) 1 , quien describiera 4 casos (te 
eclampsia Inutans. Barnes 1. 1873) 6 , Asal y 
Moro (1 924) . Lederer (1 9 1 6) , Lennox 
(1946) y 7.eflweger (1948) 1 ° : pero es-
tas publicaciones, en las que la enÍinicdad 
aparece bajo distintas denominaciones (es-
pasmos infantiles, espasmo (le Salaani, sa-
cudidas ruioclónicas masivas, etc,), no tuvie-
ron la coherencia descriptiva del trabajo ar-
gentino, que fuera posteriormente publica-
doen 1951 

En 1950, Lennox y Davis 12  correlacio-
naron los hallazgos electroencelalográ íicos 
con la clínica. y Gibhs y Gibbs en 1952 1 

denoniinaron el trazado eléctrico como ''liip-
sarritmia", aludiendo al elevado voltaje (le 
las ondas (hipsa: montaña). 

Los trabajos se sucedieron y en 1958 So-
rel y Dusaucy-Bauloye 14  introdujeron la 
ACTH en el tratamiento de esta entidad: a 
partir (le entonces, se cuenta con una tera-
péutica apropiada. 

De los sucesivos aportes hasta la fecha, es 
importante mencionar los efectuados en 
nuestro país por Vázquez y col. 1 5  y Fe-
jernian y Medina 1 6 ya que analizan la jn-
ci(lencia de la enfermedad en nuestro me-
dio. 

Incidencia 

Las cifras de frecuencia varían, según los 
distintos autores, de 115000 a 1/400 1 7; para 
Gastaut y coL 18  representan el 2,4% de 
todos los casos de epilepsia atendidos en su 
servicio, y Aicardi 1  afirma que los espas-
mos infantiles suman el 53% de las epilepsias 
crónicas del primer año de vida; para Fejer- 

* Médico Neurólogo. División Pediatría. Hosp. Gral de Agudos, Carlos G. Durand. I)íaz Vélez 5044 - Buenos Aires. 
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man y Medina, si se separan las convulsio-
nes neona tales y las febriles, es evidente que 
el síndrome de West es la causa mds frecuen-
te de convulsiones del lactante. 

Edad de comienzo y sexo 

ls incuest ionahlemente una enfermedad 
del primer aÍi o de vida; el pico de mayor in-
cidencia se produce entre los 4 y 6 meses de 
edad. Para Fcperman y Medina por debajo 
de los 4 nieses y por encima de los 9 debe 
sospeeharse una e! I(.)log!a sec undaria. 

La probable mayor incidencia en el SCX(.) 

masculino, en proporción de 2: 1 . sugerida 
por Jeavons y  13 owe r 2 0 fl() ha tenido con-
hriiiaeion unmnime en las distintas series; 
un trabajo reciente. .'fcctiiado por K urokawa 
y col. 2 1 sobre 757 casos, menciona una re-
¡ación I .1 9: 1 en fa vor del sex o masculino. 

Etiología 

1 x istt.'n (los íornias de síndrome de West 
de acuerdo con su etiología; una forma pri-
maria. criptoeenit lea o idiopítica, en la cual 
no pueden delerniinarse factores causales, 
y una forma secundaria o sintomítica, en 
la cual la aparición del cuadro es una mani-
festación m:ís de la agresión encefillica. 

Formas primarias: 
Los niños, hasta el momento de la apa-

rte tón de las crisis, tienen un desarrollo nor-
mal; por lo habitual presentan el cuadro ele 
los espasmos chísicos y del trazado hipsarri't-
nico generalizado; el pronóstico de los casos 
tratados preco/niente es bueno. Las distin-
tas series nlencionan una incidencia de West 
primario entre 26,4 y 56.3% 

l)istintas Lonas (factores metabólicos. 
ahrgicos. a utoiiirnktties, (-tc. ) han mtentado 
explicar la aparición de la enfermedad sin 
lograi su ol)JL't ivo; es, evidcii temente . una 
forma peculiar (le reacción cerebral del lac-
tante. La existencia de un factor cenetico 
tambitii ha sido sostenida: al respecto, Jen-
nings y 13 ird 22  encuentran una historia fa-
miliar de epilepsia en un 5 a l 7% de los 
casos, Jeavons y Bower alrededor dci 7% 
14% en la serie (le Aicardi, mientras se en-
cuentran antecedentes de espasmos infan-
tiles en familiares, entre un 3 y  un 6°i . Fu 
esta misma línea de búsqueda de una carga 
genética en el síndrome de West primario, 
Phowitz y Plata 2 3 comparan niveles de 
antígeno HLA entre 21 pacientes y 1967 
controles y no encuentran diferencias apre-
ciables; previamente Smaradi y col. habían 
hallado una alta incidencia de HLA-87 en ni -
úos con síndrome de Lennox-Gastaut. 

Formas secundarias: 
Su incidencia varía entre el 60% y  ci 70% 

cualquier entidad nosológica capaz de afec-
tar el funcionamiento cerebral puede desen-
cadenar el cuadro; son resistentes a la tera-
péutica y su pronóstico es malo. Entre las 
causas mís comunes se encuentran: 

1) Factores prenatales genéticos: respon-
sables de un 1 5-20% de los casos. 

a) Flifernle(Iades heredo-familiares: den-
tr() de ellas es necesario destacar la esclero-
sis tuberosa ( enfermedad (le Bourneville); es 
citada como causa en el 1 % de los casos de 
Jeavons y l3ower 24  13°i en los de Charl-
fon 2 5 y 6.7% en los de Kurokawa y col.; 
Gómez 26  cita entre sus 160 pacientes con 
esclerosis tuberosa, 30°, con espasmos iii-
fanliles, y en el estudio de Pampiglione y 
Moynalman 21  en 100 casos, 69 desarrolla-
ron un síndrome (le West. 

Otras enfermedades heredofamiliares ci-
tadas Son la neurofibromatosis múltiple, la 
incontinencia pigmentii. el síndrome de Lo-
Wc, el síndrome de Leigh, la enfermedad de 
Sjógren-Marinesco y diversos trastornos me-
tabólicos como la ¡'enilcetonuria, la depen-
dencia de la piridoxina, la enfennedad de 
Wilson, la enfermedad de Menkes y algu-
nas lipidosis. 

b) Alteraciones cromosórnicas: al sín-
drome de I)own correspondió el 1 % de los 
casos en el estudio de Kurokawa y col. ; en 
la serie ele leierinan y Medina esta inciden-
cia fue mís significativa por razones espe-
ciales. 

e Malforniac iones del SNC : su impor-
tancia Cli el cuadro va aumentando a medi-
da (lue  se perfeccionan los métodos (le diag-
nóstico; dctitni (le estos cuadros es necesa-
rio mencionar por su frecuencia el síndrome 
de Aicardi 2  (agenesia del cuerpo calloso, 
anormalidades coriorretinianas, deficiencia 
mental, anormalidades vertebrales y espas-
¡nos infantiles). 

2) Factores prenatales adquiridos ( intraú-
tero): suman alrededor del 5% de los ent'er -
¡nos: dentro (le ellos hay que nombrar fun-
damentalmente las infecciones congénitas; 
han sido encontrados como causantes la 
toxopiasmosis. el virus de inclusión cito-
megilica (II sobre 250 en la serie de Ru-
konem) 29  la sífilis, la rubéola (Oates y 
Iiaryey) 30  e, incluso, reciehtemcnte la tri-
quinosis a través (le im fenómeno inmuno-
rreaccional (Grass y Vantman) 

3) Factores perinatales: el trauma perina- 
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tal es responsable de alrededor (le un tercio 
de los casos: en la serie de Feíerman y Me-
dina sumaron 66 niños sobre un total de 
157. 

4) Factores postnatales: corresponde a 
esta etiología alrededor de un 1 5% de los 
casos: se citan como etiologia las mice-
ciones del SNC (17 sobre 157 en Fejer-
man), traumatismos postnatalcs, enferiiie-
dad de Reye. etc. 

(iii comentario especial merece la rela-
ción de la enfermedad con las mm uniza-
ciones, citadas en la serie de Jeavons y  13 o-
vcr como responsables en el 1 S% (le sus ca-

sos; Fukuyama y col. i 2 en el 4,8°i : K ulen-
kampff y  col. responsabilizan a la vacu-
mi anticoqueluchosa de la aparición del 
síndrome en 4 casos. 3 de los cuales lo pre-
sentaron en las 24 horas siguientes a su 
aplicación: en la serie de Kurokawa y col. se  
cita una incidencia de sólo el 0,4%. ('onsl-
deramos aventurado aseverar una relatión 
entre las vacunas y el desarrollo del cuadro 
sin una demostración fehaciente, por el 
riesg) que implica desde el punto de vista 
sanitario. 

Es importante conocer las distintas en-
tidades capaces (le determinar el desarrollo 
de un síndrome ile West, y el paciente afc-
tado debe ser estudiado en forma profun-
da en busca de esas etiologías, ya que ini-
porta desde el punto (le vista pronóstico y 
por el consepo genético. 

Cuadro clínico 

Los dos elementos Fundamentales del 
cuadro cli'nico son las crisis convulsivas y el 
deterioro mental. 

FI relato original de West refleja clara-
mente las características de los accesos: 

• . El niño tiene ahora un año. Al niornen-
to (le nacer era una criatura muy sana y si-
guió así hasta los cuatro meses. Fue en ese 
momento que noté por primera vez leves 
movimientos bruscos (le la cabeza hacia ade-
lante que en ese momento consideré Como 
una gracia, pero que en realidad cran las pri-
meras indicaciones de la enfennedad. Esos 
movimientos fueron aumentando en frecuen-
cia y llegaron a ser tan fuertes y frecuentes 
que provocaban una inclinación completa 
de la cabeza hacia las rodillas, seguida por el 
retorno a la posición erecta ya en relaja-
ción, algo similar a los ataques de emprostó-
tonos. Estos movimientos de inclinación y 
relajación se solían repetir en forma alter- 

nada con intervalos de unos pocos segundos 
y se repetían desde ID a 20 veces o más 
durante cada ataque, que no duraba más 
de (los o tres minutos. 1 ienc (los, tres. o 
más ataques al día y vienen cuando está st't)-
tado o acostado. J Lisio antes (le qUe ocuri -an 
el niñ o está en movimiento y activo hacien-
do un ruido ex t rañ o y de pronto la cabc,.a 
se cae hacia adelante, las rodillas SL' levan-
tan, el niño se asusta y grita. 

Vemos en esta descripción (le West del 
cuadro de sil hiio, los elementos sen) ioló-
gicos Fundani en tales (le las crisis: a tRlUe  en 
los primeros meses de la vida. Cii flexión y 
en serie. ls difícil saber si hay pLIxIida de 
conciencia por la brevedad de los accesos. 
los ojos por lo ('omn(u se desvía u hacia airi-
ha. en otros los párpados se cierran con fuer -
za, y se han observado fenómenos veecta-
tivos acompafi antes: apnea. polipnea . euro-
jeciruien tu de facies o palidez o su bciano-
sis peribucal . transpiración. salivación, lagri-
meo, etc. Si bien no se conocen factores 
deserleadenantcs. parece haber cierta pero-
d icidad con relación al sueño, algunos en el 
moinen to ile conciliarlo. mientras otros iii-
mediatamnen te al despertar: a veces hay llan-
to o risas acompañantes. Han sido descrip-
tas variantes de este tipo de crisis clásicas: 
dentro de ellas, algunos casos en que los bra-
zos se llevan hacia arriba en vez (le cerrarse 
en flexión: los ataques en ex tension, en 
los cuales la cabeza es bruscamente tirada ha-
cia atrás con extension anterior (le brazos y 
piernas; las crisis relámpago, en las cuales se 
produce Lifl estreni ecim ien tu único, súbito y 
breve; el espasmo (le cabeceo, con movimien-
to brusco y aislado ile la cabeza hacia ahajo 
y adelante: las crisis tónicas. (le mayor dura-
ción y con fenómenos neurovegetativos iri-
tensos. y, con mucha me nos trecuencia, 
hemiespasmos. mioclonías parcelares, crisis 
de rotación de la cabeza y contracciones 
tónicas rápidas de los miembros. 

Fejerman y Medina sostienen una notoria 
relación entre las mioclonías aisladas, los 
espasmos cefálicos, las crisis en extensión y 
las focalizadas con formas de West secunda-
rias o en el transcurso de la evolución y el 
trataniiento. En la serie de Kurokawa y col. 
el 74,9% de los casos presentaron crisis en 
flexión o extensión en serie, formas tónicas 
el 19.3 ,ausencias atípicas el 6,6% ,atóni-
cas el 4,3% y  mioclónicas el 6,5% 

EF segundo componente del cuadro clí-
nico es el rápido deterioro mental, que hace 
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que el diagnóstico 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, se mueve po-
co, fl() intel) la t()nl ar los objetos, muestra 
pérdida de conductas adquiridas, hipoto-
n t'a marcada y en algunos casos reaparición 
de respuestas arcaicas. La secuela de un dé-
Ícil psicomotor permanente Sólo puede 
interruni pirse con el tratainien to precoz, 
allilque en las Formas secundarias muchas 
Veces el resultado es nulo. 

Han sido descriptos otros signos ncuro-
lógicos, pirtlnidlles, cxl rapiramidaks. mi-
crocetalia. etc. pero son, por lo general, ex-
[)resion de la cli tcniledad de ha se. 

I)iaiiwstico 

II elem en tu fu u ilam en tal para el Ii iagnós-
lico es la elect roenceíalograt (a ésta es anor-
mal la mayoría de las veces y Ci) un número 
elevado de pacientes ( O°io ) tiene los rasgos 
característicos de l)ipsarritmia ( Tabany de 
Waclis . Para Korokawa y col. la  presencia 
del patrón clásico eléctrico se eleva al 

Las dos constantes del trazado hipsarri't- 
i)iicO son: 

l. Mezcla caótica de espigas y ondas len-
tas. 

2, Voltaje muy elevado de todo el regis-
1ro. 

l 'cermn un y Medina deserhen cuatro va-
maules del trazado (le WesI 

it llipsarritnia en vigilia: es el registro ob-
servado chísicani ente por ( ;ibhs y ( ;ibbs. 

b) ¡ Iipsarritmia bato suefl o : se agregan con 
constancia las atenuaciones parox ísticas del 
vol [ate, consideradas por los autores como 
elenieiitos importantes pira el diagnóstico, 
de tal forma que el trazado adquiere un as-
pecto seudoperiódico. l:ii el status, este mo-
(lelo es constante. 

e) Hipsarritm ia unilateral : las alteraciones 
se limitan a un hemisferio: este registro se 
asocia a etiologías (te atrofia o malforma-
ciones que generalmente predominan en el 
lieniisferio no hipsarri'tmico, como queda de-
mostrado en la evolución de aquél hacia una 
asimetría de menor amplitud. 

d) 1 Iipsarritm ¡a alternante: las atenuacio-
nes alternan de un hemisferio a otro; este 
trazado Íue obtenido e.0 2 casos con agene-
sia de cuerpo calloso, aunque esta malforma-
cion no ex plicari'a por sí sola suficientemen- 

te la alteración sin la presencia de focos he-
terotópicos. 

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

El ELG es entonces el elemento decisivo 
del diagnóstico y del control evolutivo de 
la enfermedad. 

Dada la importancia que reviste el deter-
minar si el síndrome es criptogenético o 
secundario deben utilizarse todas las técni-
cas de laboratorio y radiológicas a fin (le des-
cartar cualquiera de los cuadros nombra-
dos en la discusión etiológica. especia lmen-
te los de mayor incidencia; un avance sustan-
cial en este campo es el desarrollo de la to 
mograíía computada, para la pesquisa de 
malformaciones y otras afecciones del SNC. 

Anatomía patológica 

La anatomía patológica es inespeci'fica y 
los hallazgos se relacionan en algunos casos 
con la causa del cuadro o con lesiones secue-
lares. Hutlenlocher describió severas 
anomalías del d esen volvimniento dendrít i-
co, y otros autores coinciden en que las cor-
tezas cerebrales estudiadas denotaban un as-
pect() de inmadurez, lo que le permite a Mar-
ques—Dias 36 afirmar que estos elemen-
tos indican una agresión encefálica en un 
i)eri'Odo de máxima vulnerabilidad por su 
crecimiento celular rápido. 

Diagnóstico diferencial 

[os espasmos del síndrome ile West de-
ben difeienciarse (le 

a) Ref]ejo de Moro exaltado: éste sieni-
pre se produce por estímulos externos; nun-
ca en forma de salvas, habitualmente desa-
parece entre el 42 y 59 mes de vida y en 
las crisis del West no hay abanico de los de-
dos de las manos. 

h) Cólicos abdominales: no se presentan 
en serie no hay alteraciones en la relación 
con el ainbicn le ni hipotonía. 

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

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

d) Mioclonías: aunque existen diferen-
cias semiológicas entre el CS1)SniO en flexión 
y la miocloni'a, dadas en la duración niás bre-
ve y la lresentación aislada'(lC estas últimas, 
es importante conocer una serie de cuadros 
mille pueden confundirse con el West y que 
tienen corno ciernen lo coiistituyente la pre-
sencia de contracciones mioclónicas. 
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Dentro de las manifestaciones no epilc-
ticas debernos nombrar: 

1. Miocloni'as benignas de la infancia: des-
cripto por Fejerman y Lambroso, este cua-
dro cirsa sin deterioro y con EEC normal. 

2. Miocloni'as fisiológicas del sueño. 
3. Miocloni'as que acompañan a enferme-

dades neurometahólicas. 

Entre las epilepsias niioclónicas hay que 
considerar: 

1. Encefalopatía mioclónica del reciin na-
cido: descripta por Aicardi, cursa con mio-
cloni'as, liipoto nía y EFG con descargas pa - 
roxíslicas de complejo punta-onda: es de 
evolución grave, con deterioro progresivo 
y microcefalia, y se presenta por lo general 
en enfermedades neurometabólicas, especial-
mente la hiperg]icinemia sin cetosis y la aci-
duna triglicrica: en ausencia de alteracio-
nes metabólicas, el cuadro comienza iiiis tar-
díamente y es menos grave. 

2. Epilepsia m ioclónica criptogenética 
presenta mioclonías masivas pero COfl ausen-
cia de daño cerebra] y con l-lG de descar-
ga Punta-onda o polipun ta-onda nípida 
(más de 2,5 por segundo). 

3. Otras epilepsias mioclónicas (Unve-
rricht, lundborg, variables del Lennox, etc. ): 
en este caso, las crisis son de mayor dura-
ción. (le presentación aislada y el 1-FC no 
muestra patrón hipsarrítm ico. 

Tratamiento 

El tratamiento de base es el uso de ACTI 1 
hormona adrcnocorticotrófica natural), en 

una primera fase en fonna de gel y luego cmi 
forma extralenta. La dosis indicada es de 
4-6 UI/kg/día. 

Los esquemas de aplicación varían según 
los distintos autores, con una tendencia en 
los últimos trabajos a la reducción del tieni-
po de uso y las dosis totales. Víízquez pro-
pone la administración de AC'l'H 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 días, 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 días y luego la 
forma extralenta en una aplicación diaria du-
rante otro mes: asocian fenobarbital desde 
el comienzo y nitrazepani a partir del 15 2  
día. El esquema correcto es aquel que logra 
detener las crisis, normalizar el trazado y  

evitar las recidivas, por lo cual el t ienipo de 
aplicación varía en cada caso. 

l)ehemnos recordar la necesidad de admi-
nistrar un régimen hiposódico, potasio y, en 
algu rius casos, ana bólicos y vitamina D para 
evitar los efectos colaterales de la medica-
ción. 

Algunos autores reemplazan la ACTII por 
su forma sintética, el tetracosjctjco: se pre-
seiita en alnl)011as de 0.5 mg (50 1V). 1 Ing 
100 VI y 2 mg ( 200 (1), usiíndose en dosis 

que varían de 0,05 a 0.12 mg/kg/ii ia : los 
efectos obtenidos no superan al de la A("li 1 
y ('rel y col. ' comunica muir ini por! ant es 
efectos colaterales con su aplicación e'n10 
diarreas, pérdida de peso, osteoporosis, al-
calosis hipocalém ica , liipocalceiri ia , hipo-
tostoremia, hipoproteinem iu e ir ipom iig-
nesein ia. 

Respecto del Uso (le corÉ cuides inicial-
mente en reemplazo de la A( 'TI 1, si bien rio 
hay un criterio unico, parecería no tener el 
mismo valor terapéu Lico: en la serie de 
Kurokawa y col., la ÁC'IH controló el 75,6% 
de las crisis y inc oró el 33.5% de los I*G en 
los pacientes en que fue utilizada, en compa-
ración con un 38% y  un 20,4% respectiva-
mente, con el uso (le corticoides. 

Habitualmente los esterordes se adminis-
tran cii una segunda etapa, cuando las crisis 
han sido controladas: en este caso se utiliza 
la prcdnisolona, 2 ¡ng/kg/día, o la dcx ame-
tasona. 0.2 mg/kg/día: los esquemas de 
aplicación varían. I'ahuny de Waclrs los usa 
d Lirante 3 meses discontinuand o su aplica-
ción progresivamente: diariamente durante 
15 di'as a l mes, cada 48 horas 1 mes, y 
cada 72 horas otro mes. Fejerman y Mcdi-
iia administran 2 dosis diarias lunes, mar-
tes y miércoles de cada semana durante 3 
a 6 meses: en todos los casos se aplica ACTH 
periódicarnte. 

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

a) Ácido valproico (dipropilacctato (le 
magnesio: 1 comprimido = 25 gotas = 200 
mg, o valproato de sodio, 5 inI de jarabe = 
1 cípsula = 250 mg) : actuaría aumentando 
la concentración de CABA en las sinap-
sis . Dosis de 30 a 60 mg/kg/día;tiene una 
vida media de 8 a 12 horas y su concentra-
ción'sérica oscilaría entre 50 y lOO nicg/inl, 
aunque existe poca relación entre niveles 
séricos y control de los accesos. Dentro de 
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los efectos colaterales hay que señalar sín-
tomas gastrointestinales inespecíficos, ata-
xia, cefaleas, alteración de la coagulación y, 
especialmente, un efecto hepatotóxico que 
obliga al seguimiento con hepatogramas pe-
riódicos de todo niño bajo esta medica-
e ión. 

h) Nitrazepam (1 comprimido = 20 go-
tas = 5 mg): se utiliza en dosis creciente has-
ta alcanzar 0.2 mg/kg/d i'a. Los efectos cola-
[erales son fundamentalmente somnolen-
cia. ataxia e hipotonía. 

e) (;lonazeptin ( 1 comprimido = 2 mg, 
gotas al 0,25 io también actuaría aurnen-
[ando los neuroira nsinisores inhibitorios me-
diados por el ( IAB A : la dosis inicial es de 
0,01 a 0,03 mg/kg/día y se va aumentando 
hasta una dosis de man ten miento de 0.1 a 
0.2 mg/kg/día: tiene una vida media de 20 
a 40 horas y SLL concentración sérica oscila-
ría entre 6,5 y  13.5 ng/ml. Los efectos co-
laterales más frecuentes son ataxia, letargo. 
trombocitopenia, liipersalivación e hiperse-
creciÚn bronquial. 

tina vez transcurrido el período de trata-
miento inicial debe mantenerse al neto con 
fenobarbital y alguna de las drogas antes jil-
dicadas por años. bajo las mismas normas 
( lUC en las epilepsias comunes. 

El tratamiento del síndrome (le West es 
un desalío médico por las implicancias en 
el pronostico de los pacientes: lamentable-
mente las dificultades para yugular las cri-
sis son frecuentes, especialmente en las for-
mas secundarias. La dieta cetógena introdu-
cida por Livingston 40  ha sido ensayada 
con resultados variables ante el fracaso de 
la terapéutica común: es necesario señalar 
las dificultades de su puesta en práctica en 
lactantes e, incluso, Low no aconseja efec-
tuarla por debajo de los 18 ni eses. 

Evolución - Pronóstico 

1) epende fundamentalmente de la preco-
cidad de la terapéutica y de] tipo de etiolo-
gía ( tirim aria o secundaria): Gastaut y col. 
combinando estos elementos, establecen el 
siguiente pronóstico: 

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

2) Formas primitivas tratadas no precoz-
mente (1 semana-] mes). 50% ile cura-
e ió n. 

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

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

Otros autores valoran también como ele-
iflentos de pronóstico, la precocidad de la 
aparición de las crisis, la respuesta rápida a 
la terapéutica y e] estado neurológico pre-
vio a la enfermedad. 

Para (hcvris y co].4 1  sólo el 24% de las 
formas criptogenéticas evolucionaron bien: 
en la serie de Fejerman el 44% , y si se to-
niami los tratados en el primer mes, el 86% 
los niños no tratados después (le los 6 meses 
demimostraron todos deterioro mental. La se-
rie reciente de Kurokawa y col. muestra 
datos menos optimistas, ya que de sus 757 
casos seguidos durante 5 años, el 43,4' pre-
seritan algún tipo de crisis y el 84,9% dete-
rioro psíquico. 

Tanto los niños tratados como los no tra-
tados, tienen una tasa de mortalidad alta 
(22% ) las secuelas frecuentes son el dete-
rioro mental, alteraciones ncurológicas foca-
les y el desarrollo de otras formas de epilep-
sia, destacándose dentro de éstas el síndro-
me de Lennox-Gastaut: según Chevrie y 
col. , el 25%  de los niñ os con síndrome de 
Len nox -(astaij t 1 uviemon primitivamente 
enfermedad de West. 

El mal pronóstico 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 remisión del cuadro convulsivo y es 
difícil establecer cuál será la evolución de su 
nivel intelectual. Es parte de nuestra casuís-
tica tui niño que desarrolló un síndrome (le 
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 clínica y eléctri-
ca: actualmente, a los 3 años de vida, si bien 
persiste atenuado su cuadro piramidal, no 
tiene crisis convulsivas y su nivel intelec-
tual es normal. 

Q ueremnos finalizar esta actualización re-
marcando la evidente responsabilidad pediá-
trica en la detección temprana de este cua-
dro a fin de posibilitar un desarrollo normal 
al niño afectado. 
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RESUMEN 

S'e iiitenta definir al adolescente niargina-
do ('o,lsidlera,,d/(, la\ ti//cren tes ¡izaneras por 
las cuales un jorcti jniedc' llegar a tal situa-
ck:in, eligiendo al adoleseen te que delinque 
/)ara su estucho. 

Se analizazi las ca/lt'i crista as psicvsocia-
les, los fin/ores ('ausa/e.s 1' se realiza un es-

tUdit) pSU'OdflWllli('() de la delincuencia de 
?flenore.Ç. 

Como en el uinhral de la adolescencia no 
podenios hablar cte desaclapíación, simio mncís 
b ¡en de ditici iltades, Ira tamos de exponer 
los !neCaJlis/Ji05 por los ('aa/es el (Jeliliclien-
te utiliza la bamida fu i'enil como frnó,neno 
grupal. porque el grupo patológico, de la 
misma manera que el grupo normal, desear-
ga al indii'iduo de su sentimiento de culpa-
bilidad i suprime las inhibiciones. 

/1 demás se pasa reista a la legislación 
actual, definiendo los conceptos de ('apaci-
dad Cii'il v Patria Potestad. 

Para fina/izar, se recomiendan medidas 
para prei'enir situaciones que /k'ven al acto-
leseen te a adoptar conductas anormales. 

SUMMARY 
Our purf)ose is to gel a clejinition about 

mnargination; what /iappens with the ado-
lescemil considereci in this situation and tv/ial 
are tIme conditimis it'hkh iioii/d make an 
ac/o/esc'ent Ial! mío illargination. 

B 01/1 /).S t'cliusocial conditioizs anct cau,çati-
te fáctors are being taÑen in lo account, and 
a psi 'ch ocli namnic sta di of delin qu enci' iii 
aclolescence is heing carried ou t. 

1s we are not ab/e lo consider all difji-
culties appearing ¡u earli' adolescente as if 

i ti/el' tere signs of mnaladjustmen t, tve'!1 
trj lo settle /iow amid througl, w/mich 1/lee/la-
mus/ns ílie de/inquent senes /zimnsehj' of 1/le 
ja i'eni/e gang as a group phc'nomenon. 

Bot/i, normal amid pat/zologic groups re-
lease iodii'iduais fro,n 1/zeir guill feelings 
as tve!l as tIme' suppress imm/ui'bitions. 

.1 general eiew o]' presení legislation ¡5 

giPen cind coneepts suc/u as 'civil abiiitj'' 
amid »alria potestas'' are rhouroughlv de-
fin cd, 

lina/li', several measures are suggested 
¡u arder to ai'oid situations leading aciales-
cemuts into abnorma/ hc'hat'iozrs. 

Monografía presentada en el Curso "Medicina del Adolescente", organizado por el Comité de Estudios Permanentes del Ado-
lescente. Sociedad Argentina de Pediatría 	1981. 
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¡ ti t rod ucci ó n 

EJ adolescente presenta una especial vul-
neral)ilidad para asimilar los impactos pro-
yectivos de padres, hermanos, amigos y de 
toda la sociedad. Es decir, es un receptíicu-
lo propicio para hacerse cargo de los con fIje-
tos de los demás y asiim ir los aspee tos imis 
enferm os del ni cd io en que actúa 

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

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, u(t(luiera las características de 
todo lo malo y presenta así la agresion del 
inundo del adulto, con singulares caracte-
rísticas sadoin asoq uistas. 

La severidad y la violencia con que a ve-
ces se pretende reprimir a los jóvenes sólo 
engendran un d istanciam ien tu mayor y una 
agravación de los conflictos, con el desarro-
llo de personalidades y grupos sociales más 
y más anormales, que en última instancia 
iniplican una autodestrucción suicida de la 
sociedad. Así vemos al adolescente en 
con tlic tu, en lucha, en posición marginal 
frente a un ni undo que coarta y reprime. 

1 s este marginarse del joven lo que pue-
de llevarlo a la psicoçatía franca, a la acti-
vidad delictiva o puede, también, ser un me-
canisrno de defensa por el cual preserva los 
valores esenciales de la especie humana, la 
capacidad (le adaptarse modificando el ni e-
dio. que trata de negar la satisfacción y la 
posibilidad de llegar a la adultez positiva y 
creadora. 

Definición 

Adolescen te m arginado es el menor ma-
daptado con respecto a los principios éticos 
propios (le Oii pueblo determinado y una 
época dada. 

Cada menor desadaptado debe analizarse 
en t'orma dinámica abarcando en una totali-
dad lo social y lo hiopsicológieo. 

Delincuencia de menores 

Historia 

Ya en 1910.   el Congreso Penitenciario 
reunido en Washington resolvió que, cuando 
un menor era acusado de un delito, debía 
soinetérsele a examen médico por especialis- 

ta en "antropología criminal, en socioloei'a 
y en psiquiatría''. 

Los posteriores congresos que tuvieron en 
su ternario al niñ o q nc delinq nc. también 
reafirmaron dicha resolución y aun lo propi-
ciaron antes, durante y después del proceso. 

En el ('ongreso (le Psiq uiatría Social de 
1964 en Londres, se admitió la gran impor-
tancia que la vida familiar ejerce en el u iñ o 
y educando, demostrando que un hogar bien 
constituido y feliz resulta el mejor antidoto 
contra la criminal ¡dad. La familia, célula de 
la sociedad político-social, está en crisis y, 
c ano afirriui el Concilio Vaticano II, no bri-
la en virtud de estar proia nada por el egoís-
mo, el hedonismo y otras deformaciones. 

En el Seminario de i\d olescentes. celebra-
do en 1978 en l uenos Aires. se hrindó espe-
cial importancia a la l)elineueneiu J uvcui it y a 
la Adolescencia (le los [)cliiicucntes Adultos. 

El problema de la ni morid ad asocial y an-
1 ¡social es vasto y d che con t emplarse como 
labor de t Litela, de prevención cii especial. y 
¡mucho menos de punición. Si en la pobla-
cion existen % (le menores anormales, 
cuando se observa la delincuencia de meno-
res de encuentran cifras variables, se g ún el 
ambiente y los ex ánieries. entre 50 y 70°i 

La deficiencia mental juega importante 
rol, pues de 1 0% en lii pul)laeión de ni ello-
res pasa en la delincuencia a estar presente 
cnt re 25 y  O% (le los casos est (idiadoS (he-
be considerarse. adeni:í, a los retrasados pe-
dagógicos transitorios o pcnuiancintcs y a los 
defIcientes sensoriales. 

1) e Sane! is ha torm ulado conceptos que 
bien pueden ser reglas para estos casos. Así, 
a menor edad en el lii 0111 Cii lo del delito, ni a-
yor porcentaje de anonnales, y a mav or 
edad en el delito, mayor pureen taje en iii-
ti uencia am hiental. 

Factores predisponentes 

No se cree que los factores sociocconómi-
cus marchen pareios con lo moral y cultural. 
pero si' en cuanto a la delincuencia. 

(rain cantidad de estudiosos reconocen las 
taras (le SLIS estadísticas, y umnuclios de ellos 
han encontrado que atribuir los mayores 
porcentajes de menores delineuentes a las 
clases pobres, encierra el riesgo del error es-
tadi'stico de menores de clases ricas e influ-
yentes, cuyo delito eseapó dé la acción 
pública por influencia, ocultainiento, resar -
cimiento holgado del daño, corno posibilidad 
para evitar la denuncia 

La criminalidad o la inmoralidad en la Í'a- 
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milia constituyen otro fuerte factor criminó-
geflo. 

La sobreprotección se encuentra Con ma-
yor frecuencia en el delito, así coflio tain-
bttn la crisis de la autoridad t)aterria. 

Achival considera que la crisis dci padre 
es la crisis de la sociedari, el factor económi-
CO del hogar, lucha de presupuesto, de vi-
vienda, de promiscuidad, de tiempo fuera de 
casa, que iii arca ti en el hogar su derrota. 

La fa Ita de afecto se encuentra con gran 
frecuencia tamhtn y se atribuye al hogar 
incumple tu. al  trabajo materno, orfandad 
parcial, divorcio, ilegititit ijad . adopción. 
enfermedad ile los progenitores, etc. 

1) e un tra bajo en el l OC se tomaron al azar 
50 historias crimn inolócacas del Servicio Peni-
tenciario Federal de la República Argentina, 
facilitadas por ci 1 )r. Víctor l'oggi, funciona-
rio de esa institución, surgieron los siguientes 
da tos: sólo 13 delincuen [es provi titerori de 
un hogar completo. 

1 casoS: separación de los padres 
4 casos: desconocini len Lo del liad re 
6 casos: lallecmiiento del padre 
2 casos: Ial lecim iento de la ni adre 

14 casos: fallecimiento (le ambos padres 

La c rencia [le vivienda y el liacinamienlo 
en una sola pie/a 1am bi,n aparecieron cOtU() 
factores frecuentes y corroboran lo enuncia-
do por Ren. Satid : ''lo moral es cuestión de 
metros cuadrados''. 

l)e los 50 casos se investigó el medio so-
cial del (Irle  provienen: sólo 2 pertenecen a 
un nivel urbano alto. cada uno con un de-
lito característico: esta fa. falsificaciones el 
tino, y violacton el otro, so obstante, debe-
ni os recordar qite en otro punto de este iii is-
mo trabajo se aclaró que el medio social es 
importante pero relativo a nivel de estad isti-
cas. ya que las clases altas son mis influyen-
tes y pueden enmascarar el delito o evitar la 
rieti it teja. 

El nivel urbano medio es el que proveyó 
de mnís casos ( 20), apañ arlo por las necesida-
des artificiales creadas por la publicidad, a 
las que acceden los mieni bros de este medio 
con facilidad, predisposición y peligro, si no 
estdn bien eticaminados y con fuerte forma-
ción moral, que no pueden prestar una fami-
lia y una educación deficientes. 

En cuanto a los medios uitis bajos, la cri- 
tuinalidad se ex plicaría ante las carencias de 
toda índole sufridas desde tein prana edad. 

Los datos sobre educación recibida por es- 

tOs 50 condenados, son concluyentes para 
demostrar su carencia. 

Analt'abetos: 	 II casos 
Escolarid ad primaria incotiupleta : 	18 casos 
Escolaridad primaria completa : 	17 casos 
Estudios secundarios incompletos: 	3 casos 
Estudios universitarios: 	 ¡ caso 

Estudio psicodinániicu de la delincuencia 
de menores 

Lii el estudio psicológico (le los delincuen-
tes se observa que tienen un Yo débil, poco 
el caz. (lite no puede frenar los itilpLtlSOs riel 
Ello actuando según el principio rIel placer, 
II Superyó tampoco estí bien establecido 
falta de resolución adecuada del complejo 

de Edipo), nornias sociales interiorizadas, 
etc. Esta alteración en la estructura de la per-
sottalidad surge de la relación inadecuada 
con la madre o de la falta de relación con s-
fa sin una sustitución satisfactoria. En con-
diciones normales, la madre es la que meJor 
satisface el deseo de bienestar riel niño y e] 
serio materno representa el ohieto gratifi-
cante. 

LI niño se defiende contra las angustias 
producidas por las frustraciones maternas 
incorporando dentro (le sí ese objeto grati-
i'icante. Ante utia privación [le rste, el Yo 
conserva su estructura porque el niño lo 
reeinplaza por objetos sustitutos. En el caso 
de (lite la espera del objeto gratificante se 
prolongt..ie ( deliciente presencia materna) se 
modifica el siiniiticado de los objetos susti-
ttito 

Los objetos adquieren entonces un senti-
do distiti fo: consuelo narcisista, el tomarlos 
en su poder (robo) es algo natural, necesa-
rio, se defiende mediante ellos del mundo 
exterior que representa un peligro. l'.stas cx-
periciicias influyen de forma sensible en la 
coherencia de su Yo. Este primer Estadio. se-
gún [rikson, sería la Etapa [le Confianza Bí-
sica establecida en la relación con la inad re. 

lx iste un Segundo Estadio, que es el de 
Autonomía, en el cual aprende a separarse 
del Otro. El "Yo" con respecto al "Tú". lo 
"M (o con respecto a lo "'T'uyo". Es la regri-
lación mutua que se estabtece entre el niño 
y los adultos, y si hay comprensión de los 
reclamos del niño, se estabIe una buena re-
lación del niño con su alrededor; nc lo con-
trario existe inseguridad, desconocimiento 
de sus límites. 

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 autoobservación. 
autodirección. autocastigo (Bases de la Mora-
lidad ). Es la etapa en que maneja la realidad 
COfl SU fantasía. 

El ('uarto 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 niño ya aprende a esta-
blecer una distancia entre su deseo y los ob-
jetos, toma conciencia de su comportani iefl-
Lo. Aparece el juicio de la realidad, realiza lo 
que es capaz de hacer, puede compararse 
con los otros. 

La iniposibilidad de :iutocontrol, del de-
sarrollo norin al de la a Li Iorioui i'a u nida a una 
inadecuada relación con la ni adre en una pri-
mera etapa, debil ita rnis al Yo. lo que au-
inenta la situación de perturbación en el sen-
(ido de la configuración de la conducta de-
lic ti va. 

1'. u el Estadio de Autonomía venios que 
cuando se crea un estado de dependencia. 
es  decir que el niño es una prolongación nar-
cisista de la madre, no adquiere una adecua-
(la discrini mación entre él mismo y los otros. 

No aprende el manejo correcto ile los ob-
jetos, ni la responsabilidad que significa l)0 

seerlos. no se constituye el autoeontrol tic-
cesario, para que sea una persona diferente 
de los pudres. 

También en un ni cd jo ambiente agresivo, 
indiferente, se empobrece la etapa (le iii icia-
iva (ini aginación. fantasía) sintiendo el iiiño 

un constante peligro ex terno que reprime su 
creatividad, intentando la Formación de ideas 
persecutorias. 111 ti iñ o tiene un importante 
sen t ini ien lo (le culpa, originad o por el ni un-
do hostil en que vive: acostum brado al cast i-
go. lo busca iii tencionalmente. 

Farnbién en la etapa (le Laboriosidad el 
conflicto del niñ o puede manit'estarse, por-
que el bagaje que trae de las etapas ante-
riores es tan negativo, que le impide ni an-
tener una adecuada relación con la escue-
la, trabajo, etc., o que el ni edio social con 
el que deba cnfrentarse, tenga característi-
cas hostiles o rechazantes. No por haber te-
nido perturbaciones importantes en etapas 
anteriores, estaría cofldicioflado a realizar 
una relación negativa con su medio. Es de-
cir, que muchas veces un tratamiento ade-
cuado puede ser efectivo. 

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

na Son distintos. En la mujer tiene relación 
con la sex ualidad y prostitución, 1 n el varón, 
en cambio, se trata de conductas agresivas 
en contra de personas o propiedades. Las 
causas las encont ram os en las tempranas 
relaciones pareii tu les. 

Los niñ OS perciben a la madre comn o la 
madre activa, siendo el niño pasivo y recep-
tivo. El l)rinlcr objeto (le amor para am hos 
sexos es la iiia(lrL' ( Fase Preed (pica). la iii-
fi a a baiido na este primer objeto (le amor 
volviéndose hacia su padre ( Fase Ed (pica). 

El sex o del objeto del amor del uño titan-
ca cambia. por eso su desarrollo es ni:is di-
recto y menos con pl ¡c:id o. 

En la niñ a la situación cd (pica general-
mente se prolonga y no desaparece en ('1 
período (le latencia. 1 1 retorno a la prege-
nitalidad ( Fase sdd ica ) en la adolescencia ( I-
jacion a la madre) diliciiltarí el desarrollo de 
su fem irieidad y la niñ a tendrd mu últ iples re-
laciones lieterosextiales, vengimndose de la 
mn ad me (le la 1 LIC 00 ha podido separa rse. 1 n 
realidad, las niñ as no desean coni pañ ero se-
x ual pero suelen quedar embarazadas. Son 
las madres adolescentes solteras. 

1 latiría, entonces, dos tipos de delincuen-
(es temeninos: uno es el ej tic hemos ni cnch - 
nado. la  adolescente que ha regresado a la 
madre preedi'pica : el otro caso se ud icre a la 
niña que se adhiere a una posición estable-
cida en la etapa cd (pica: un padre distante, 
cruel o ausente. La niñ a comparte la msa t is-

facción que puede producir esta relación con 
la madre. uniéndose a la decepción mater-
na. La Lintasía es estar en el 1 LIgar de su ma-
ulre, lo que cani biaría según ella, la con(luc-
tu del padre: busca eompafi eros con los cita-
les mantiene una relación saelo-niusoq Ins-
ta, no desea hijos. 

Ya en la adolescencia, llega el momento 
en que debe replantearsc si: vida anterior y 
estructurar su identidad. No solamente lo iie-
gativo lic esa identidad va a dar lugar a un 
delincuente, sino que también estas etapas 
indebidamente cumplidas llevan a una neu-
rosis. 

Grupos juveniles 

La participación con compañeros en algu-
na actividad prohibida hace que el niño se 
sienta integrado al grupo aceptando los ries-
gos q tic implica. 

Adaptación y desadaptación no son mds 
que formas de conducta. No existe ningún 
criterio para sancionar dichos conceptos que, 
poi' otra parte, sólo poseen valor en relación 
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cori una cierta forma de existencia social. 
No puede decirse que LIfl niñ o es un ina-

daptado sino que es niís o menos adap Li-

Nc. Pero. ilada la constancia inexorable de 
la ex igencJa (Id ineilio, un nifi o poco adapta-

Nc es. en la príe ica, un nifi o desadaptado. 

La desadaptación no constituye ini hecho 
definido y que supone una in íiiiidad ile mali-
ces por otra parte. es  cierto que tampoco 
puede set consmilerada como del uit i iva. 

¡ ri el umbral de la adolescencia no pode-

¡nos todavía hablar de desailaptaeión , sino 
fluís bien de dilie ultntes. 1 1 problema estd 
en saber como este nii o mal adaptado y 
Ioco adaptable va a reaccionar frente a la 
crisis de la adolesce ncta que lo empuja hacia 

el grupo. 
La ul ilízación ile los mecanismos esq uizo-

iaraiioiik's es muy intensa durante Fa adoles-

cencia y el ícnóiiieno grupal lavorece la ms-

(ruinen tación de aq uéllos. 
('tiando duran te este período de la vida, el 

¡11(1 ¡vid un siríre un Iracaso de personitica-

eión producto de la necesidad de de jar nípi-
danien te los a tribu tos iii lantiles y asumir una 

cantidad de obligaciones y responsabilidades 

para los cuates aún no esLí preparado. recu-

rre al grupo como un refuerzo para su iden-

tidad. 

Fu e] Fe nónieuo grupal , el adolescente 

busca un líder al cual somelerse , o si no, se 

erige él en líder para ejercer el poder del pa-

d re o d L' la ui adre. 

Pueden deseribirse tres modos iie eoIti-

ción: 

1 	La no adaptación. 

2 La adaptación difícil. 
3 La adaptación a] grupo pal ológico. 

El primer caso, la no adaptación, es ti'pi-

co de los retrasados mentales, los psicótm-

cus. 
El segundo caso. la  adaptación difícil, es 

la debida a elementos reaccionales. fijación 

ansiosa y oposición hacia el medio familiar, 

transferida al medio escolar. Todos aspiran 
al grupo. los unos por razón de seguridad, los 

otros para encontrar un apoyo y una expre-
sión de su rebelión. Pero su inadaptación ini-
cial al grupo escolar hace que en la acloles-
cencia se vean incapaces de formar grupos 

espontineos normales. 
Su grado ile inadaptación no es lo bastan-

te profundo como para empujarlos a los 

grupos patógenos. 
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, bac ma los grupos mix tos, como 

los boy scouts o lnovimnicn tos juveniles. 

II tercer caso, que es el que nos interesa, 

por la finalidad de este trabajo, es la adapta-
ción al grupo patológico: la banda J uvenil. 

El nim o inadaptado al final de la edad es-

colar, llegado a la adolescencia se dirige es-
ponEínearnent' hacia la banda juvenil. 

La banda recibe a] dbil ni ental del tu iii-

vamenl e inadaptado, al esquitolrériico en ca-

mino (le iiiadatación o a los adolescentes 

que los boy scouts o las organizaciones juve-

niles se han visto impotentes para incorporar 
a 5L1 grupo. Puede, asimismo, acoger al infan-

til prolongado en el transcurso de su crisis 
tardía de rebelión. 

Pero todos estos diversos elementos po-
seen una característica en común: la inimdap-

taciómi al grupo y al trabajo en la mayoría de 
los casos, o solamente una de ellas con 
menor frecuencia. 

Algunos ingresan en la banda hacia el final 

ile la edad escolar, otros mds tarde, después 
de importantes esfuerzos de adaptación al 

grupo social que han mimarcado su adolescen-
cia, pero CII definitiva, todo ocurre conio 

si entre los iuños y los adolescentes, la nece-
sidad (le ser aceptados por los deimís fuera 

tan imperiosa que cuando la aceptación por 
parte de un grupo u orin al resulta dcli nitiva-

mente imposible, la evolución hacia un gru-

po patológico se hace inevitable. 

II verdadero delincuente raraniente p'r-

m :mnecc aislado. 

11 delincueiile, tal como uno se lo imagi-

na. difícilmente sociable o antisocial es una 
excepción. Aquél suele ser un solitario. Pero 

el delincuente en su forma nis habitual es 
un seudoantisocial. 

La sociedad es la expresión de un cierto 

código ético, al cual se adhieren la mayoría 

de los individuos. Además. la sociedad no es 

uiia sola sino que est1 formada por miles de 
capas yuxtapuestas. 

El delincuente es aquel que se niega a inte-

grarse a aquella capa social donde ha nacido, 
o todavía, a aquella a la cual lo empujan las 

circ un st a nc ias. 

El delincuente no es siempre un asocial, 

pero no quiere vivir en la capa social que le 
c orresp o n de. 

Si la agresividad característica en los co-

mienzos de la adolescencia encuentra dónde 
descargarse en el gnipo normal, en el inadap- 
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tado se expresa por la sustitución entre los 
deseos y las posibilidades de SUS miembros. 

Este grupo patológico viene, pues, carga-
do de agresividad como cualquier otro grupo 
de adolescentes, pero aquí se expresa (le 
suerte peligrosa, ya que se convierte en un 
grupo para social. 

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 formación del grupo adolescente vie-
ne íntimamente relacionada por la vecin-
dad. Esta se encuentra cii el origen de toda 
la banda; desadaptados de la escuela, de la 
profesión u oficio, desocupados por (leími-
ción, se encuentran inevitablemente en SU 

barrio y tienden a formar grupo. Predelin-
cuentes cuando permanecían aislados, pasan 
a la delincuencia efectiva desde que se agru-
pan. 

¿Por qué el preclelincuente realiza su de-
lincuencia dentro del grupo y por el gru-
po? 

Porque el grupo patológico, de la misma 
manera que el grupo nonnal, descarga al iii-
dividuo de su sentimiento de culpabilidad y 
suprime las inhibiciones. 

Este fin es alcanzado (le acuerdo con tres 
mecanismos que convergen y Se complernen-
tan: 

La seducción mágica. 
2— La organización de los medios. 
3— El código del grupo delincuente. 

- El grupo proporciona al delincuente 
una Ver(ladera 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 patológico 
han sufrido un parón en su desarrollo moral 
y psicológico. No han adquirido su autono-
mía 

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

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

signas dadas, el delincuente actuará sin vaci-
lar. 

3 	Este Ii)eclniSfli() CS. ( luiZáS ,  el más ini - 
portante. El delincuente medio no es casi 
nunca un verdadero anormal o un verdade-
ro perverso, sino que ha conservado concien-
cia moral. Nadie l)uede vivir en desacuerdo 
permanente con su yo ni oraL Al delincuente 
habitual le resulta indispensable llegar a un 
coniprorniso entre SU conciencia y sus ten-
(lencias y ello es particularmente cierto en 
lo que SC refiere al neurótico. 11 grupo, puc. 
le proporciona una moral. 

El código del grupo, Ja lealtad hacia este 
grupo, satisface las exigencias morales del de-
lincuente. Ln paz consigo mismo, puede 
dedicarse sin rein ordunientos a sus tenden-
cias (lelictivas. 

Ello explica la rigidez del código del gru-
po, la ferocidad de las leyes internas (lOe de-
terminan su aplicación y la ciega adhesión 
(Id delincuente a su código. Se trata, en etec-
to, no de una coacción ex terna, sino de tina 
fuerza moral interna que tiene todas las ca-
racterísticas de la violencia, rigidez y cruel-
dad de las exigencias infantiles. 

Fncontram OS aquí tod a vía el carác ter iii - 
fao til del grupo delincuente con SU encanta-
miento, su ceguera, su absolutismo y su bru-
talidad sin medida. 

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

[)entro de la delincuencia juvenil, en la 
mujer, lo más frecuente es la prostitución. 
No creemos que debe denominarse delin-
cuencia masculina y femenina, salvo que ti-
pifiquemos los delincuentes por la posibili-
dad biológica del delito exclusivamente. 

Entre las causas (le la prostitución tene-
mos factores endógenos y exógenos. Entre 
los primeros resaltan con caracteres de gran 
frecuencia la debilidad mental, los trastor-
nos del erotismo. Entre los segundos figu-
ran los oficios equívocos, la ambición de 
enriquecer o de destacarse en juventud o 
de obtener ventajas accidentales, situación 
económica y a veces snohismo social. 

Diagnóstico y clasificación de 
adolescente marginado 

Existen varias formas en que el adoles-
cente puede llegar a niarginarse: 
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1) A utoinarginación. 
2) Margiriación ile] grupo familiar. 
3) Mareinacion por la sociedad. 

(oil] o eeinplo del primer caso tenemos al 
adokscenie q tic se a (sia por hallarse en con-
judo por algún actor psíquico i) tisico ( ta-
ha baja). 

lii el segundo caso estd el adolescente q tic 
no se IiaUa ni teerad o al grupo tiniiil iar al iiue 
pertenece cuino por etefllpl() , el adolescente 
(InC es esttid ian le iini versitario y, pertene-
cieiido a una finiilia de clase baia, no se 
adapla ni al medio faniiliar al que pertene-
ce. ni  al mcdiii universitario al que aspira. 

1 - ii el tercer caso el oven se eonvier te en 
inadaptado para el medio social cii el (ILIe  vi-
ve: por etcrnplo:  ¡os delincuentes. 

( olliri e lasi tico u los menores que dcliii-
quen en un tipo social y rin tipo patológi-
co. Fn el primero huy infltieneii prcponde-
rante del medio anibienle, liniilia. escLiela, 
trabajo. 1 u el setzu nilo la anormalidad psí-
(luicii es la causa. 

Ropas agrego al tipo patológico un falso 
anormal psi'(J nico i retrasado pedagógico, 
debilidad, a feccion sensorial). 

'i l elhey agrega un tercer tipo. el bioso-
cial. mezcla de patológico y social. 

Tratamiento 

la terIpLutica del menor que delinque y 
en estailo peligroso comprende regi'menes 
de 

1) Patria Potestad y Patronato de la ley 
10.903. 

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

3 ('oncep tu de abandono ni oral o mate-
rial o pelicro ¡noral (le la ley 10.903. 

4) Medidas (le seguridad de la ley 14.394. 
5 ) Accion administrativa de los organis-

moS q lic como Consejo Nacional de Pro-
tección de Menores se fueron sucediendo y 
de la actual Secretaría del Menor y la fami-
lia, 

6 Medidas de seguridad de la ley 21.338. 

El menor debe capacitarse para ser adulto. 
Necesita instrucción y oficio o profesión. 
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, y donde 
se hacen, ademés, simbiosis de experien-
cia. 

Lo ideal sería reed ucación y readap (a-
ción en grupos pequeñ os para encauzar las 
condiciones de cada ioven y prepararlo 
para la adultez. 

Antes de pasar a comentar las leyes ante-
riormente mencionadas, queremos aclarar el 
concepto ile (apucidad ( 'ivil y la relación 
de sla cori respecto a la adolescencia. 

( 'apacidad Civil es la sil nación q tic posibi-
Ji ta a la persona a adquirir iherec lios y con-
traer oH igaciones por cuenta propia, sin nie-
cesidad de representantes legales. 

FI período adolescente, l  nc ademas de 
otros cIernen tos cJne lo caracterizan, tiene, 
cronológicanien te hablando, ¡ íni ites aprox i-
mudos, es poseedor de una capacidad civil 
relativa. Lsla se hace extensible al menor 
que ha cumplido los 14 uos y se prolonga 
hasta que alcance los 21. A los 1 4aios (le 
edad depó de ser un menor impúber para 
ransto rin arse en un menor id nl tu. según 

nuestro Código Civil. 
FI conjunto de estas disposiciones y 

obligaciones se halla contemplado en la 
ley 10.903. en la q tic también se intoi -ina 
acerca de todas aquellas circn nistancias POF 

las cuales esta patria potestad puede cesar, 
suspenderse o perderse. 

La ley 1 0.903 fue sancionada en 1 91 9 y 
es modificatoria del Código Civil legisla so-
bre el Patrona tu de Menores, protección y 
proced ini ien 10. 

La Patria Potestad es "el conjunto de de-
rechos y obligaciones que corresponden a 
los padres sobre las personas y bienes de sus 
lUjos, desde la concepción de éstos y en 
tanto sean menores ile edad, y no se hallen 
emancipados". Se acaba con la ni uerte de 
liad res o hijos, con ingreso de alguno de 
ellos en !nstitutos nionústicos, por mayo-
ría de edad, por emancipación legal. Se 
pierde por delitos com etidos sobre los 
Ii iRis, por ex posición o abandono, por dar 
consejos inni orales o colocarlos en peligro 
material o moral de manera intencional, 
por delincuencia habitual, y se suspende 
por enfermedad mental o por ausencia 
sin paradero conocido, por excesiva dti-
reza de trato, por ebriedad ci inconcluc-
ta. por negligencia grave que comprome-
ta Ja salud, la seguridad o la moralidad de 
los hijos. 

Según la ley 14.394/54 modificada por 
la ley de reformas al Código Penal 21.3381 
76: 
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l) El ni ('flor (ue ito Ita alcanzado los 14 
años de edad no es imputable. 

2) FI menor que ha alcanzado los 14 años 
de 'dad de acuerdo con la índole d el deli-
to será entregado a sus padres. O t)ien inter-
nado en ti n esta blecini ¡en lo del ( ' nisejo 
Nacional del Menor o sim ijar provincial. 

3) 11 menor de 14 a 16 años será some-
tido a proceso, si el delito no fuera de ac-
ción privada, o sancionado con un año o 
menos de priVación (le ji hertid . iii u It a o 
inhabilitación, y la aLitoridad judicial pro-
cederá como en el caso iii tenor. 

4) El menor que alcanzó los 16 ¿tít os y 
por lo menos un año (le internación será 
objeto de un análisis (le su conducta y gra-
do de adaptabilidad social y (IC acuerdo con 
su resultado, el Juei podrá aplicarle una san-
ción conforme al ('ód ¡go Penal o proceder 
coni o en el caso del inciso 2. 

5) LI menor que no ha cumplido los 18 
años: el Jucz podrá declarar la prd ida o 
sUSpensión del ejercicio de la patria potes-
tad y disponer que la pena se cumpla en 
un establecimiento del Consejo Nacional 
del Menor o smi lar provincial. 

6) 111 menor cjue tiene de lo a 21 años 
1u"dira sometido a la ley penal. Si ¿tilles (le 
llegar a los 21 años debiera cumplir iena 
de privación (le libertad, sla. según el ca-
so, será cumplida en establecimientos es-
pedales bajo vigilancia del ('onsejo Nacio-
nal del Me itor y, (le no existir istos. en sec-
ciones especiales de establecimientos para 
mayores de edad. 

7) A partir de los 21 años, por el hecho 
de haber alcanzado la mayoría de edad, pa-
sará a cumplir la pena en establecimientos 
para adultos 

Fn consecucilcia. la  ley 21.338 sanciona-
da el 25 de junio de 1976, redujo la edad 
para la imputabilidad de los 16 a los 14 años 
(le edad y de los 18 a los 16 ¿[ñoS de edad 
para la aplicabilidad del Rigimen Penal (le 
M en o res. 

Los sistemas aplicados en eslablecini ien-
tos de menores SOn, por ejemplo: colonias 
agrícolas con r(gimen de enseñanza de pro-
fesiones rurales; estabk..imientos albergues 
permanentes con enseñanza iriniaria, secun-
daria o profesional; esta blecini ientos alber-
gues transitorios sean (le observación o (le 
vigilancia durante el procedimiento: estable-
cimien tos de segu rulad cuando hay graves 
problemas de conducta: establecimientos pa-
ra retrasados pedagógicos. etc. 

Con el propósito de conocer la evolu-
ción de los menores detenidos en nuestro 
¡ucd io se visitó la Comisaria del Menor. AH 
llegan niñ os y jóvenes sorprendidos en la vía 
publica en act ittid sospechosa, como vende-
dores ambulan les, vagabundos, liomosex cia-
les. Perinaneceii allí hasta tanto sean ubica-
(los los padres o responsables y dura tite ese 
1 icnipo son eval tiados (1 esde el pinito de vis-
ta psicológico y social. Pueden permanecer 
desde horas hasta (lías, y en caso (le i uc no 
se ubiq tic a la pers ma ma y o responsa Nc - 
soii derivados a cslahleciiii ientos donde pue-
dan orientarlos como lo It ciii os (le tal l:i do cii 
el punto an teru ir. 

Prevciiciún 

La oreanización de la profilaxis requiere 
que la educación y la asisi cucia del menor 
se efectúen con criterios adecuados y con 
metodos eficaces capaces de permitir el de-
sarrollo, en su integridad, del mi viduo, pa-
ra su adaptabilidad a la vida social y le ini pi-
dan caer en un estado de interioridad con el 
consecuente desarrollo de tendencias aiitiso-
ciales que. con el coiictirs() de particulares 
condiciones liiológicas y a]t luentales, pue-
dan dar 1 tigar a las conductas delictuosas. 

Las pan tas a cumplir deberían ser las si- 
g lii e ¡11 ('5 - 

Dar prioridad a la relación a feci iva ma-
dic-hijo, coni o base de la integración (le la 
personalidad sana. Lii esto es importante la 
in liueucia del pediatra sobre los pudres. 

- 1:1 f tuición posible (le cd ucadorcs sería 
detectar conductas anormales en el u ¡ño y 
la laruilia posibilitando la orientación y 
tratamiento cii centros adecuados. 

- Estas dos acciones deben prolongarse 
hasta la adolescencia incluviu1L1oIa. 

- A un nivel político-social deben estar 
(ladas las condiciones económicas e institu-
cionales adecuadas para que e] desarrollo iii-

1 ecral se cumpla normalineii te. 
Los medios de difusión dcberíaui ser 

coherentes con las necesi(lades económicas 
y culturales de la población. 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

EDUCACION PARA LA SALUD 
EN NUTRICION INFANTIL 

Bases para la discusión del tema durante el 
seminario "Periodismo y Educación para la Salud 

en Pediatría" 

Dr. Oscar Anzorena 

Las alteraciones nutritivas en los niños constitu-
yen en su mavori'a en nuestro medio un "daño a la 
salud', susceptible de ser prevenido y reparado. 

La Educación para la Salud, en cuanto tiende a 
lograr actitudes positivas de la población daninili-
cada, es uno de los medios de control de este flage-
lo de mayor rendinnento, aunque no por supuesto 
el Uflico. 

La desnutrición, evitable y tratable es, pues, una 
enfermedad crónica por carencia, a la que por regla 
se asocia la infección, causa de agravamiento y 
muerte. FI registro estadístico sanitario de las cau-
sas de enfermedad o muerte se hace en estos casos 
con referencia a la infección intercurrente y casi 
nunca con referencia a la causa básica, fundamental 
y cronica: la desnutrición. 

Otras causas, no carenciales, de alteraciones nii-
tritivas, suri de diagnóstico y tratamiento médico. LI 
conocimiento (le ellas por parte de la población rio 
promueve conductas que las eviten, por lo que esca-
pan al objetivo de "Educación para la Salud". 

MAGNITUD DEL PROBLEMA 

Lsta desnutrición por carencia, que hemos ealiti-
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 só-
lo alguno de los elementos de la nutrición no ha si-
do incorporado a la dieta o no ha sido aprovechado 
por el organismo. 

La desnutrición global puede ser evaluada sólo in-
directamente en las distintas áreas sanitarias, por 
análisis de las cifras de mortalidad infantil. 

En esta oportunidad baste decir que en nuestro 
país es en zonas suburbanas y rurales donde el daño 
es intenso y allí debieran dirigirse las acciones de 
Educación 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 daño puede apreciarse también 
mediante la somera descripción de la situación cul-
tural de la familia del niño desnutrido global. Se 
trata de familias constituidas frecuentemente de ma-
nera irregular, cuyos componentes forman parte del 
abultado número de semianalfabetos, desertores es-
colares. Pese a poseer y ser fieles a firmes principios 
morales, especialmente el Profundo amor a sus hijos, 
están ante niños crónicamente flacos y desnutridos, 
lo que les sugiere una talsa sensaciin de normalidad 
que no los induce a reaccionar ante la situación. Por 
otro lado, ven repetir en sus hijos su propia situa-
ción de experiencia infantil. 

LI niño desnutrido se atrasa en su crecimiento de 
peso y (ulla, 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 tamaño y 
en consecuencia sea tratado, en lo que respecta a las 
caricias y estímulos de los mayores, como tin niño 
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. 
Está científicamente demostrado que este "alimen-
to espiritual" es indispensable para su normal creci-
miento y desarrollo. Se produce, pues, en esta fami-
lia la lamentable situación de que, aun sacrificándo-
se con gran amor por sus hijos, rio los nutre adecua-
daniente por carencia de medios en muchos casos 
pero también por patitas culturales., siempre modifi-
cables mediante Educación para la Salud, a condi-
ción de que A1'RENDAMOS DE ELLOS esas pau-
tas dentro de las cuales viven y sienten. 

La "desnutrición parcial" tiene corno caracterís-
ticas principales las de ser de carácter regional y es-
tar influida preferentemente por factores ecológi-
cos y de medio ambiente. Ocurre en cualquier me-
dio y raramente reconoce causas de implicación ne-
tamente social. Por lo general es fácilmente detec- 
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taÑe y corregible. ('orno ejemplos pueden darse el 

raquil mito, anemia por carencia de hierro, falta de 

aporte ile distintas vitaminas, etc. 

(ONT [NIDO [)E LOS MENSAJES [)E SALUD 

l'aia lliUvelicolli primaria y secundaria de desnu- 

ti Cliii llOI)al 

Promover la lactancia a pecho. Mitodo ideal, 

natural, siempre posible. l)uiigur los niensates a la 

mujer einharatadji No hay desnutrición en niños 

menores LIC l año que se aumentan cu)n pecho ex-
eluisivi durante los primeros 4 meses. ls la leche 

mas ecuuTiOnhlcu, la litas pertecta, la que trasmute de-

tensas contra inteccuotues. la  que estahkce la ihielur 

relación atect iva niad re-lujo. 

Aconsejar el control de crecimiento y desa- 

rrollo del niño sano por lo menos seis veces durante 

el primer ario de vida. 

l)ifundir, en los medios a los que accede la po-
blación afectada, los grandes signos de desarrollo 

evolutivo. l'.jcriiplos. Id ruino a los 3 meses, debe SoS-

tener su cabe/u. a los Ü meses se mantiene sentado 

sin apoyo. 

- Indicar el uso correcto de la leche líquida o en 

polvo, cuando fracasó por cualquier causa la alimen-

tación natural. 

1 nseivanta LIC esi ¡ni ulaeión de niños menores 
de un año. 

icrarqumi/ar el valor de los elementos de mayor 

valor miutril ivo especialmente los mnds económicos y 

rial urales. 

l)ifuiidir el valor de la refrigeración en la con-

servación de los alimentos. 
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HISTORIA Y CULTURA 

APUNTES PARA UNA 
BIBLIOTECA DE HOSPITAL 

Dr. Gregorio Hojman * 

Introducción 

Teniendo en cuenta que una de las carac-
tersticas primordiales del libro es su capaci-
dad de movilidad y difusión, a los primeros 
ejemplos literarios (le que se tenga memoria 
no puede llamárselos libros: en efecto, las 
tablillas de arcilla o barro cocido y las lápi-
das inscriptas encontradas en Oriente 1  y 
Occidente 2  que datan de varios siglos A.C., 
nada tienen (le común 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 llama en griego, bi-
bios; la capa fibrosa situada debajo de la 
corteza (le los árboles es, en latín, el liber. 
En diversos idiomas, trininos que derivan de 
la raíz indoeuropea bois (madera, en fran-
cs) tienen el mismo significado: book (in-
gls), bucli (alemán). king (chino) . Hasta 
que no fue posible encontrar tales materia-
les, no podía intentarse la conservación de 
los textos escritos y menos aun su circula-
ción y difusión. La liviandad y flexibili-
dad de las fibras, así como la facilidad cte 
su teiido fueron factores preponderantes 
para el desarrollo del libro; por lo tanto,  

no parece raro (ll1C  en sus inicios se identi-
ficara plenamente con el u u evo ni a t erial 
que lo sustentaba. 

A medida que el tiempo transcurría el 
libro fue ocupando. en la vida cultural. 
un papel cada vez más importante, utili-
zándose en su confección papiros y per -
ganiinos, tanto cii Grecia coni() en Roma 
y Egipto. LaS hojas de papiro se plegaban 
en forma de rollo, pero fue rápidamente 
desplazado por el perganiinc, qtic, siendo 
más tosco, se conservaba durante más es-
pacios: asimismo se reemplazaron los rollos 
por códices, es decir, verdaderos textos 
formados por pergaminos cortados en fo-
lios y cosidos. cleterm mando la aparición 
de verdaderos profesionales, los copistas, 
qe constituyeron una (le las más anti-
guas agremiaciones conocidas. Los copis-
tas más expertos fueron, especialmente, 
los ckrigos y los monjes y las obras pre-
fericlas las de tipo piadoso o edifican Ces 
que trataron de imponer un saber estable-
cido y controlad o por la Iglesia; (le ta ¡ ma - 
miera resultó natural que el mayor núcleo 
(le producción de libros fueran los mo-
nasterios y conventos y, en consecuen-
cia, en la Edad 'Media el poder eclesiásti-
co doniinó la educación y la divulgación 
de la cultura. La sociedad medieval es, 
esencialmente, una sociedad analfabeta 
con una estratificación de clase tan rí- 

* Médico Clínico. Hospital de Niños "Ricardo Gutiérrez". Buenos Aires. 

Mesopotamia, civilizaciones caldeas, asiria y egipcias. 
2  Tablivas de arcilla cocida con escritura lineal A y Ii y marbetes, también de arcilia, con escritura de transición, en Cnosos y 
Festos (Creta) y tabletas de cera, unidas entre sí por un sostén de madera, en forma de libro, en Roma. 

Trama de la seda. Los chinos escribían 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 tradición y no dependían del libro, 
que sólo unos pocos iniciados podían tre-
cuentar. Estos iniciados en la cultura me-
die val, verdaderos aristócratas, fueron re-
clutados entre la clerecía y los ambientes 
estudiantiles. 

En su forma actual, e] 1 Nro, es decir el 
libro impreso, colmen/a su trayectoria con 
la creación de tipos móviles por Gutenberg 
y sus colaboradores, en Maguncia, a media-
dos del siglo XV, conjuntamente con el 
uso del papel . El invento de la iiiipre rita 
de tipos móviles respondió a las necesida-
des de una situación social que, a diferen-
cia de la 1 dad Media, propendía a una di-
fusión cient íficii e intelectual de mayor 
proyeccion. Las nuevas clases burguesas, 
pujantes como resultado de sus activida-
des comerciales y financieras, exigieron 
el derecho al conocini ¡en to y al placer 
q tic podía brindar la lectura. Corno Secue-
la, la nueva ttZcnica  de producción de Ii-
bros debía ser más harata y democrática 
que la tic los copistas medie vales y .sohre 
tod o. capaz de reprod ucjr y ni nl t ipl ¡ca r 
prontamente los textos originales. 

l'l áxilo y la amplia expansión de la 
imprenta demuestran que se trataba de una 
obligacion social : en menos de 25 años el 
invento de Gutenberg se propagó por toda 
Europa y llegó a Anirica en 1530, fecha en 
que recala en Mjico el impresor lombardo 
Giovanni laoli, discípulo del sevillano Juan 
Cronherger. En el siglo XIX, durante la revo-
lución industrial, aparecen la prensa de rodi-
llos y de pedal y la prensa mecánica de va-
por, con la que aumenta la posibilidad de 
imprimir más libros en menos tiempo: la 
nueva situación corresponde, tanibin, a ulla 
exigencia social: las clases medias, la peq tic-
ña burguesía y aun sectores ilustrados del 
nacien te proletariado industrial pasan a con - 
vertirse en nuevos lectores, lectores cuyo nú-
mero aumenta con el advenimiento del pe-
riód ico. 

Todo este cúmulo de material impreso, 
que crece cada día. incorpora un nuevo ele-
rnento a la historia del libro actual, la nece-
sidad de un espacio material y elementos  

adecuados para su conservación: las biblio-
tecas 5 . 

La Biblioteca es una 
institueion tan (?flf?Orfaflfc' 
(O Oc) ¡cc escuela (U/Soca 

I).l' SARMIENto 

Proyecciones de la biblioteca médica 

La ob tención adecuada de in trinacióri 
cient iTica es norma tundarnc ntal para los 
rograriias de educacion continuada y de es-

pecializacion a nivel de postgrado. 
Como el hospital moderno constituye el 

núcleo central cje lasac tividades Lic un con - 
tuni o de profesionales de la salud V sus res-
ponsabilidades nRdicas. sanitarias y socia-
les, aq ucl debería ser u u en le preponderan-
te dentro de un sistema de información nne-
dicocient iTica. Es! ud jos reali,itdos en d k-
tintos paises y regiones de i\itirica Latina 
han (leniostrado una casi absoluta falta de 
bibliotecas en hospitales: las existentes tie-
nen escaso material bihliográhco , bibliote-
carios incon vcntientenicnte adiestrados y 
precarios equipos de reproducción gráfica 
(le conocimientos cient iticos. En li actua - 
lidad , aún no se ha dad o la merecid a ¡ni par-
tancia al papel que la biblioteca desarrolla 
corno elemento de apoyo a las actividadc.s 
del Itospi tal. Como este hecho acontece en 
mnonientos en que los nosocomios desplie-
gan sus responsabilidades para la alencion 
mádica integrada, la educación salir 1 aria 
la investigación y se van 1 ransfonnando, 
cada vez más, en empresas comp lejas y mul - 
tidisciplinarias. esto debe preocuparnos de 
ma nera tal que todos u uestros afanes nos lle-
ven a conseguir que la biblioteca del hospi-
tal constituya el centro de referencia. in for-
mación y documentación cien 1 (t'ica hioni-
d ¡ca. 

La biblioteca de un hospital, posiblemen te 
más que ninguna otra. debe representar el 
¡mis idoneo y dinámico organismo que cola-
bore con los programas (le educación y con 
las necesidades de información que el rnédi-
co requiera en el diario cuidado (le sus pa-
cientes. El ideal sería que toda información 
se pudiera obtener de las bibliotecas de las 
instituciones de un área determinada, las 
cuales, conectadas entre sí, se ligaran asimis- 

El papel y tos tipos móviles ya eran conocidos desde hacía varios siglos en China. Fn Occidente el papel aparece en el siglo 

XIII. 

Aunque egipcios y asirios va poseían sus bihltotcas, las primeras organizadas verdaderaniente como tales luerori las giiegas. 

Entre tas ms importantes de la antigüedad lirura la de Alejandría. 
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no con ]a 13 iblioteca Regional de Medicina 
de l:i Organización Panamericana de la Sa- 
1 u ci. 

11 1902 se crea la Federación Panarrie-
ricamia de Asociaciones de Facultades de Me-
dicina. cii la reunión de Viña del Mar, ('hile. 
y con la presidencia del 1) r. Amador Negli-
me se traza ti ri progrania para la organiza-
eión de u mi ('entro de 1) ocunren tacion e 
Información ( ienti'fica cii ('iencias de la 
Sa ¡Lid, a ti ti de sal islacer e u tornia eoordi - 
nada las necesidades de las escuelas iiiiili-
cas de .Aiiiiriea latina y terminar cori el ais-
lainiento ex siente hasta entonces. Nace así 
la idea de Ja 13 iblioteca Regional de Medre i-
ura (131 Rl.Ml ) la cual se instala en Sari Pa-
hin. 13 rasil . con los auspicios de la Organiza-
eión Panamericana de la Salud y cori la cola-
boracion de la Escuela Pa u lista de Medier- 
fi U. 

In 1972, cii la III ReLiuilón de Ministros 
ile Salud. en Santiago de (hile, se aprobó el 
I'lan l)ecenal de Salud para las Aniciicas.e u) 
cu vn in lornie tiuial se recouii ienda 'Crear sk-
ternas nacionales de documentación en cren-
cias de la salud en los pauses de Amcruea La-
tiii, unidos entre sí y con la I3iblioteca Re-
cionial de Medicina y la Biblioteca Nacional 
de Medicina de 1 1. l ., L ti tina red Ufliil)lC 
ricafla ile dociinnentaerón e nitormación cien-
inI ica, y capacitar al personal u eesarlo para 
el lunciouiamierito de estos servicios'. 

Nuestro pa ís. q LiC cuenta con im pon un-
tes recursos bihlioeri licos en sus bibliote-
cas rii'.dicas IIILÍ5 renombradas, se hallaba 
en condiciones de organizarse para el mcmor 
aprovechamiento y comunicación de dichos 
conocuineni os: es así que en 1970 se elabo-
ró LO) proyecto para la creación de un Ccii-
tro Nacional de 1) ocurnentaejon e 111 forma-
ciori Bitirncdica en la Biblioteca de la lacol-
tad ile Medicina de la Universidad Nacional 
de B cienos Aires. Fstttdiado y reelaborado 
varias veces es, dicho centro. finalniente. 
creado en abril de 1971; conienió a funcio-
nar i nmediatarne rite y lo sigue haciendo des-
de entonces. Su lcindarneiito es: taeilitai e] 
acceso a los caudales hibliogrdfieos existen-
tes en las bibliotecas hiomédicas, (le modo 
que se pueda proporcionar a los investiga-
dores, profesores y profesionales de la me-
dicina. la  información y documentación 
científicas iLie necesitan para SUS activida-
des. 

Para tal (iii se utilizan los medios moder-
nos de reproducción grcifica. se  atiende a to-
da solicitud local o regional de rcproduc-
ClOn de artículos de revistas y cuando éstas 
no existen en el país se recurre a E3IREML, 
l:i iLie, a su vez, hace llegar rdpidamcnte una 
cOlii del artículo cuando dispone de él en 
sus arclu vos o, en caso contrario, lo obtiene 
de la 13 iblioteea Nacional de Medicina de los 
Fstados Unidos o de otras bibliotecas de di-
versos países. 

Es digno de tener cmi cuenta que los otros 
estados de Arriénica Latina que estcin curilor-
mando su Red Nacional de Imi lormuación 13 mo-
médica por medio de un (entro Nacional 
Coordinador son : Perú. (hile. 1 ruguay Ve-
nezuela 's' Méjico. 

A mayor a hundani mcnt o, la biblioteca 
médica moderna determina una serie de 
constantes, conirines a todas ellas, que coris-
ti luyen los llamados "standards que a con - 
tinuación analizaremos. 

"STANDARDS" PARA LA 
BIBLIOTECA DEL HOSPITAL 

- LOCALIZACION: l)eberí ocupar rin 
local lo niiis tiícilmente accesible a la gran 
ullayoria del personal prolesional de la Insti-
tución. 

2. ESPACIO FISICO: Estaní en directa 
relación con el [a ni afi o del hospital, cori su 
número de camas. el de médicos y el de resi-
dentes. Puede loinarse como regla general la 
de 50 1112  para hospitales cori 100 a 500 ca-
mas: 100 1112  para hospil ales con 500 a 1 000 
camas. Fn cuanto al espacio reservado para 
los lectores. debería ser posible dar asiento al 
20°i del total del persomia 1. 

3. - PERSONAL: íamhién estará rc'lacio-
miado c -iii el tamiiaño del hospital. Para uno de 
100 a 500 cariias el personal rn ínnn o necesa-
rio sería de dos personas: 

1 bibliotecario graduado 
1 asistente de biblioteca 
4.— COLECCIONES: Serii aquellas de 

unis uso según los obielivos de la Institución. 
5. REVISTAS: Dado que las publicacio-

mies periodicas son la razón de una biblioteca 
de hospital, deberán estar presentes la mnayor 
parte de las publicaciones, vinculadas con el 
tipo (le actividad de un deterni inado hospi-
tal. 

Por iereto de la Junta de (;r>bierno de las Provincias dci Río de la Plata, ci 7 ite setiembre de 1810, por inspiración de Maria-
no Moreno, se crea la primera Biblioteca Púhtica; fueron designados como hibijotecarios ci canónigo Dr. Saturnino Scguroia y 
Fray Cayetano José Rodríguez. Fn 1884 fue transformada en Biblioteca Nacional de la República Argentiisa. 
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(. OBRAS DE REFERENCIA Y/O 
CONSULTA: Serán tos más representativos 
Indices. Abstractas. I)iccionarios. ('atálogos 
y 13 ibliogratía Médica nacionales y extranje-
ros, así cuino los más conspicuos textos de 
las distintas especialidades que se desarrollan 
en el hospital. 

7. MOBILIARIO Y EQUIPO: 

7.1. ESTANTERIAS: Lo más adecuado 
soni las estanterías metálicas o, en su defecto, 
de madera, de mcd idas normalizadas, es de-
cir. 2,08 ni de alto, 1 ro de ancho y 0,25 nr 
d' profundidad. Los estantes deberán ser 
moviles y estar separados entre si' por una 
distancia di' 030 in. que es la altura más co-
rriente de un libro. 

7.2. EQUIPOS DE REPRODUCCION: 

Debe ex isi ir. por lo nicrios, una lot ucopia-
dora. En los grandes y modernos hospita-
les se deberían agregar los equipos (le mi-
crofilniación. "videoasette". etc. 

7.3. MUEBLE PARA ARdIIVO GE-
NERAL: Será de metal y con 4 a (i gaye- 
1 ¿i 5. 

7,4, - MUEBLE CATALOGO: También 
será de madera o de metal, con capacidad de 
almacenar al reded (Ir de 5.000 fic Itas de 
12,SUx 7.50 ciii. 

7.5. MAQUINAS DE ESCRIBIR: Son 
imprescindibles para el mejor desenvolvi-
Iii ¡CI) lo del personal. 

7.(— MESAS Y SILLAS: Las mesas serán 
de variadas formas y taniafi 05, md ivid uales o 
para grupos, siendo convenie rite que sus cu-
biertas sean de fórin ica. pu's así se facilita la 
limpieza y se evitan las rayaduras. Las sillas 
deberán ser cómodas, livianas y anatómicas. 

Para ¡1 iiest ro cunocini iento será peri inen te 
recordar que actualmente la Biblioteca cuen-
ta con: 

1 ex tos: f. 00() 
Revistas: 100 títulos. eoinplct os unos. iii-

COin pletos otros, obteilidos por compra. do-
naciones y canje y cuyo origen se relilonta 111 

aiio 1 

Tal la pretensión (le estos apuntes que aspi-
ran a reconocer \• a elevar la lunción cientr'f'j-
ca, cultura] y humanista que en todos los 
iii edios desenipcilan sus bibliotecas. I)' su 
acervo enriquecedor, de su actuali,aeión y 
de su penrii arien te consulta surgirá, cuni o del 
viejo faro de Alejandría. la  luminosidad que 
con voque a nuestros espíritus deseosos ile sa-
ber y de al) rendir, 

Para prestigio de u LiesI ras 1 nst unciones es 
pertinente mencionar que actual ni en te dos 
médicos, profesores de la ('átedra de El istoria 
de la Medicina de la tjruversiilail de Buenos 
Aires, los doctores Alfredo K hon 1 .oncurica 
y Horacio 1 lernández, se deseniper'i an en la 
dirección de dos importantes bibliotecas: el 
primero en la del Congreso Nacional y el se-
gu nilo en la Biblioteca Nacional. 

AI'ENDICE 

lan significativa ha sido siempre la preo-
cupación por en riq uecer el acervo cultural y 
eieril Oico de las generaciones que nos han 
precedido. que es válido insertar a t i'tulo Ii is-
túrico. corno inteejante ile la institución, el 
acta de tundación de la Biblioteca del 1 lospi-
tal General de Niños ''Ricardo Gutiérrez'' de 
13 iienos Aires. 

Buenos Aires. Setiembre 17902 

Señoras 
Inspecioras del l lospital de Niños 
Preseni e 
La importancia qe reviste el Hospital de Niños de la ('apital hace imperiosa 

la necesidad de dar comienzo a la Formación de una Biblioteca que responda a los eleva-
dos fines del Establecimiento. Me he consagrado con afán a dar cima a este propósito para 
cuyo ohjero ya cuento cori algunas obras recolectadas entre los Señores 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 protección solicitando de la Señora Presidenta una modesta pensión 
mensual cori la que se puedan comprar obras nuevas que mantengan a] día el espíritu de 
observación que se manifiesta en nuestra juventud estudiosa. 

Me alienta en esta petición la decidida constancia, que la Señora Presidenta 
y las Señoras 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 será un hecho 
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de importancia fluís, sobre otros muchos realtiados va por las Señoras de la Sociedad de 
Beneficencia en favor del Hospital de Niños de la (apita[ 

('on este 11101 VO saludo a las Señoras Inspectorus ioii mi mayor considera- 
ción 

1 Rivas Minuez 

Llévese u la Señora Presiden la para su resoliickn Superior. 

Luisa C. de Gellv 
Ainel ¡u C. (le Sonial lera 

Irene E). de Olivera 
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