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EDITORIAL

En nuestro pars la pediatria ha modificado substancialmente sus objetivos y la es-
tructura de sus acciones docentes durante los tltimos veinticinco afios.

Los conceptos fisiopatoldgicos y la busqueda sistemitica de los origenes de
los transtornos de la salud de los nifios han limitado el empirismo. Mds reciente-
mente, se estd debatiendo y promoviendo simultaneamente el cuidado primario
de la salud y la extension de la labor del pediatra hacia el grupo familiar,

El interés y la responsabilidad del médico de nifios incluye ahora a embriones
y fetos en un extremo, vy a adolescentes en el otro.

La comprensién de los factores ecoldgicos, saciales y econdémicos que condi-
cionan la salud y la enfermedad es ya una necesidad que no se discute. Finalmen-
te, todo pediatra incorpora los aspectos psicologicos y emocionales en la supervi-
sion del crecimiento y desarrollo, la salud y la enfermedad de los pacientes.

Se trata ahora de poner realmente en marcha esta formidable mdquina con-
ceptual y lanzarla, rdipidamente, a trabajar para el bienestar de los nifios que ya
estdn con nosotros, ni que decir de los del mafiana.

Este paso, del conocimiento a la accion no es fdcil en modo alguno. Gran par-
te de este conocimiento es tedrico e imperfecto; gran parte de lo que se dice no
ha sido vivido y experimentado.

Faltan por otra parte modelos suficientes, maestros y experiencia en un vo-
lumen que alcance la densidad critica que pueda precipitar un cambio, es decir,
determinar la modernizacion de nuestra pediatria.

Hay también propuestas engafiosas, cuya existencia y naturaleza son sin em-
bargo comprensibles. Se utilizan en este caso los nuevos conceptos médicos para
fines alejados de su implementacion. No es dificil sin embargo, separar la paja del
trigo....

La medicina, esa ciencia siempre joven, nutrida de creatividad, va hoy desde el
““salchichon viajero™ de Costa Rica, que deleita y nutre a los escolares, hasta la
propuesta de L. Thomas (The youngest science — Oxford University Press, 1984),
la de los perros entrenados en compatibilizar dadores y receptores de drganos, en
base a la especifica relacion entre olor humano e histocompatibilidad.

Necesitamos ahora, mds que nunca, dialogar seriamente, con responsabilidad.

Los Archivos Argentinos de Pediatria, una estrella pulsitil en nuestra pedia-
tria, seran un medio apto y renovado para el trdfico de ideas que se avecina.

Nuestra revista espera trabajos solidos, veraces, cientificos, frescos, creativos.
Aquellos que resultan de la curiosidad del médico; de la necesidad de compren-
der, de la observacion y la meditacion; de la evaluacion critica de lo realizado; de
sus dudas y aun de su candor.

Estard abierta a todos los que tengan un mensaje médico que comunicar, serd
al mismo tiempo un organo educativo, para los autores, a través de su Consejo
Editorial, en sus criticas v recomendaciones, y para los miles de pediatras lecto-
res, con su material cientifico asi relacionado.

Esperamos que sea, cada vez mads, la revista de los pediatras argentinos.

Dr. Carlos A. Gianantonio
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de seis, indicar los tres primeros v agregar (*‘v col”); la
lista de autores finalizard con dos puntos(:). A continuacion
se escribird el titulo completo del trabajo, separado por
un punto (.) del nombre abreviado segin el Index Medicus
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo
y afio de aparicion de aquélla, seguido por punto y coma (;).
Volumen en nimeros ardbigos seguido por dos puntos(:)
y numeros de la pdgina inicial y final, separados por un
guidn (-). Tratdndose de libros la secuencia serd: Apellido
¢ inicial(es) de los nombres de los autores (no utilizar
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por
coma), dos puntos (:). Titulo del libro, punto (.). Nimero
de la edicion si no es la primera y ciudad en la que fue
publicado (si se menciona mds de una, colocar la primera),
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Ao
de la publicacion, dos puntos (:); Nimero del Volumen
(si hay mds de uno) precedido de la abreviatura “vol”, dos
puntos (:); Nimero de las paginas inicial y final separadas
por un guién, si la cita se refiere en forma particular a
una seccion o capitulo del libro.

Material grifico: los cuadros y figuras (dibujos y
fotografias) iran numerados correlativamente y se realizarin
en hojas por separado y podrin llevar un titulo. Los nime-
ros, simbolos y siglas seran claros y concisos. Con las fotos

correspondientes a pacientes se tomardn las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos
de observaciones microscopicas llevaran el nimero de la
ampliacion efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de
otros autores, publicados o no, deberd adjuntarse el permiso
de reproduccion correspondiente. Las leyendas o texto
de las figuras se escribiran en hoja separada, con la nume-
racion correlativa.

Abreviaturas o siglas: se permitirin tnicamente las
aceptadas universalmente y se indicardn entre paréntesis,
cuando aparezca por primera vez la palabra que se empleara
en forma abreviada. Su ndmero no sera superior a diez.

Los autores interesados en la impresion de separatas,
deberan anunciarlo al remitir sus trabajos especificando
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo
del solicitante, comunicandosele por nota de la Direccion,

Trabajos de actualizacién: estarin ordenados de la
misma forma que la mencionada para los trabajos originales,
introduciendo alguna modificacion en lo referente al “‘tex-
to”, donde se mantendrd, no obstante, la introduccién
y discusion. El texto tendrd una extension maxima de 10
paginas y la bibliografia deberad ser lo mas completa seglin
las necesidades de cada tema.

Comunicaciones breves: tendrin  una  extension
maxima de 3 hojas de texto escritas a maquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resu-
menes (castellano e ingles) no deberan exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografia tendrd un nimero no mayor
de 10 citas. El texto debe prepararse con una breve intro-
duccion, presentacion del caso o los casos y discusion o co-
mentario.

Los trabajos sobre Educacion Continua tendran
una pagina inicial, introduccion, objetivos, desarrollo
del tema v bibliografia no superior a 10 citas.

Cartas al editor: estarin referidas a los articulos pu-
blicados o a cualquier otro tdpico de interés, incluyendo su-
gerencias y criticas.

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos,
procurando que no tengan una extension mayor de 2 hojas
escritas a maquina doble espacio. Es necesario que tengan
un titulo y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse
hasta un maximo de § citas bibliograficas.

Las colaboraciones internacionales —por invitacion—
seran del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gacion o de actualizacion,

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones,
pediatria historica, pediatria practica, etc.) solicitadas
por invitacion, tendrin la extension que la Direccién
establecerd en cada caso.

La Direccion de Publicaciones se reserva el derecho
de no publicar trabajos que no s¢ ajusten estrictamente
al Reglamento sefialado o que no posean el nivel de calidad -
minimo exigible acorde con la jerarquia de la Publicacion.
En estos casos, le seran devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los
€asos en que, por razones de diagramacion o espacio,
lo estime conveniente, los articulos podran ser publicados
en forma de resimenes, previa autorizacion de sus autores.

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones
y autoria de los trabajos corresponde exclusivamente a los
autores. La Revista no se responsabiliza tampoco por la
pérdida del material enviado. No se devuelven los originales
una vez publicados.

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al
Dimc‘mr de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, Coronel Diaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina.

Actualizado en Julio 1984.
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ARTICULOS ORIGINALES

LA PRESION ARTERIAL EN ESCOLARES DE LA
CIUDAD DE CORDOBA (RA)

Dres, AS Segura®, AM Banfi** E Delgado®*, L Ipifia**, C Marin**, § Martin®*,
ME Olocco™*, MS Pello**, G Tretel**

RESUMEN

De la medicion y estudio estadistico de la PA en
2.858 nifios, 1.424 varones y 1.384 mujeres, de eda-
des comprendidas entre los 6 v 13 afos, que concu-
rrian a escuelas situadas en distintos barrios de la
ciudad de Cordoba podemos sacar las siguientes
conclusiones:

1) La PA, tanto la Max como la Mn, crecen guar-
dando una relgcion lineal con la edad. La Mx lo
hizo con una pendiente mds marcada que la Mn. Se
dan la media y las desviacioney standard para cada
edad y sexo.

2) Las comparaciones de PA con edad, peso y ta-
lla sugieren que lu edad es la mejor referencia pava
valrar la PA.

3) Peso, talla PAMx y FPAMn crecen cada una con
su Fitmo propio.

4) En las edades estudiadas, la diferencia entre
los sexos no fue significativa.

5) Los distintos niveles del NES al que pertene-
cian los nifios no repercutio significativamente sobre
sus presiones arteriales. Nuestros valores son, por lo
tanto, aplicables a todos los nifos de Cordoba de
edades comprendidas entre 6 y 13 afios.

6) Los cuadros que grafican la evolucion de la PA
media y sus desviaciones standard deducidos de cor-
tes fransversales de lg poblacion son utiles para eva-
luar y seguir la evolucion de la PA de un individuo.

7) Las diferencias significativas encontradas en
las PA de los moradores de diferentes paises o re-
giones, hacen aconsejable establecer los patrones de
PA normales para cada comarca.

Para que la sangre cumpla sus numerosas e im-
portantes funciones en el organismo debe estar so-
-metida a una presion con gradiaente que la obligue a
circular por todo el cuerpo. Presion que es la resul-
tante del rendimiento cardiaco (voliimen minuto) y
la resistencia periférica. El valor de cada uno de
esos determinantes es el efecto de maltiples facto-

* Profesor emérito de Pediatria Universidad Catélica de Cordoba.

** Médicos Agregados al Hospital de Nifios de Cérdoba.

SUMMARY

Trough the measurement and statistical study of
blood pressure (BP) in 2959 children aged 6 to 13
years and attending schools located in different
quarters of Cordoba city, we can draw the following
conclusions:

1) BP Mx as vell as Mn, grew in liner relationship
with age. The Mx had a stronger gradient than Mn.
Media and standard deviation for each age and sex
are given,

2) Comparisons of BP with age, weight and
height sugest that age is the best point of reference
to evaluate BP.

3) Weight, height, BP Mn each grows at an speci-
fic rate.

4) At the ages studied the difference between
sexes was not significant,

5) The social economical level of the studied chil-
dren did not significantly affect the arterial pressu-
re, The values are therefore, apllicable to all children
of Cordoba with ages ranging from 6 to 13 vears.

6) The figures illustrating the evolution of BP
are derived from cross sectional study of the popu-
lation. They are useful to evaluate and follow the
evoluction of individual BP.

7) The differences found in the values BP in di-
fferent countries or regions make advisable e se-
ttlement of standard of BP for each region.

res, que no es el momento de analizar. pero que en
sus variadas combinaciones hacen que esa presion ar-
terial (PA) sea distinta segin la edad, sexo, raza, re-
gimen alimentario, region del planeta donde se ha-
bite, estrato economico cultural, etc.

Lo anterior explica la importancia de conocer la
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PA normal de individuos que viven en una determi-
nada comarca.

En Cordoba no existe un trabajo de ese tipo; por
eso nos parecio interesante emprendera esa tarea.

Nos propusimos:

1°) Determinar los valores normales de la PA,
maxima (Mx) y minima (Mn) de los nifios de Cor-
doba, relaciondndolas con la edad, sexo, peso, talla,
condiciones socio-econdmicas-culturales, etc., averi-
guar si las variaciones son significativas estadistica-
mente y con qué gradiente se modifican en el curso
de los afios.

2°) Comparar nuestros valores con los encontra-
dos en otras partes del mundo y verificar si las di-
ferencias son significativas. Buscar el porqué de esas
variaciones podria ser tema para otra investigacion.

No pretendemos hacer una revision bibliografica
exaustiva sobre el tema, por eso mencionaremos
Gnicamente aquellas publicaciones estrechamente
vinculadas con nuestro trabajo.

MATERIALES Y METODOS

Se estudiaron 2. 858 niftos de ambos sexos (1.474 varo-
nes y 1,384 mujeres), cuyas edades estaban comprendidas
entre los 6 y los 13 afios. Todos concurrian a escuelas pri-
marias dependientes del Ministerio de Educacion de la Pro-
vincia de Cordoba, que nos autorizd a efectuar cste trabajo.

Las escuelas elegidas ¢widn ubicadas dentro del ejido
municipal de Cérdoba Capital, situadas en diferentes ba-
rrios, 1o que nos permite tomar una muestra de individuos
cuyo nivel economico social es diferente. _

A cada nifo se le hicieron las siguientes valoraciones:

a) Talla: nifio de pie, sin calzado, de espaldas a la pared;
determinamos la altura del vértex con una escuadra v luego
medimos la distancia que separaba ese punto del piso.

b) Peso: se obtuvo con una balanza portatil, sin calzado
y con la menor cantidad de ropa posible. No se tomd en
cuenta la ingestion de alimentos ni la eliminacion de excre-
tas. .

¢) Presion arterial: se la midié utilizando mandémetros
anaeroides, verificados cada 100 determinaciones, con ma-
németros de mercurio, Los manguitos neumiticos eran de
dos medidas, unos de 10 centimetros de ancho por 20 de
largo v los otros de 12 centimetros de ancho por 26 de lar-
go. En cada nifio se eligio aquel que cubria 2/3 de la longi-
tud del brazo y que lo circundaba en su tetalidad. La pre-
si0n se tomo siempre en el brazo derecho.

Todos los integrantes del equipo usaron técnicas idénti-
cas y frecuentemente se controlo si los valores encontra-
dos, en un mismo individuo, por cada uno de ellos eran si-
milares.

Al nifio se lo llevaba a un lugar tranquilo escogido pre-
viamente, donde se haria la determinacion; se le explicaba
detalladamente la finalidad y caracteristicas del examen; to-
do hecho natural y reposadamente, respondiéndole amable-
mente todas sus preguntas, procurando obtener el reposo y
relajacion necesarios.

Las medidas se hicieron siempre en dectbito supino, ob-
teniendo tres tomas en cada sujeto, con 15 minutos de in-
tervalo entre cada una. Se considerd como propia para ese
individuo, aquella en la que los valores eran_mds bajos; crite-
rio éste aconsejado para los casos de dudas.

Acostado el nifio y colocado el manguito elegido, con-
forme a las normas recomendadas® * *, se lo insufld ra-
pidamente hasta llegar aproximadamente a 200 milimetros
de mercurio, desinflindolo inmediatamtente a una veloci-
dad de 2 a § mm por segundo, al mismo tiempo que se
auscultaba la arteria en el espacio antecubital. Se considerd
como presion arterial méxima o sistolica (PAMx) a la
marcada por el mandmetro en el momento en que se oyo el
primer ruido (fase I de Korotkoff) y presion arterial mini-
ma (PAMm) a la indicada por el manometro cuando dis-

EDAD SEXO MAX. DS. MIN. DS. PESO TALLA N°INDIV.
FEM 98,3 9.3 57 9.4 22,4 1,16 131
6 ANOS
MASC 97,9 8.9 55,7 8.5 22,3 1,17 112
FEM 973 9.4 549 7.9 243 1,20 150
7 ANOS
MASC 97.8 9.7 56,3 8,1 24 4 1,20 146
FEM 100.8 114 56,8 8.8 27,3 1,25 166
8 ANOS
MASC 101,5 9,1 56,2 8.4 27,3 1,26 161
FEM 99,9 13,5 56,0 9.5 30,5 213
9 ANOS
MASC 99.3 11,8 56.8 8.1 31,3 1,33 223
FEM 100,6 132 58,2 10 34,5 1,39 223
10 ANOS
MASC 100,1 12,1 57,5 9,2 34 8 1,39 266
FEM 102,7 15,1 571 9.6 39.3 1,44 222
11ANOS
MASC 1023 12,8 58,5 9,2 36,7 1,43 229
FEM 109.5 14,3 61,1 8.8 454 1.50 185
12 ANOS
MASC 105,1 150 58,7 9.2 41,2 1,48 251
FEM 108.7 15,1 62.1 11,5 47,7 1,53 . 94
13 ANOS
MASC 110,3 15,5 61,4 11,6 48.5 1,57 86

Tabla 1:
Cordoba.

Medias muestrales de la Presion Arterial Maxima y Minima, Peso y Talla de los escolares estudiados en la Ciudad de




PA Maxima PA Minima

M 983 57.0
6 ANOS o

I- 97,9 P=0,035 857 P>0.05

M 97.3 P=>0,05 549 (SP>005
7 ANOS

I 978 ¢ ) P<005* 563 )P<005*

M100,8 P<005* 56,8 (3P>0.05
8 ANOS

F101,5 P>0,05 56,7 P>0,05

M 99,9 P<0.05* 560 [}P>0,05
9 ANOS

I 99,3 P=0,05 568 ,)P<0,05*

M100.6 P=0,05 58,2/} P>0,05
10 ANOS

rF1oe1,1 ¢ » P=0,05 57,5/ YP=0,05

~ M102,7 P>0,05 57.1 }p:-o,os

11 ANOS

F102,3 P<0,05* 585, )P<005*

M109.5 p<0,05* 61,1 /MP>005
12 ANOS /

1051 P>0,05 58,7 (YP>0.05

R M108,7 P<0,05* 62,1 /}P>0,05

13 ANOS p J

F110,3 614

* Diferencias significativas P < 0,05
Diferencias no significativas P > 0,05

Tabla 2: Diferencias entre medias muestrales de Presion Ar-
terial Mdxima v Minima entre diferentes edades.
Los asteriscos sefialan las diferencias significativas.
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minuyo francamente la intensidad de los ruidos (Fase 1\
de Korotkoff).®

d) El nivel ccanomico soctal (NIS) se establecio si-
guiendo la clasificacion de Graffur® . La suma de sus items
permite clasificar los grupos familiares en § niveles: 1 a V.,
sicndo el mas alto el 1.

Con los datos asi obtenidos, calculamos para cada edad
v sexo, la desviacion standard vy el error standard.

Para comprobar si las diferencias entre medias, por edad
y sexo, eran significativas, con un nivel de significacion
de p = 0,05 (dos desviaciones standard), se aplico la for-
mula convencional.

Procurando averiguar la influencia del NLS sobre la
presian arterial, se dividié cada grupo ctario en los distintos
niveles y a los subgrupos se los compar6 utilizando los
mismos métodos,

Tambien establecimos la relacion existente entre PAMx
y PAMm y edad. Para ello se busco la ecuacion matemdtica
que liga las variables, por el método de ajustes minimos
cuadraticos.

In todos los casos se calculo el coeficiente de corre-
lacion.

RESULTADOS

En la tabla 1 hemos reunido edad, sexo, media
de talla y peso, PAMx v Mn para cada edad y sexo
y sus desviaciones standard. Partiendo de él procu-
ramos establecer relaciones que respondieran a
interrogantes que nos fuimos planteando.

Asi la tabla 2 muestra que la PAMx y Mn no
presentan diferencias significativas entre los sexos,
que en ambas van aumentando con la edad, pero
tanto en una como en la otra las diferencias entre
aflos vecinos, en la gran mayoria de los casos, no
son significativas (cuadro 2).

Franceses Dominicanos Marplatenses Cordobeses
Edad Sexo PA Mx PA Mn PA Mx PA Mn PA Mx PA Mn FPA Mx PA Mn
_ MASC 100,3% 60,3* 102 107.9* 59.6% 97,9 55,7
6 ANOS
IFEM 999 60.4%* 102 62% 106 58 98.3 57
N MASC 103,8* 61,8* 100 106,2* 71.5% 97.8 56.3
7 ANOS
FEM 1034* 62,8* 101* 62* 110 * 70 * 97,3 549
" MASC 105,7* 64 * 105* 106.8 70,9* 101.5 56,2
8 ANOS
I'EM 107.4% 65.5* [0f 61* 112,7* 68.8% 100.8 56,8
N MASC 109 * 65.5* 104* 111.8* 68,2* 99.3 56,8
9 ANOS
FEM 109,3* 67.4%* 104* 65% 117:5% 71.6* 99.9 56
MASC 109,3* 64.6* 104* 101,5 59 100,1 87.5
10 ANOS
FEM 109 * 64 .9* 103 66* 120.8* 65.8 100.6 58,2
o MASC 109.8* 66,2* 100 102,3 60,6 102,3 58.5
11 ANOS -
I'EM 110,8* 659* 109* 69* Fli2, 5% 60 102.7 571
= MASC LE2 6% 66.4* 102 108.,5 58,7 105.1 58.7
12 ANOS
FEM 113.2% 66.7% 107 67* 1144 64.3 109.5 61.1
. MASC 117.9* 68,9* 108 EL3.5 63.3 110.3 61.4
13 ANOS
IFIEM 118.3* Wy = 111 TO* 112.8 66 .4 1087 62.1

Tabla 3: Presion Arterial Mdaxima v Minima en nifos de Francia, Santo Domingo, Mar del Plata (Argentina) ¥ los nuestros
Los asteriscos marcan las diferenvias significativas cuando se comparan los valores dv cada regidn con los nuestros
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Graficando las PAMx y PAMn en relacion con
la edad, en ambos sexos, comprobamos que ambos
crecen en forma lineal (figuras 1 y 2), siendo el gra-
diente del aumento de la Mx mayor que el de la
Mn. Ademis, el incremento de la Mx es ligeramente
mayor en las mujeres que en los varones; en cambio,
el de la minima es mayor en los varones.

Para relacionar la progresion de la PAMx y la
PAMn con el peso y talla de los nifios, a las grillas
del peso y talla de nuestros nifios cordobeses®,
les agregamos escalas adecuadas para las PAMx
y PAMn y graficamos el aumento de las mismas
(figuras 3, 4, 5 y 6). Se aprecia claramente coémo
el peso, la talla y la presion arterial tienen cada uno
su curva de crecimiento, las que no son paralelas
entre si.

El cotejo de las presiones arteriales de ninos,
tanto varones como mujeres, pertenecientes a dis-
tintos niveles del NES, mostré que las diferencias
eran pequefias y.en la gran mayoria de los casos,
no significativas, por eso no las hemos graficado.

En la tabla 3 comparamos las PAMX y PAMn
de nifios franceses, dominicanos, marplatenses
(Argentina) y los nuestros, Las presiones son, con
frecuencia, significativamente diferentes entre nifios
de la misma edad y sexo pero que viven en parses o
regiones distintos.

DISCUSION

La bibiografia consultada evidencia opiniones
dispares respecto de la evolucion de la PA durante
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Mx estable con Mn que aumenta’ , y para la mayo-
ria'® ' 12 ambas, Mx y Mn, aumentan con la
edad.

En la tabla 1 y las figuras 1 y 2 se observa que
en nuestros nifios la PAMx y la PAMn aumentan
constantemente con la edad; que como ya lo demos-
traron otros autores'?, la Mx aumenta mds que
la Mn, guardando ambas una relacion lineal con
la edad.

Las presiones de varones y mujeres no fueron
diferentes significativamente, pero sin embargo,
la Mx aumenta con mayor celeridad en el sexo
femenino. en cambio, en los varones es la Mn la
que aumenta mds rdpidamente que en las mujeres
(fig. 1 y 2), hecho éste ya destacado anterior-
mente” .

El aumento de la Mx y Mn por afio de edad,
en ambos sexos, es pequefio. Las diferencias ten-
sionales entre afios vecinos, en la gran mayoria
de los casos, no son estadisticamente significativas
(cuadro 2).,

En la tabla 1 colocamos junto con la PA, la
edad, peso y talla de cada nifio. En el resto del
trabajo referimos siempre la PA a la edad, criterio
no totalemente compartido por los autores. Algu-
nos'® '* 15 16 prefieren relacionarla al peso,
la talla o la masa corporal, habiendo quienes sugie-
ren considerar también otros factores como fre-
cuencia cardiaca'®. nivel de hemoglobina'®, etc.

Si el peso y la talla fueran los determinantes
principales de la PA durante el crecimiento, deberia
haber alguna similitud entre sus curvas de pro-
greso a través de los afos de la nifiez. Buscando

la edad del crecimiento. Algunos consideran que
después de un ajuste en las primeras épocas de la
vida, la presion se mantiene constante’ . Para otros®,
la Mx aumenta con la edad, en tanto que la Mn
se mantiene estable. Hay quien piensa al revés:
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Figura 6. Progreso de peso, PAMXx' y PAMn* en
mujeres.
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Figura 7. Evolucion de la PAMX en varones con 1 y 2 des-
viaciones standard en mds ¥ en menos.

esa semejanza hicimos las figuras 3, 4, 5 y 6. Ellas
muestran que peso, talla, PAMx y PAMn crecen
cada uno con su ritmo propio. No pudimos esta-
blecer relacion viélida entre ellos.

Es indudable que peso, talla, masa corporal,
etc., son concausas que pueden actuar sobre la
PA, cuando se apartan ostensiblemente de lo normal
y en esos casos debe valorarse su influencia.

Como Shineboune' 7, pensamos que el aumento
de la presion arterial durante la nifiez es una resul-
tante de la maduracion, entendiendo como tal al
crecimiento y desarrollo del aparato cardiovascular,
de las masas musculares estriadas, de los musculos li-
sos, del desarrollo simpdtico-parasimpdtico, endo-
crino , asi como también de influencias ambientales.

Lo anterior indica que no hay una razon valedera
para tomar otra referencia distinta a la edad, para
relacionarla con las variaciones de la PA en el trans-
curso de la nifiez, referencia, por otra parte, mds fd-
cil y a la que estamos acostumbrados.

En las figuras 7, 8, 9 y 10 graficamos los valores
medios de la PAMx y Mn en el transcurso de los
anos y aquella correspondiente a una y dos desvia-
ciones standard en mds y en menos, figuras que pre-
tenden ayudar a decidir si una presion es francamen-
te anormal?®, si debe ser vigilada?! y sobre todo
para seguir su evolucion durante el crecimiento?®.

Todas las curvas de crecimiento basadas en cor-
tes transversales de la poblacion son discutibles; las
referidas a la PA no hacen excepcion a la regla; hay
quienes’®* '° les quitan todo valor, pero la mayo-
r1a?® 2 | ala cual nos adherimos, las consideran de
utilidad cuando, bien usadas, se las emplea para los
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Figura 8. Evolucion de la PAMn en varones con 1 y 2
desviaciones standard en mds v en menos.
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Figura 9. Evolucién de la PAMx en mujeres con 1 y 2
desviaciones standard en mds y en menos.

fines que estin hechas y que especificamos an-
tes. Concepto avalado por los pocos estudios lon-
gitudinales de la PA%?, los cuales muestran que, en
un determinado individuo, la PA aumenta mante-
niéndose en el mismo percentilo de un grafico con-
feccionado con cortes transversales.

Dijimos antes que los nifios estudiados fue-
ron catalogados como pertenecientes a diferentes ni-
veles del NES, conforme a los resultados de la en-
cuesta realizada. Las presiones arteriales tanto Mx
como Mn de nifios de igual edad y sexo, pero perte-
necientes a estamentos diferentes del NES, no
tenfan entre si diferencias estadisticamente signifi-
cativas. Esto no debe interpretarse como invalidan-
do la influencia de lo econémico-cultural sobre la
PA, sino que las diferencias del NES en la muestra
estudiada no eran lo suficientemente marcadas co-
mo para que su influencia se manifestara; lo que a su
vez nos permite afirmar que nuestros valores son
aplicables a toda la poblacion infantil de Cérdoba.

Las caracteristicas étnicas, alimentarias, economi-
cas, culturales y ambientales de una comarca influ-
yen sobre la PA de sus moradores. La vida primitiva,
tranquila, con menos toxicos, etc., son factores a los
que Walker y colaboradores?? consideran responsa-
bles de las bajas cifras de presion encontradas en tri-
bus de negros en Sudifrica.

Seria interesante poder establecer la magnitud de
esas influencias; intentando formarnos una idea al
respecto, reunimos 3 de los valores hallados en algu-
nos estudios hechos en Francia'?, Repiblica Domi-
nicana®, Mar del Plata, Argentina® y los nuestros.
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Figura 10. Evolucion de la PAMn en mujeres con 1 y 2
desviaciones standard en mads y en menos.

En todos ellos se usaron técnicas semejantes. El and-
lisis de esas cifras revela que en la mayoria de los ca-
sos, las diferencias son estadisticamente significati-
vas ( las sefialadas con asteriscos).

A pesar del nimero reducido de muestras compa-
radas, los resultados sugieren que las diferencias lo-
cales son lo suficientemente grandes como para
aconsejar establecer los patrones de PA propios de
cada region.
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Opiniones sobre la formacion en materia de meto-

dologia de las investigaciones

L]

Un cursillo de metodologra de las investiga-
ciones puede servir para abrir los ojos a los
especialistas al comienzo de su carrera. La
formacion es Util en el escalon basico, aunque
para el especialista |la mejor manera de aprender a
investigar es la practica, por ejemplo, preparar
protocolos de investigacion bajo la orientacion de
un superior.

La formacion en materia de metodologia de las
investigaciones es importante y es necesario in-
troducirla desde el comienzo de los estudios
de medicina. De aqui la importancia de esta-
blecer vinculos con los decanos de las facultades
de medicina.

La investigaciobn no es un rito esotérico prac-
ticado por personas elegidas e inaccesible al
resto de la humanidad. Conviene inculcar la
mentalidad de investigador a todo el personal
de salud, médico y paramédico, que muchas
veces desaprovecha por pura rutina preciosas
ocasiones de investigar.

En todo cerebro hay una chispa de creatividad.
En algunos paises los médicos empiezan a crear
y aprovechar las oportunidades para la investi-

gacion en su labor clinica cotidiana, por ejemplo
prestando mas atencién a la incidencia de las
enfermedades que observan,

¢En gué consiste la “‘metodologia de las inves-
gaciones”? Sin duda se trata de una innovacion
revolucionaria, ya que hasta ahora la creatividad
cientifica se consideraba como algo innato.
Lo importante, mas que la formacidn, es la
seleccion apropiada de jgvenes inteligencias
y Su contacto con buenos especialistas de los
que puedan aprender por imitacion. Se puede
ayudar a un poeta ensefandole a escribir a
ma&guina, pero ningun. cursillo de mecanografia
convertira jamas a nadie en poeta.

A nadie se le puede ensefiar a ser creativo, pero
si es posible ensefiar a ‘un especialista ciertas
técnicas, de la misma manera que un pintor
puede aprender las reglas de composicion,
perspectiva, etc.

Es inutil y aun negativo adiestrar a jovenes en
metodologra de las investigaciones si no se acom-
pafia de subvenciones para la investigacion y una
orientacion a cargo de especialistas consagrados.

De la 25 Reunién Internacional del COMITE CONSULTIVO DE INVESTIGACIONES MEDICAS - GINEBRA - 10-13 de
octubre de 1983 - Crénica de la QMS Vol. 38, 1984.
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INMUNIDAD CELULAR
EN SINDROME NEFROTICO A CAMBIOS MINIMOS

Dres. Patricia G. de Vallés*, Juan Andia*, Roberto Vallés**

RESUMEN

Varios autores han referido la probable participa-
cion de la inmunidad mediada por células en la fisio-
patogenia del sindrome nefrotico a cambios mini-
mos (SNCM ).

El objeto de esta comunicacion fue estudiar
cuantitativamente la inmunidad celular y ectablecer
su posible participacion en SNCM.

Nuestras observaciones sugieren una disminucion
de las celulas T circulantes en SNCM con respecto a
los nifios del grupo control. Esta disminucion puede
estar dada por un bloqueo del receptor para eritroci-
tos de carnero a nivel de la membrana linfocitaria
por factores séricos o por una reduccion real de cé-
lulas T circulantes.

INTRODUCCION

En 1974 se sugirié que el SNCM se relacionaba
con un desorden de la funcién de los linfocitos T! y
posteriormente se demostro la existencia de factores
séricos inhibidores de blastogénesis en esta patolo-
gia®. A pesar de estas comunicaciones, la fisiopato-
genia del dafio renal minimo presente en esta enfer-
medad permanece incierta,

El objetivo de este trabajo es tratar de establecer
una posible participacion de la inmunidad celular en
el SNCM.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 34 nifios.

En todos los casos estudiados SNCM fue diagnosticado de
acuerdo con los siguientes criterios: Proteinuria = 40 mg/
kg/dia, hiperlipemia e hipoalbuminemia sin elevacion de
uremia, hipertension arterial, disminucion de funcion renal
y/o enfermedades sistémicas preexistentes® *. En 2 pa-
cientes se practicod biopsia renal cuyos hallazgos histopato-
logicos confirmaron el diagndstico de SNCM.

Se conformaron 4 grupos.

SUMMARY

Other authors have reported the likely participa-
tion of cellular mediated immunity (CMI) in the pa-
thogenesis of the Minimal Change Nephrotic Syn-
drome (MCNS).

The purpose of this communication has been to
study cellular immunity quantiratively and to deter-
mine its likely participation in MCNS.

Our results suggest a decrease of circulating T
cells in active MCNS as compared to the children in
the control group. This decrease may be given by a
blockage of sheep red-cells receptor at the level of
the lvmphocyte membrane which has been previous-
Iy described in this pathology or by an actual reduc-
tion of circulating T cells.

Grupo I: 10 pacientes con SNCM sin tratamiento
previo.

Grupo II: 11 pacientes con SNCM tratados con corti-
coides (2mg/kg peso).

Grupo [1I: 3 pacientes en remision

Grupo IV: 10 nifios normales como grupo control.

La edad promedio de los pacientes con SNCM (grupos I,
IT y I1I) fue de 6 afios y la del grupo control de 5 afios.

METODOS

Separacion de linfocitos: Las suspensiones linfocitarias
fueron obtenidas a partir de sangre venosa, desfibrinada con
perlas de vidrio. Se sometio a gradiente de centrifugacion
diferencial con Ficoll Hipaque de acuerdo con la descrip-
cion de Boyum?®.

Técnicas de rosetas: Las células asi obtenidas fueron la-
vadas tres veces con TC 199 y ajustadas a una concentra-
cién de 10.000 mm?. Estas fueron puestas en contacto con
erittrocitos de carnero a concentraciones de 1% (rosetas ),
leidas en microscopio luego de 18 h de incubacion a 4° C*,

En todos los casos se contaron 200 células y se conside-
raron linfocitos T aquellas que unian como minimo tres eri-
trocitos.

Los resultados obtenidos fueron estadisticamente anali-
zados con el test de Student.

RESULTADOS

Los resultados obtenidos en los diferentes grupos
fueron los siguientes:

Grupo I: Porcentaje de rosetas E: 42,5 % + 6,5 (fig.
Numero absoliito de linfocitos T: 1433 +

*  Seccion Nefrologia - Hospital Emilio Civit — Mendoza

**  Seccibn Inmunologia — Policlinico Ferroviario — Mendoza

1)
262

Hospital Emilio Civit — Parque Gral. San Martin - 5500 Mendoza.
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Grupo 1I'  Porcentaje de rosetas E: 29% + 6,06

Grupo IIl:  Porcentaje de rosetas E: 55 % +42

Grupo IV:  Porcentaje de rosetas E: 73,1 % + 1,95 (fig. 1)
Numero absoluto de linfocitos T: 2512 & 249

Porcentaje de rosetas E grupo I con relacidn a grupo IV. P < 0,005
Numero absoluto de linfocitos T. grupo 1 con relacion a grupo IV P <001
Porcentaje de rosetas E: grupo IIT con relacion a grupo IV: P < 0,005

100
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Figura 1: Porcentaye de rosetas Loen nifos del grupo con-
trol (grupo IV) y pacientes con SNCM sin tratamiento
(grupo D).

DISCUSION

Numerosos estudios han intentado demostrar la
posible participacion de la inmunidad mediada por
células en la patogenia de SNCM. Existen observa-
ciones clinicas que avalan esta hipotesis' . como la
remision del sindrome nefrotico asociado a saram-
pién. Una explicacion podria estar dada por el efec
to del virus sobre ¢l sistema inmune. La muerte pro-
ducida por sarampion se observa en pacientes con
anormalidades timicas o inmunidad celular deprimi-
da. El virus de sarampion es capaz de negativizar la
hipersensibilidad cutdnea a tuberculina; mds aun, la
transformacion linfocitaria producida por tuberculi-
na puede ser suprimida por virus de sarampion. Vis-
to que el virus de sarampion modifica considerable-
mente los mecanismos de inmunorregulacion parti-
cularmente del sector T, si SNCM implica alteracio-
nes de dicho sector inmune no debe sorprender que
esta virosis cambie el rumbo de la nefropatia. Tam-
bién ha sido descripta una mayor susceptibilidad en
pacientes con SNCE a infecciones bacterianas, espe-
cialmente neumococicas, que pueden relacionarse
con alteraciones de los mecanismos de cooperacidn
celular del sistema inmune, dado que para algunos
antigenos las células B necesitan de la cooperacion
de células T para sintetizar anticuerpos.

La existencia de células T supresoras para la res-
puesta humoral al antigeno neumocécico ha sido de-
mostrada en el raton y en el hombre, por lo que un
predominio de dicho clon puede resultar en una ina-
decuada formacidn de anticuerpos contra dicha bac-
teria, favoreciendo las infecciones por ésta. La acti-
vidad incrementada de algunos clones de células T
supresoras o el defecto de T inductoras puede ser un

mecanismo interesante que facilite la aparicion de
hipogammaglobulinemia en SNCM.

La remision terapéutica inducida por corticoides
y ciclofosfamida probablemente tenga relacién con
el efecto de estas drogas sobre el sistema inmunolo-
gico.

Es conocido que log corticoides deprimen en es-
pecial la inmunidad mediada por células, a través de
una deplecién linfocitaria en sangre periférica’ v
por bloqueo de linfocitos a sensibilizacién prima-
ria® . Esta deplecion de linfocitos circulantes que
afectan principalmente al sector T puede estar rela-
cionada con un secuestro en médula dsea.

Se ha propuesto también que los corticoides pue-
den bloquear ¢l efecto de algunas linfoquinas sobre
macrofagos” . Por lo tanto, la remision inducida por
corticoides puede ser explicada por reduccion o blo-
queo de la accion de la toxina de membrana glome-
rular y/o antagonismo de su efecto sobre la membra-
na basal glomerular o células mesangiales.

La ciclofosfamida deprime la respuesta de los
sectores T y B.

En un estudio se demostro que esta droga produ-
ce hipersensibilidad cutdnea deprimida, linfopenia
periférica y deplecion de las dreas T dependientes de
ganglios linfaticos'° . En comparacion, la 6-mercap-
topurina no reduce la celularidad dependiente del ti-
mo en ganglios linfidticos.

Es conocido que la azatioprina, un andlogo de la
6MP, fue inefectiva para reducir las recaidas en
SNCM; consecuentemente se podria inferir que las
remisiones prolongadas producidas por ciclofosfami-
da estdn relacionadas con su efecto sobre células T.

La asociacion entre enfermedad de Hodgkin v
sindrome nefrdtico' ' '? ha sido comunicada. Los
pacientes con enfermedad de Hodgkin han mostrado
predominio de una patente histologica de enferme-
dad a cambios minimos, sugiriendo una relacién en-
tre sindrome nefrotico e inmunidad mediada por
céhulas. La inmunodeficiencia en Hodgkin podria re-
flejar sintesis excesiva de linfoquinas con actividad
supresora sobre inmunidad mediada por células y
efecto danino sobre membrana basal glomerular.

Shaloub' sugiere que la alteracion bdsica en
SNCM resulta de un desorden sitémico de la inmuni-
dad mediada por células en el cual un dominio soste-
nido o episddico del sistema inmune por un clon de
células T conduce a la produccién de una linfoquina
circulante toxica para la membrana basal glomeru-
lar. Esta linfoquina aumentarra la permeabilidad de
la membrana basal a las proteinas, produciendo el
sindrome nefrético.

Nuestros hallazgos sugieren una disminucion en
el porcentaje y en el nimero absoluto de células T



circulantes en pacientes con SNCM sin tratamiento
(grupo I) con relacion a controles (grupo IV).

No hubo diferencias estadisticamente significati-
vas entre el porcentaje de rosetas E de grupo Il y el
grupo control, probablemente por las alteraciones
provocadas por los corticoides sobre el sistema in-
mune.

Sobre el grupo 111, si bien consideramos que es
insuficiente el nimero de casos estudiados, se puede
observar una tendencia a incrementar el porcentaje
de células T en sangre periférica, con relacién a pa-
cientes con SNCM sin tratamiento.

Estudios realizados por Tomizawa y col'® de-
mostraron que el plasma de pacientes con SNCM en
actividad inhibe la respuesta mitogénica linfocitaria,
lo que se relaciona con nuestros hallazgos.

El mecanismo de reduccion de células T circulan-
tes v de inhibicion de algunas respuestas mediadas
por células T se deberfa a la presencia de factores
circulantes, que bloguearian el receptor en la super-
ficie de la membrana celular, 0 a una reduccién
cuantitativa real de células T en esta enfermedad.

El uso de anticuerpos monoclonales para cuanti-
ficar las subpoblaciones T permitira en el futuro,
avanzar en el conocimiento de los mecanismos de la
linfocitopenia T en SNCM.
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ANALISIS PLASMIDICO DE CEPAS DE KLEBSIELLA
PNEUMONIAE MULTIRRESISTENTES

Dres. Claudio D. Denova*, Alejandro Ruiz Tarevisan® Jorge Zorzopulos*, Mabel Woloj*##,
Etelvina Rubeglio**

RESUMEN

Klebsiella es un patogeno oportunista respon-
sable de un alto porcentaje de infecciones intra-
hospitalarias  frecuentemente causadas por cepas
multirresistentes. Generalmente, los genes respon-
sables de las resistencias a antibioticos se encuentran
localizados a nivel de los pldsmidos o factores extra-
cromosomales. El objetivo de este trabajo ha sido
demostrar la aplicabilidad de la técnica del analisis
plasmidico en la caracterizacion de cepas hospit 1-
larias de Klebsiella pneumoniae multirresistent s
v en el analisis epidemiologico de éstas a nivel
maolecular.

Durante el presente trabajo se analizaron 16
cepas de K. pneumoniae representativas de la flora
intrahospitalaria encontrada durante el periodo
1981-1982. El perfil de bandas de acido desoxi-
rribonucleico (ADN) plasmidico perteneciente a
cada cepa en estudio fue obrenido por electroforcesis
en geles de agarosa.

Los perfiles o modelos plasmidicos observados
resultaron ser unicos y caracteristicos de cada cepa
en estudio, sugiriendo que esta tecnologia es mas
sensible e informativa que la determinacion del
antibiotipo y del serotipo para la diferenciacion
de cada cepa en particular. Teniendo en cuentu
que la técnica del analisis plasmidico es relativa-
mente simple y rapida, la aplicacion de ésta al
analisis de cepas intrahospitalarias por parte de
centros asistenciales y epidemiologicos es reco-
mendable.

Por ultimo, la alta diversidad de plasmidos
encontrada, con relacion a informes provenientes
de centros hospitalarios ubicados en paises con
mejores programas epidemiologicos v de control
en el uso de antibioticos, sugiere que la evolucion
de los plasmidos (v de los genes de resistencia a
éstos ligados), es quiza mds rdpida y divergente
en nuestro medio. FEsto seguramente seqd conse-

INTRODUCCION

Dentro de la familia Encerobacteriaceae, Klebsie-
lla es un género que predomina en los aislamientos
clinicos relacionados con casos de infeccion hospi-

cuencia de una presion selectiva mds compleja debi-
da a un uso indiscriminado de los antibioticos.

SUMMARY

Klebsiella is one of the most frequent causative
agent of nosocomial infections and many isolates
that have acquired multiple antibiotic resistance
have been observed during the last few vears.
Sixteen different Klebsiella pneumoniae mudtire-
sistant  strains (Table 1), represenrative of the
hospital flora, isolated between 1981 and 1982,
were screened for plasmid DNA content using
agarose gel electrophoresis.

Despite the fact that some of the strains had
similar antimicrobial susceptibility patterns (iso-
lates nmumber 8, 10 and 54 or isolates number
53 and 39, Tabla 1) they produced different
plasmid banding patterns as detected by agarose
gel electrophoresis (Figure 1). The electrophoretic
analysis showed, in addition, that 70% of the
strains contained two or more plasmids.

The selection and predominance of a plasmid-
containing strain from a clinical isolate after several
passages in antibiotic-containing media “‘in vitro"
was also observed (Figure 2a), suggesting the possi-
ble way in which an R-factor is selected in the
hospital habitat or in a patient in particular, under
antibiotir pressure. In addition, two isolates obtai-
ned from the same patient at two different hospital
units, showed different banding patterns, indicating
u reinfection by a strain present in the new hospital
ward the patient had been moved into (Figure 2b).

Finally, in spite of the smalla number of strains
under study, the diversity of plasmid size was subs-
rantially large, suggesting a rapid evolution of
resistance  factors, probably caused by an indis-
criminate use of antibiotics (n this hospital en-
vironment.

talaria, siendo importante su diferenciacion de los
otros géneros de bacilos entéricos, ya que presenta
caracteristicas de sensibilidad a antibidticos v pato-
genicidad particulares. Klebsiella es un patogeno

L BIO SIDUS S.A. Avda. Calchaqui 137 (1876) Bernal, Peia. de Buenos Aires, Argentina.

b Laboratorio de bacteriologia,
***  Becaria municipal.

Hospital de Nifios “Ricardo Gutierrez”, Gailo 1330 — (1425) Buenos Aires Argentina,
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oportunista, agente causal de infecciones severas
agravadas generalmente por el hecho de adquirir
rapidamente multirresistencia, lo cual hace dificil
el tratamiento con antibiéticos' 2.

Klebsiella pnaumoniae es uno de los patogenos
humanos mads importantes de la tribu Klebsicellae.
responsable de mds del 66% de las infecciones
intrahospitalarias debidas a estos microorganis-
mos®. Por esta razon, el andlisis epidemiologico
de este patogeno es de suma importancia para
encarar mecanismos efectivos que controlen su
dispersion. Hasta no hace mucho, la tecnologia
existente para este tipo de estudio consistia en
el antibiotipo y la serotipificacion, ademis de los
tests bioquimicos utilizados para su identificacion.
El antibiotipo provee una informacion limitada
para el epidemiologo, ya que numerosas cepas
diferentes de K. pneumoniae pueden compartir
similares modelos de resistencia (véase mds adelante).
A su vez, la serotipificacion presenta, aunque en
menor grado, la misma limitacion y es necesario
a Su vez contar con toda la gama de antisueros
capsulares especificos, constituyéndose en una
determinacion sumamente engorrosa y compleja,
va que al presente se han descripto mds de 72 anti-
genos polisacdridos capsulares (K) diferentes’.

Recientemente, el andlisis del modelo plasmi-
dico por electroforesis en geles de agarosa sugiere
ser una tecnologia simple y efectiva para caracte-
rizar aislamientos clinicos®. Esta técnica se basa
en la deteccion de los factores extracromosomales
presentes en un gran porcentaje de las especies
bacterianas. Los factores extracromosomales o
plismidos estin constituidos por una molécula
de dcido desoxirribonucleico (ADN) covalentemente
cerrado, de tamano variable (1,5 - 300 Mdal), y por-
tan informacion genética para un gran nimero de
funciones bacterianas, resistencia a antibioticos,
mecanismos de patogenicidad, toxigenicidad, cami-
nos metabolicos, factores sexuales, etc.* Teniendo
en cuenta que la mayorra de los aislamientos intra-
hospitalarios presentan resistencia multiple a anti-
bidticos, la determinacion del modelo plasmidico
(“fingerprint””) brinda no solo la posibilidad de
caracterizar la cepa analizada, sino también de
obtener informacion a nivel molecular sobre los
factores de resistencia, su presencia y evolucion® ©.

El objetivo de este trabajo ha sido demostrar
la aplicabilidad de esta técnica en la caracterizacion
de cepas hospitalarias de Klebsiclla pnewmoniae
multirresistentes y en el andlisis epidemiologico
a nivel molecular.

MATERIALES Y METODOS

Cepas bacterianas y susceptibilidad a antibioticos:
Las bacterias analizadas en este trabajo fueron obtenidas
de pacientes con infecciones nosocomiales internados
en el Hospital de Nifios de la Ciudad de Bucnos Aires
(tabla 1). Cada aislamiento bacteriano fue identificado
y su antibiotipo determinado utilizando métodos tradi-
cionales ya descriptos” * * (tabla 1).

Escherichia coli V517, una cepa portadora de ocho plds-
midos de peso molecular conocido, fue utilizada como es-

tandar en las preparaciones v electroforesis de plasmidos'®.

Preparacion y electroforesis de ADN plasmidico:

Cada cepa bacteriana fue crecida en caldo L (triptona,
10 g; NaCl, 10 g; extracto de levadura, Sg; llevar a un litro
con agua y ajustar a pH 7.2-7.4 con NaOH) suplementando
con uno o dos antibioticos hacia los cuales la cepa en parti-
cular demostraba resistencia, con agitacion a 37°C durante
la noche,

El ADN extracromosomal fue preparado segin el
procedimiento descripto por Birboim y Doly (1979)'',
con las modificaciones introducidas por Ruiz Trevisin
y col. (enviado para su publicacion). Cada preparacion de
ADN plasmidico fue analizada mediante electroforesis
horizontal en geles de agarosa 0,8% 12, v las bandas de
ADN fueron visualizadas acorde con el método descripto
por Sharp v col. (1973)'?,

RESULTADOS Y DISCUSION

La tabla 1 detalla las caracteristicas de 16 cepas
de Klebsiella pneumonige aisladas de pacientes
internados en el Hospital de Nifios (Buenos Aires)
durante 1981 y el primer trimestre de 1982 (véase
Materiales y métodos). Dichas cepas fueron selec-
cionadas teniendo en cuenta aquellos casos en que
la sospecha de una infeccion hospitalaria fuese
evidente. Todas las cepas seleccionadas presentaban
resistencia multiple a los antibidticos y fueron
aisladas durante perfodos en los que no se detecto
brote hospitalario alguno. Ademds, teniendo en
cuenta que estas cepas provenian en su gran mayo-
ria de unidades hospitalarias diferentes y fueron
aisladas de una amplia gama de fuentes (tabla 1),
puede considerdrselas como representativas, en
buena medida, de la flora intrahospitalaria presente
en el Hospital durante el periodo analizado.

Como se observa en la tabla 1, algunas de las
cepas en estudio mostraron similares antibiotipos;
asi, por ejemplo, los aislamientos 8, 10 y 54 por
un lado, y los aislamientos 53 y 59 por otro. Mis
aun, la mayoria de las cepas resultaron diferir en
sOlo uno o dos marcadores,

Con el objeto de iniciar un estudio sobre el
origen y la evolucion de estas cepas intrahospi-
talarias, y a la vez clasificar cepas que comparten
antibiotipos similares, se resolvié analizar por
electroforesis en geles de agarosa el modelo de
plasmidos presentes en cada una de ellas (véase
Materiales y métod os).

La figura 1 muestra los plismidos presentes en
cada una de las cepas en estudio. Se observa que
cada aislamiento presentd un modelo plasmidico
unico, sugiriendo que esta determinacion podria
ser utilizada para la identificaciéon de cepas a nivel
molecular. La tecnologia empleada demostro ser
altamente repetible, ya que para cada cepa el
modelo de bandas de ADN observable fue siempre
el mismo a lo largo de muchos experimentos. Mads
aun, diferentes aislamientos provenientes del mismo
paciente (paciente NO 17) mostraron también el
mismo modelo (fig. 1, cepas 24 y 32). Por el contra-
rio, cepas de Klebsiella penumoniae provenientes
de paciente distintos pero con antibiotipos simila-
res y, por ende, indiferenciables por las técnicas



UNIDAD MARCADORES DE RESISTENCIA
CEPA PACIENTE ANO FUENTE HOSPITALARIA Ap Cef Cx Th  Gm Ak Cm ™S Tc
T 3 1981 Catéter venoso U2 R R S R R S R R I
8 4 1981 Absceso U8 R R § R B 8 R S R
10 6 1981 Liquido articular (rodilla) U 14 R R S R R S R S R
26 6 1981 Liguido articular (rodilla) U 10 R R R R R S R S R
24 13 1981 LR u7 R R R R R S R ND R
32 17 1981 LCR u 7 R R R R R S R ND R
14 9 1981 Orina U 4 R R 8 R R -] R R R
31 20 1981 Catéter venaso 6 R R S S R 5 R ND R
35 23 1981 Orina 12 R R s S R S R ND 5
36 24 1981 Liquidoe articular (rodilla) 8 R R S S R S R ND R
53 39 1982 Orina U 4 R R S R R S R S S
54 40 1982 Catéter venoso U 8 R R S R R S R S R
55 41 1982 Secrecion bronquial U3 R R S S S S R S S
56 42 1982 LCR UEl R R S R R R R S R
58 44 1982 Exudado de fauces U9 R R S § S S S S S
59 45 1982 LCR U 18 R R S R R S R S S
ABREVIATURAS: LCR Liquido cefalorraquideo Ap :  Ampicilina Gm Gentamicina
R Resistente Cef : (efalosporina Ak Amikacina
S Sensible Cx Cefotaxime Cm Cloranfenicol
[ Intermedia Sm Sisomicina T™S Trimetoprima-sulfa
ND No determinado Th Tobramicina Te Tetraciclina
UTI Unidad Terapia Intensiva

Tabla 1 : Caracteristicas de las cepas de KLEBSIELLA PNEUMONIAE en estudio
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14 24 32 31 3536 7 53 56 58 54 55 59 M

Figura |.

Analisis electroforético de
plasmidos obtenidos de
diferentes cepas de klebsiella
pneumoniae hospitalarias. Las
muestras fueron analizadas en
geles horizontales de agarosa
0.8 % a 150 V durante 2,5 hs.
Los numeros en la parte
superior de la figura indican la
cepa de la que proviene cada
muestra, La flecha seiala la
posicion del ADN cromosomal.
La posicion de los marcadores
de peso molecular conocido
(E. coli V517 M) se indica con
rayas extlernas,

10 26

Figura 2:

Analisis electroforético de
plasmidos. A: muestras
provenientes del cultivo
original del paciente No. 4,
luego de 1, 3 y 5 pasajes
diarios en medio
suplementado con antibioticos.
B. muestras obtenidas de los
aislamientos del pacientes No.
6 en la unidad 14 (cepa 10) y
posteriormente en la unidad
14 (cepa 10) y posteriormente
en la unidad 10 (cepa 26). Las
flechas indican la posicion de
tas bandas plasmidicas
detectadas. El analisis se
efectud utilizando condiciones
similates a las descriptas en la
figura 1.

habituales utilizadas en los centros hospitalarios,
presentaron perfiles plasmidicos difeerentes (com-
parense cepas 08, 10 y 54 en un caso, y 53 y 59
en otro). Los resultados precedentes sugieren que
esta identificacion, hecha en forma sistemitica a
lo largo del tiempo. brindari la posibilidad de defi-
nir la/s cepa/s causante/s de un brote infeccioso
cuando éste ocurra, y muy posiblemente su origen
y distribucion geografica (Unidad hospitalaria,
e incluso pacientes y/o personal portadores asin-
tomdticos)® '*

La figura 1 muestra también que todos los
aislamientos en estudio presentaron plasmidos

grandes (mayores de 40 Mdal), un hecho espe-
rable ya que generalmente los penes de R presentes
en cepas multirresistentes estin agrupados a nivel
de factores extracromosomales de gran tamaio®
Mis aun, ¢l 70% de los casos analizados mostraron
mds de un plismido, y el 44% presentaron plasmi-
dos pequenos (de menos de 6 Mdal). Teniendo
en cuenta que los plismidos multirresistentes
generalmente se generan a partir de segmentos
portadores de genes de R presentes en plasmidos
mds pequefios’ , la existencia de plismidos menores
de 6 Mdal en un alto porcentaje de las cepas es
indicativa de una rdpida evolucién de la multirre-




sistencia, posiblemente acelerada por una fuerte
presion  selectiva (uso indiscriminado de anti-
bidticos) en el ambiente hospitalario. La alta di-
versidad de plismidos encontrada en las cepas
aisladas en el periodo 1981-1982 descriptas en este
trabajo es sorprendente cuando se comparan estos
datos con los informes de autores que describen la
existencia de un solo tipo, o a lo sumo dos, de
plismidos multirresistentes provenientes de Kleb-
siellas sp hospitalarias aisladas en centros ubicados
en pafses con un programa figuroso de administra-
cion de los antibidticos y un mayor control epide-
milogico® 15 1617,

La figura 2A muestra que el material obtenido
a partir del cultivo original proveniente de} paciente
NO 4 no presentaba bandas de ADN plasmidico
detectable (fig. 2A, linea 1). Sin embargo, luego
de unos pocos pasajes en el laboratorio en un
medio suplementado con antibidticos, fue posible
observar una banda progresivamente mds nitida
de un pldsmido de aproximadamente 140 Mdal
(cepa 08) (fig. 2A, lineas 3 y 5). Este caso es un
eiemplo de cémo podria evolucionar en un paciente
una cepa portadora de un plismido de resistencia
(R), originalmente minoritaria en la poblacion
del agente infeccioso, transformédndose luego en
la cepa dominante en respuesta a las presiones
selectivas ejercidas (administracion de un antibidtico
eficaz contra la primera de las cepas, pero ineficaz
para la cepa portadora de un factor R).

Por altimo, la figura 2B muestra las cepas 10
(linea 10) y 26 (linea 26) aisladas de un paciente
con infeccion articular internado en un principio
en la unidad 14 (cepa 1Q) v luego transportado a
la unidad 10 (cepa 26). Se observa que las dos
cepas son distintas, ya que difieren tanto su anti-
biotipo como su modelo plasmidico, constituyendo
éste un ejemplo de seguimiento y andlisis de la
reinfeccion en el nuevo hdbitat hospitalario al que
el paciente fue trasladado.

Los resultados presentados sugieren que la
determinacion del perfil o modelo plasmidico por
electroforesis en geles de agarosa constituye un
modo simple y sensible de caracterizacion,inequi-
voca de cepas hospitalarias multirtesistentes de
Klebsiella. Esta técnica permitiria, ademds, deter-
minar la distribucién geogrifica de las cepas en el
habitat hospitalario y analizar la evolucion de éstas
en un grupo de pacientes o en un brote infeccioso
en general® '*.

Por ultimo, la diversidad de pldsmidos observada
en las cepas analizadas es notablemente mayor que
la detallada por otros autores en paises donde el uso
de antibidticos es mas restringido, sugiriendo una
evolucion mds ripida y divergente de las resis-
tencias en nuestro medio, como consecuencia de
una presion selectiva mas compleja e indiscriminada.

AGRADECIMIENTOS

Los autores expresan su agradecimiento al Dr. C. A,
Guardiano (Laboratorio Britania) por su generoso aporte

Arch. Arg. Pediatr,, vol. 82, 1984, 183

de antibioticos, y a la Sra. Miriam Denegri por su valiosa
asistencia en la confeccion y dactilografiado del manuscrito.

BIBLIOGRAFIA

1. Casewell MW, Dalton MT, Webster M, Phillips I:
Gentamicin resistant Klebsiella aerogenes in an uro-
logic ward. The Lancet 1977; Aug 27: 444446.
Sonnenwirth AC: The Enteric Bacilli and Bacteroides.
En: Davis BD v col, eds: “Microbiology” 32 ed.
Harper & Row, Publishers, 1980:658.

3. Willshaw GA, Smith HR, Anderson ES: Application
of agarose gel electrophoresis to the characterization
of plasmid DNA in drugresistant enterobacteria.
J Gen Microbiol 1979; 114: 15-25.

4. Novick RP: Plasmids. Scientific American 1980;

243 (6): 103-127.

Rubens CE, Farrar WE Jr, McGee AZ, Schaffner W:

Evolution of a plasmid mediating resistance to mul-

tiple antimicrobial agents during a prolonged epidemic

of nosocomial infections. J Infect Dis 1981; 143 (2):

170-181.

6. Schaberg DR, Tompkins LS, Falkow S: Use of agarose

gel electrophoresis of plasmid deoxyribonucleic acid

to finger-print gram-negative Bacilli, J Clin Microbiol

1981; 13:1105-1108.

Cowan ST, Orskov I: Gram-negative facultatively

anaerobic rods. En: Buchanan RE, Gibbons NE, eds:

“Bergey’s Manual of Determinative Bacteriology™,

8th ed. Baltimore: Williams and Wilkins Co. 1974,

pp 321-324.

§. Isenberg HD, Washington II JA, Balows A, Sonnen-
wirth AC: En: Lennette EH, Balows A, Hausler WJ Jr,
Truant IP, eds: “Manual of Clinical Microbiology™.
Washington DC: American Society for Microbiology
1980.

9. Bauer A, Kirby W, Sherris J, Turck M: Antibiotic
susceptibility testing by a standardized single disk
method. Am J Clin Pathol 1966;45: 493-496.

10, Macrina FL, Kopecko DJ, Jones KR, Ayers DI,
McCowen SM: A multiple plasmid-containing Escheri-
chia coli strain: Convenient source of size reference
plasmid molecules. Plasmid 1978; 1: 417420,

11, Birboim HC, Daoly It A rapid alkaline extraction pro-
cedure for screening recombinant plasmid DNA.
Nucl Acid Res 1979, 7(6): 1513-1523.

12. Denoyp CD, Trevisin AR, Zorzopulos I, Rubeglio E,
Woloj M: Detection and characterization of plasmids
in clinical isolates of pathogenic bacteria, Proc Inter-
national Symposium on Genetic Engineering, Dic.
6-10, 1981, Piracicaba - SP - Brasil, pp 97-101.

13. Sharp PA, Sugden B, Sambrook J: Detection of
two restriction endonuclease activities in Haemophilus
parainfluenzae using analytical agarose. Biochemistry
1973;12: 1055.

14. Schugurensky A, Cahn PL, Osatnick G, Zorzopulos J,
Ruiz Trevisan A, Denoya CD: An outbreak of multi-
ply resistant Staphylococcus aureus in Buenos Aires.
Clinical observations and plasmid pattern analysis.
Medicina (Buenos Aires) (En prensa), 7

15. Datta N, Hughes VM, Nugent ME, Richards H: Plas-
mids and transposons and their stability and mutabi-
lity in bacteria isolated during an outbreak of hospital
infection. Plasmid 1979;2: 182-196.

16. Casewell MW, Phillips I: Aspects of the plasmid-
mediated antibjotic resistance and epidemiology of
Klebsiella species. Am J Med 1981; 70 459462,

17. Laufs R, Kleimann F: Antibiotic resistence factors
and other plasmids in bacterial isolates from hospi-
talized patients. Zbl Bakt Hyg I Abt Orig 1979;
A240: 503516,

(]

w

~2



XXVI JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA
34 Semana - Octubre Jde 1984
Sociedad Argentina de Pediatria - Filial Rosario

TEMA CENTRAL: EL NINO EN SU ECOLOGIA

Cursos precongresos:

Nivel |:
1. Actualizacion en farmacologia terapéutica y toxicologia.
2. Ginecologia.

Nivel 11:
1. Crecimiento y desarrollo.
2. Inmunologia vy alergia.
3. Infectologia.
4. Terapia familiar en pediatria.

Nivel I11;
1. Articulacion docente asistencial,
2. Metodologia de la investigacion cientifica.
3. Malformaciones neonatales.

Simposium:
1. Diagnostico por imagenes.
2. Alimentacion enteral y parenteral,

Coloquios:

. El nifio y los medios de comunicacion.
2. Hipertension en pediatria y coronariopatias del adulto.
3. Contaminacion ambiental y alimentacion.

4. Accidentes,
5
6

—_

. El nifio y el trabajo.
. Pediatria conductual.

Se desarrollaran simultaneamente reuniones multidisciplinarias que enfocaran las diferentes va-
riantes ecologicas en relacion con el nifo en las diferentes areas.



Arch. Arg. Pediatr., vol. 82, 1984, 183

TRATAMIENTO DE LA DESHIDRATACION
EN EL NINO EN CONSULTORIOS DE
REHIDRATACION ORAL

Coordinador: Dr. Eduardo J Mongg"‘

GRUPO DE TRABAJO: Estad. A A de Gosendo**, Dra. O Otaduy*** Dra. V Peralta**** Dr. C D’Addario®***
Dr. M Moreno***** Dr, R Chipana***** Dr. S Papucci***** Dra, S Sarro****¥* Dr, A Vizquez*****
Dra. M Angellome#, Dra. L Borcelino#, Dr. E Bueno#, Dr. E Burgos#, Dra. A Celiz#, Dra. A M Galimberti#, Dr. G Garciaz,
Dra M P Gianguzzo#, Dra. A Levita#, Dra. M E Luraschi#, Dra. K Lijenstrong#, Dr. L Monaco#, Dra, N Marini#,
Dra. M Picco#, Dr. R Pineta#, Dr. G Damonte#, Dra. § Ravinovich#, Dra, N Villanva#.

RESUMEN

Se llevo a cabo un estudio prospectivo de la apli-
cacion de la técnica de rehidratacion oral como me-
todo de reposicion hidroelectrolitica en 136 pacien-
tes deshidratados derivados del consultorio de guar-
dia y de los distintos consultorios externos que fun-
cionan en el hospital.

Se tuvieron en cuenta datos generales de los pa-
cientes, se analizaron variables clinicas tales como
peso, sensorio, estado del pliegue cutineo entre
otros, para evaluar la marcha del tratamiento.

Se utilizo como solucion hidratante la recomen-
dada por la Organizacion Mundial de la Salud.

El 66% del grupo de pacientes tenta edades com-
prendidas entre los 3 y 9 meses, con un grado de
deshidratacion moderado en su mavoria v con un
estado nutritivo correspondiente a grados I v 11 de la
Clasificacion de Gomez modificada (64,70% ).

El tiempo promedio de rehidratacion fue de
3 h £ 2 con un nimero promedio de 6 dosis + 2. Se
verifico una completa correspondencia entre el
tiempo promedio de rehidratacion y la mejoria de
los signos clinicos tenidos en cuenta en ¢l presente
estudio.

Todos los pacientes estudiados eran posibles de
ser rehidratados por via endovenosa, pero teniendo
en cuenta que los consultorios de rehidratacion oral
funcionan dentro del moderno esquema de Hospital
de Dia, se considera de suma importancia haber evi-
tado la internacion en un grupo significativo de pa-
cientes: 76,75 %(99 nifios ).

Por ser la diarrea la causa mas frecuente de deshi-
dratacion en el nifio, la conducta que se ha seguido,
ademds de suspender la alimentacion solida, ha sido
la administracion de distintos tipos de liquidos y so-
luciones, desde los mds simples (t€, agua de arroz,
* Instructor de Residentes
= Jefa del Departamento Estadistica
b Médica Interna.

*¥*%%  Jefa de Residentes
***k%  Médicos Residentes de ler Afio,
# Médicos Concurrentes.

SUMMARY

One hundred thirty six patients with dehydration
symptoms, who were sent in from emergency and
several consulting rooms of the Hospital de Nifios
V-J Vilela (V' J Vilela Children.s Hospital) were the
subjects of a prospective study on the application of
the oral rehydration technique as a means of hydro-
electrolitic recovery.

In order to assess the evolution of treatment | the
general characteristics of patients were taken into
account and clinical, variables, such as weight, sen-
sory reactions and skin condition were analvzed.

The moisturizing solution used was that re-
commended by WHO; 66% of the patients under
study were within 3-9 months of age, most of them
with a mild degree of dehydration. Their nutritional
level coincided with Grades I and IT of Gomez's mo-
dified classification (64.70% ).

The average time of rehydration was of 3 + 2
hours, with an average of 6 + 2 hours, with an ave-
rage of 6 * 2 doses.

There was an absolute correspondence between
the average time of rehydration and the improve-
ment in those overall conditions taken into account
in this research.

All patients under study might have been rehy-
drated intravenously. Since the oral rehydration fa-
cilities are located within the “day hospital”, it is
extremely important that a considerable number of
patients (76.75% = 99 children) were spared con-
finement, ;

soluciones dextrosadas, etc.) hasta el uso de solu-
ciones con distinta concentracion electrolitica.

OBJETIVOS

1. Caracterizar a los pacientes posibles de ser rehidrata-

Del Consultorio de Hidratacién Oral del Departamento de Pediatria del Hospital de Nifios “Victor J Vilela™

Virasoro 1855 - Rosario 2000 - Republica Argentina
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dos por via oral en el Hospital de Nifios “Victor J Vilela™,

2. Evaluar la eficacia de la solucion OMS como medio
de reposicidn en nifas deshidratados.

3. Evaluar el plan de tratamiento aplicado en el servicio.

4. Comprobar los beneficos que pueda aportar a los pa-
cientes deshidratados este tipo de tratamiento:

a. Reduccion de uso de la via endovenosa.

b. Pisminucion de la internacion.

¢. Simplicidad del tratamiento.

5. Fijar pautas para la futura elaboracién de programas
de hidratacién oral .

MATERIAL Y METODO

Se trabajd con 129 nifios con grado de deshidratacién
moderado y 7 nifios con grado de deshidratacion leve y gra-
ve lo que totalizé 136 nifios entre el 1° de noviembre de
1981 v el 31 de marzo de 1982.

Estos pacientes fueron derivados del consulterio de
guardia y de los distintos consultorios externos que funcio-
nan en el Hospital,

El Servicio de Rehidratacion Oral se organizé con guar-
dias diarias de 12 h de duracion de lunes a viernes con per-
sonal médico y de enfermeria preparado a tal efecto.

De acuerdo con los objetivos planteados se disefié un
protocolo en el que se incluyeron variables que interesaban
para su comprobacion.

Se tuvieron en cuenta datos generales de ilentificacion
de log pacientes tales como EDAD, ESTADQ NUTRICIO-
NAL, MOTIVO DE CONSULTA, HISTORIA ALIMEN-
TARIA Y PORCENTAJE DE DESHIDRATACION.

El porcentaje de deshidratacion se determind sobre la
base de parametros clinicos como peso, sensorio, turgencia
de la piel, fontanela, hundimiento de los globos ocnlares,
humedad de las mucosds, diuresis y tono muscular,

Estas variables luego se midieron en intervalos de 3 h pa-

ra valarar la evolucion de los pacientes asi como también la
eficacia del tratamiento instituido.

Los analisis de laboratorio se solicitaron segin necesi-
dad, valorada a través de las condiciones clinicas de los pa-
cientes, los que se consideraron de mayor relevancia fueron
el IONOGRAMA SERICO, UREMIA y PH DE MATERIA
FECAL aunque el interés central de esta experiencia fue el
manejo de las caracteristicas clinicas por excelencia. "

Para la valoracion de la marcha del tratamiento se com-
pletd el protocelo con una planilla en la que se registrd se-
glin horario, la ingesta de solucién OMS y de agua e infor-
macion acerca de vomitos, diuresis, distencion abdominal,
raciones complementarias y raciones de leche,

Se establecio como norma el control de los pacientes re-
hidratados a las 24 h siguientes al alta, internidndose aque-
llos nifios que necesitaran mas de dos tratamientos.

Los profesionales realizaron la implementacion del pro-
tocolo previo adiestramiento para unificar criterios en la
recoleccion de la informacidn,

Para la rehidratacion oral se utilizo la solucion recomen-
dada por la OMS.

El cilculo fue:

% de deshidratacion X 10 X Peso X 2 =

VOLUMEN POR RACION = de acuerdo con la capacidad
gastrica 15 a 30 ml X kg de peso.

A partir de la informacion basica se elaboro el plan de
andlisis adecuado a través de tablas, grificas y medidas de
resumen, asi coma también se aplicaran elementos de esta-
distica para llegar a conclusiones acordes con los objetivos.

Volumen total

PRESENTACION, ANALISIS E
INTERPRETACION DE RESULTADOS

La informacion elaborada v resumida en cuadros

CUADRQ 1: Distribucidon por edad y sexo de los pacientes tratados con hidratacion oral

Grada de deshi- Leve Maoderada Grave Sin
(2) {129) (5) esp Toral %
Intervalos M F M F M F sexo
Menos de 3 meses - - 3 2 - - F 5,16
3-6 - 1 19 12 2 - 40 2941
6-9 1 - 10 19 2 - 12 44 32,34
9-12 - 7 4 - - 5 16 11,76
12 -18 - - 9 8 - - 2 19 13,97
18 - 24 — - 2 - - - - 1,48
24 y mds s — 2 3 1} 2 2 5.88
TOTAL 1 1 52 48 5 - 29 136 100,00
CUADRO 2: Motivo de consulta de los pacientes tratados con hidratacion oral
Grado de Deshi-
Motive de dratacion Leve Moderada Grave Total %
consulta

Vémitos 1 i - 8 5,88

Diarrea - 45 2 47 34,56

Diarrea y vomitos 1 72 3 76 55,88

Sin especificar 5 o 5 3,68

TOTAL 2 129 5 136 100,00




y graficos se presenta a continuacion:

En el cuadro 1 aparece la distribucién por
edad y sexo de los 136 pacientes discriminados
segiin el grado de deshidratacidn; tal como surge
de la observacion de la dltima columna los grupos
de edad que acumulan las mayores frecuencias
estdn entre los 3 y 9 meses, hecho que se verifica
en todos los grupos aun cuando los nifios con
deshidratacion leve y grave son pocos debido
a la seleccion previa de pacientes para ajustarse
a la caracteristica y funcion inherentes a un servicio
de consultorios de atencion intermedia.

El intervalo de edad de mayor preponderancia
puede ampliarse hasta los 18 meses ya que hasta
él se concentra el 87,48% del total (119/136).

En los 129 nifios con deshidratacién moderada
no se verificé diferencia en el sexo.

En el cuadro 2 se presenta el motivo de consul-
ta de los pacientes también clasificados seglin su
grado de deshidratacion; cualquiera sea el grado
considerado llegan al Servicio con diarrea (34,56%)
o con diarrea y vomitos (55,88%); vomitos no
registra valores de significacion ya que solo 8 nifios
de los 136 estudiados refirieron ese signo (5,88% ).

En cuanto al estado nutricional de los nifios
(cuadro 3) puede decirse que 88 de los 136 (64,70%)
eran nifios desnutridos de grados I y II segun la
Escala de Gomez modificada; 32 nifios eran eutro-
ficos (24,53%), lo que equivale a 88,23% del total;
6 fueron desnutridos de grado IIT (4,42% ) y en 10
no se especifico esta variable. :

Esta distribucion de los nifios coincide amplia-
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mente con la poblacion concurrente a la institucion.

El tiempo de evolucion de la diarrea de los
136 pacientes estudiados demuestra la presencia
de procesos diarreicos agudos en el 8824% de
los casos (120) (cuadro 4).

En cuanto a la historia alimentaria (cuadro 5)
pone en evidencia el menor riesgo a que estin
expuestos los nifios con alimentacion exclusivamen-
te materna, losque representanun 19,85% (27/136),
mientras que en el resto la alimentacion era artificial
o mixta; aparecen 43 nifios en los que su alimenta-
cion era solida.

El cuadro 6 muestra los resultados obtenidos
luego de la aplicacion del plan de rehidratacion
oral a los nifios clasificados segin su grado de
deshidratacion; debe remarcarse que el mayor
interés debe centrarse en la columna nimero 2
ya que alli se presentan los valores referidos a los
129 pacientes con deshidratacion moderada.

Se tomaron variables claves para evaluar la
marcha del tratamiento de manera tal que puede
concluirse que el tiempo promedio de hidratacion
fue de 3 h correspondiendo desvio estindar de
3,34, habiéndose verificado un rango entre 107 -
10 h; el numero promedio de dosis fue de 6 con
desvio estandar de 0,625 y las dosis individuales
variaron entre 2 y 18 dosis.

Resulta importante la comparacion de los valores
promedios  calculados  segin la  cantidad
OMS estimada (905 cm®) vy la que realmente ingi-
rieron los nifios (678 cm?).

Idéntico andlisis puede realizarse sobre la base

CUADRO 3: Estado nutricional de los pacientes tratados con hidratacion oral

Grado de Deshi-

Estado dratacion Leve Moderada Grave Total %
nutricional

Eutrdfico - 32 - 32 23,53
Desnutrido I 1 49 5 55 40,44
Desnutrido 1I 33 - 33 24,26
Desnutrido 11 1 3 6 442
Sin especificar - 10 - 10 7.35
TOTAL 2 129 5 136 100,00

CUADRO 4: Tiempo de evolucion de los pacientes tratados con hidratacion oral

Grado de deshi-

Tiempo dratacion Leve Moderada Grave Total
de evolucion
Menos de 10 dias 2 114 4 120
10-30 dias - 7 1 8
Mis de 30 dias = = =
Sin especificar - 8 - 8
TOTAL 2 129 5 136
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GRAFICO I: Distribucion del tiempo de rehidratacion de los nifios tratados
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de la informacion volcada en la primera y tercera
columna de este cuadro,

En el grifico | se observa la distribucion del
tiempo de rehidratacion de los 129 nifios con
deshidratacion moderada; por simple observacion
aparecen las mayores frecuencias alrededor del
valor promedio ( 3 h) y justamente los limites
de variacion calculados oscilan entre 1 h vy 5 h
respectivamente (3 h +2) aun cuando el 8798%
de los nifos se rehidrataron en 4 h 0 menos.

En la parte inferior se presenta la grafica de
la distribucion del nimero de dosis ingeridas por
los 129 nifios; aparecen los valores de dosis mads
frecuentes con un promedio en 6 dosis y con Iimites
de variacion entre 4 y 8 dosis respectivamente
(6£2).

De acuerdo con lo presentado con cifras pro-
medio en el cuadro 6 se observa en el grafico 2
fa comparacion de las distribuciones entre el liquido
ingerido y el liquido calculado segiin la formula
en los 129 nifios considerad os.

La primera apreciacion que debe realizarse
es la similitud de las dos distribuciones aun cuando
se observa un corrimiento de la segunda, que puede
llamarse teOrica pues surge de acuerdo con la

formula utilizada para el cdlculo previo de liquido
a ingerir por el nifio.

Si bien los dos valores promedio (678 cm?®
y 905 cm®) difieren estadisticamente (p < 0,05),
no resulta desde el punto de vista médico un error
el cdlculo previo por farmula ya que debe contarse
con un valor tedrico que sirva de patron y siste-
matice la conducta a seguir si no es la misma perso-
na quien controla al paciente durante la aplicacion
del tratamiento. El peso promedio de los ninos
fue de 6,300 kg y la relacion del volumen promedio
ingerido con el peso (110 cm?/kg) arrojé valores
concordantes a los presentados en otras publicacio-
nes sobre la base de lo que se considera la capacidad
gastrica del nifio. Este hecho confirma una vez
mds la practicidad de este cdlculo para estimar
el volumen por racion a administrar.

No se verifico relacion positiva entre grado
de deshidratacion y duracion del tratamiento
(p < 0,05) ni tampoco entre el grado de deshidra-
tacion y el nimero de dosis (p < 0,05).

En el grifico 3 se presenta el porcentaje de los
129 nifios segin las caracteristicas del pliegue;
los porcentajes mds elevados corresponden a 1 cruz
{(+), 34,11%, le sigue el 29,46% de los nifios con
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CUADRO 5: Historia alimentaria de los pacientes tratados con hidratacion oral

Grado de Deshi-
Alimentacion dratacion Leve Moderada Grave Total
Materna 26 1 Z7
Artificial 2 a5 3 60
Mixta - 45 1 46
Sélida 2 41 43

CUADRO 6: Comparacion entre resultados obtenidos y valores estimados del plan de rehidratacion
oral - Hospital de Nifios “V J Vilela” - Afio 1982.

(1) (2) (3)

(rrado de deshidratacion Leve Moderada Grave

(—5%) (5-10%) (+10%)
Numero de nifios 2 129 5
Tiempo de hidratacion
Promedio 2 horas 3 horas 2 horas
Rango - 10°-10h 30"-2h 300
Desvio estindar — 3,34 2
Dosis
Promedio 3 dosis 6 dosis 4 dosis
Rango 2 -4 dosis 2 - 18 dosis 3 -5 dosis
Desvio estandar 141 0,625 352
Cantidad OMS estimada
Promedio 4885 cm® 905 cm? 1048 cm?
Rango 352-725cm® 105-1770cm® 420 - 2000 cm?
Desvio estandar 235,44 42225 581,09
Cantidad de liqguido ingerido
Promedio 250 cm?® 678 cm? 548 cm?
Rango = 150 - 1640 cm® 360 - 850 cm?
Desvio estandar - 310,77 189,39

esbozo de pliegue/ y con una cifra sensiblemente
menor el porcentaje de nifos con pliegue de 2
cruces (++), 12,40%, negativo 10,85%, y de
3 cruces (+++) 0,78 %.

Otro de los puntos considerados de interés
fue el andlisis de la evaluacion de los parimetros
clinicos; en el grifico 4 se analizan las caracteris-
ticas del sensorio en los ninos deshidradatos mode-
rados tomados en intervalo de 3 h. Sobre la base
de las categorias preestablecidas de estado del
sensorio surge que en el primer control se registra-
ron 49 nifios normales, 39 aletargados, 14 obnu-
bilados y 19 irritables. Estas cifras se revierten en
el segundo control realizado entre las 4-6 h de
tratamiento ya que en el primer grupo (normales)
aparecen 75 nifios mientras que el grupo de los

aletargados sufre un brusco descenso (13 casos);
igual situacién, aunque no tan marcada, se verifico
en obnubilados (9 nifios) e ‘irritables (6 nifios).

Los nifios que aparecen en el intervalo en el
intervalo entre 7-9 h son aquellos pacientes cuyo
tiempo de rehidratacion se prolongo.

Las caracteristicas de la fontanela sufren varia-
ciones importantes, situacion similar a la presentada
en el sensorio ya que de 36 nifios con fontanela
normal, 76 deprimidos y 1 muy deprimido al primer
control pasan en el segundo (intervalo 4-6 h) a 66
normales y 26 deprimidos. Los nifios que aparecen
en el ultimo control son los que permanecieron
mds tiempo bajo tratamiento.

En el cuadro 7 aparecen los resultados finales
obtenidos luego de la aplicacion del tratamiento
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GRAFICO 2: Distribucion de los nifios segun liquido ingerido
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GRAFICO 3: Estado del pliegue en nifios tratados con rehidratacion oral
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GRAFICO 4: Caracteristicas del sensorio de los nifios rehidratados
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de rehidratacion oral. De los dos deshidratados
leves en uno el resultado fue positivo y en el
otro negativo; en los moderados el 76,75 % (99
nifios) se hidrataron correctamente, el 20,15%
no tuvo una correcta hidratacion y 4 nifios (3,1%)
no completaron el plan. En cuanto a los 5 deshi-
dratados graves, en 3 se obtuvieron resultados
positivos.

En el cuadro inferior se pone de manifiesto

la relacién existente entre el resultado de la rehi-
dratacion y la internacion posterior de los casos;
de acuerdo con lo expuesto en el cuadro anterior
todos los nifios con resultado negativo debieron
ser internados, aun cuando aparecen 6 nifios (5
moderados y 1 grave) internados a pesar de estar
correctamente hidratados pero estos casos mani-
festaron otras patologias que requirieron controles
médicos mds estrictos en las salas de internacion.

CUADRO 7: Resultado del tratameinto realizado a los pacientes deshidratados bajo estudio

Grado de Deshi- Leve Moderado Grave
Resultado dratacion (2) (129) (5)
Positivo 1 99 ( 76,75%) 3
Negativo 1 26 ( 20,15%) 2
Sin compl. plan — 4( 3,1 %)
TOTAL 2 129 5
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Relacion entre resultado del tratamiento de hidratacién oral e internacion posterior de los casos.

Grado de Deshi-
Rm dratacion

Positivo
Negativo 1(1/1)
TOTAL 1(1/2)

Moderado Grave
(129) (3)

5(5/99 5,05%) 1(1/3)

26(26/26=100%) 2 (2/2

31(31/129 =24 03%) 3(3/5)

Nota: Motivo de internacion: 7 casos: neumonia, infeccion urinaria, acidosis severa.

9 casos. respuesta negativa al tratamiento.
8 casos: obnubilacion importante.

11 casos: no se realizo control durante la internacion.
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SOBRE ALGUNOS CONCEPTOS ETICOS

“El consentimiento esclarecido’’

El consentimiento dado por escrito no es muy facil
de definir aun en el caso de un adulto con buena salud
mental. No es sencillo lograr una definicion objetiva de lo
que debe ser 'la informacién’ dada al individuo concerni-

do, en funcién de su cultura, de su vocabulario, de su nivel-

econdmico, de sus posibles motivaciones, antes de que no
dé o no rechace su consentimiento. No obstante es evidente
que en las sociedades con mayor nivel socio-cultural este
procedimiento es cada vez menos arbitrario, Cuando se
trata de un menor es conveniente considerar los “derechos
del nifio” antes y después de su nacimiento, '‘derechos’
que no han sido mas que objetos de declaraciones bastante
vagas y que son mejor afirmados que respetados por nuestra
sociedad.

Se puede admitir que antes de una cierta edad, el menor
no puede dar un “‘consentimientg’’, pero esta edad es
todavia objeto de estimaciones variadas. Los médicos,
desde un punto de vista ético, han renunciado en general
a definir una cifra y han preferido optar por la nocién
tan subjetiva de “madurez’’. Sin embargo los juristas, en
especial en parses de habla inglesa,han puesto cifras, por
lo general dispares, para muchos 14 afios, para otros 12,
para algunos 7 u B afios. Fuera de esta madurez o por

debajo de estas edades el “consentimiento’’ debe ser dado
por los padres. No obstante esta capacidad legal de los
padres de dar la autorizacion (o negarla) para una accién
terapéutica también ha sido tema de controversia en es-
pecial para los juristas. Una nueva distincion entre el
“consentimiento” y la ''no’ objecién” estd en camino
de nacer. Desde el punto de vista ético, y en ciertos casos
también desde el punto de vista juridico, nos podemos
contentar con el “consentimiento’” de la madre y de la
““‘no objecion” del padre en aquellos casos de separacion
o divorcio de los padres. Este aspecto de la cuestion es
importante ya que, incluso para la accidon terapéutica
simple, el valor de “la objecion’’ a ciertas practicas médicas
en los hijos de padres ''testigos de Jehova' o afiliados a
la “Ciencia Cristiana” conduce a valorar el alcance del
poder del médico. Si bien algunos preconizan el “‘consen-
timiento’’ de los padres como imprescindible ante la “no
objecion’” del menor de un cierto |{mite de edad, el aspecto
adn no estd resuelto y tiene importantes implicancias éticas
tanto para los médicos como para los juristas.

Boletin de la Asociacién Internacional de Pediatria
Vol. 4 N0 8 Octubre 1982.
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COMUNICACIONES BREVES

BOTULISMO DEL LACTANTE

Dres. Carlos Gianantonio, Maria E Dominguez, Nora Esteban, Eduardo J Schnitzler

SUMMARY

A 5 months old baby was admitted to the ICU
of the Department of Pediatrics, Hospital [raliano,
with a classic picture of infantile botulism. The
patient did well after 10 days of mechanical ven-
tilation.

El presente trabajo comprende la descripcion
del primer lactante de nuestro pais con sobrevida,
en quien se diagnosticara botulismo, cuadro clinico
debido a la presencia de Clostridium botulinum
en el intestino y a la absorcion sistémica de su
toxina.

Se incluye, ademds, una breve actualizacion sobre
la epidemiologia, cuadro clinico, diagnostico y
tratamiento del botulismo infantil.

Caso clinico

Lactante de 5 meses de edad, de sexo masculino
que ingresdé a la Unidad de Cuidados Intensivos
del Departamento de Pediatria del Hospital Italiano,
el 16 de marzo de 1982, por presentar hipotonia,
somnolencia, dificultad para succionar y pérdida
de la sonrisa social, de 24 horas de evolucion, no
habiendo eliminado deposiciones en los ultimos
5 dias.

Se trataba de un nifio primogénito, nacido de
embarazo y parto normales, con un peso de 3.550
kg, que habia sido alimentado exclusivamente
al pecho materno hasta la fecha de su ingreso.
Su historia madurativa e inmunitaria era adecuada
v como unico dato clinico anormal registraba cons-
tipacion habitual.

Al examen fisico presentaba depresion del sen-
sorio, hipotonia generalizada, hiporreflexia osteo-
tendinosa, reflejo fotomotor lento, pupilas inter-
medias. Los analisis de laboratorio revelaron las
siguientes anormalidades: hipoglucemia y frotis
de sangre con punteado basofilo (4.5% ). El liquido
cefalorraquideo era normal y en el electroencefa-
lograma se observaba difusa desorganizacion lenta,
sin signos paroxisticos ni focales.

Departamento de Pediatria
Hospital Italiano
Gazcon 450. Buenos Aires

The apparent source of the infection was the
home dust.

A brief discussion of the salient features of
infant botulism is also included.

A la hora de su ingreso se agravo su compromiso
neurologico: respiracion superficial con escasa
movilidad diafragmética, estridor laringeo, hipo-
rreflexia osteotendinosa, trastornos de la deglucion
con pardlisis velopalatina, globo vesical y convul-
siones focalizadas en miembro superior izquierdo,
encontrindose, sin embargo, con un adecuado
nivel de conciencia y con expresion de ansiedad.

A las 36 horas de su ingreso se constataron ap-
neas frecuentes.

El electromiograma efectuado en ese momento
mostrd: abundantes potenciales de unidad motora,
de corta duracion y bajo voltaje con incremento
de respuesta frente a la estimulacion respectiva.

La busqueda de Clostridium botulinum en
materia fecal del paciente (Instituto Nacional de
Microbiologia “Dr. Carlos G. Malbrin™) fue posi-
tiva para el tipo A. Confirmado el diagnostico de
botulismo infantil, se instituyé el siguiente trata-
miento: Asistencia respiratoria mecdnica durante
10 dias; penicilina por via oral y por via rectal;
alimentacion parenteral total y medidas para favo-
recer la evacuacion intestinal.

Durante su evolucién presentd varias compli-
caciones : atelectasia pulmonar izquierda debida
a Acynetobacter y una convulsion generalizada.

A los 7 dias de su ingreso (24 horas después
de su primera deposicion) reaparecieron los reflejos
osteotendinosos observindose mejorfa lenta y
progresiva de su cuadro neurologico. A partir de
entonces, la recuperacion del tono muscular y
reflejo fotomotor demord 20 dias, momento en
el cual fue egresado.

Dos meses después el nifio presentaba completa
recuperacion clinica con EMG normal.
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— Investigacion de clostridios (Instituto Nacional
de Microbiologia “Dr. Carlos G. Malbrin™): Se
realizaron cultivos de 4-6 dias en medio de Torozzi,
aislamiento e identificacion de clostridios con
caracteristicas morfologicas y bioquimicas de
Clostridium botulinum.

— Investigacion de toxina en cultivos: Se realizd
por centrifugado y filtracion esterilizante por
membrana Millipore del cultiva en caldo Torozzi
de cepas sospechosas aisladas, inoculando por
via intraperitoneal en diluciones adecuadas a ratones
albinosde 20 g.

— Se tomaron muestras de suero y heces del pacien-
te, del ambiente, alimentos v convivientes directos.
Las muestras de materia fecal remitidas entre el
20 y el 27 de marzo de 1982 fueron positivas
para Clostridium botulinum tipo A. Los controles
posteriores hasta el 16 de junio de 1982 no revela-
ron presencia de clostridio en heces. No se aisld
toxina en sangre del paciente.

El estudio efectuado sobre muestras del ambiente
hogarefio, alimentos y convivientes directos (padre
y madre) demostré presencia del germen en: a)
heces del padre, b) alfombra del cuarto infantil,
¢) colcha del cuarto de los padres, y d) polvo de
la aspiradora.

DISCUSION

Como se verd a continuacion, nuestro paciente
presentd ¢l cuadro clinico caracterfstico del botulis-
mo del lactante. Si bien la fuente de esporas no fue
la habitual en estos casos, su documentacion permi-
te suponer, con fundamentos, que otros nifios pe-
quefios han de haber padecido esta enfermedad y
curado o fallecido sin diagnostico.

En nuestro caso el tratamiento fue complejo, re-
quiriendo ajustadas técnicas y procedimientos de te-
rapia intensiva a lo largo del prolongado periodo de
estado.

El botulismo clisico es el resultado del blogueo
de la transmision neuromuscular, debido a la toxi-
na elaborada por el Clostridium botulinum, un baci-
lo anaerobio esporulado. La enfermedad, conocida
desde hace tiempo, se debe a la ingestion de la toxi-
na, preformada en alimentos contaminados. £l botu-
lismo del lactante, en cambio, es de conocimiento
reciente (en realidad, una enfermedad nueva) y su
sindrome clinico de hipoton{a, debilidad muscular y
paralisis respiratoria se debe a la absorcion de toxina
sintetizada por el bacilo en la luz intestinal del lac-
tante.! ?

La mayor parte de los casos registrados han pro-
cedido de los Estados Unidos® v en menor escalade
Gran Bretafia* y Australia®. No tenemos informa-
cion sobre casos confirmados en la Argentina o en
los demads parises latinoamericanos.

Pese a la distribucién universal de las esporas del
bacilo botulinico, el diagndstico de botulismo del
lactante es relativamente infrecuente y refleja mads
bien el conocimiento del problema y el interés de

los pediatras. De los diferentes tipos de clostridio
botulinico los que predominan en los Estados Uni-
dos en los casos infantiles son el B y el A.®

La edad de los pacientes varia entye 1 y 8 meses,
aun cuando la inmensa mayoria de los nifios se en-
ferma antes de los 6 meses de edad.

El alimento natural mds frecuentemente incrimi-
nado como causante del botulismo infantil es la miel
de abejas.” ® El 10% de las muestras de miel contie-
nen bacilo botulinico A o B. También se han e¢ncon-
trado esporas en otros alimentos, las muestras del
suelo o el polvo de habitacion en muchos de los ca-
sos diagnosticados. Sin embargo, en la gran mayoria
de los estudios realizados no se ha podido identifi-
car la fuente de las esporas, Aparentemente la ali-
mentacion al pecho no protege contra el botulismo
infantil.”

El cuadro clinico se caracteriza por constipacion,
seguida de debilidad muscular progresiva, hipotonra.
compromiso de pares craneales e hiporreflexia.’

Signos y sintomas

— Disfuncion autondmica:
Constipacion
Vejiga neurogénica
Hipertension arterial

— Hipotonia y debilidad
Falta de actividad motriz espontinea
Menor resistencia a la movilizacion pasiva
Disminucion de la respuesta motora a
estimulos

— Disfuncion de pares craneanos
Disminucion de la capacidad para succionar y
deglutir
Llanto débil
Diplejia facial
Oftalmoplejra externa
Pupilas perezosas

— Ausencia o disminucion de reflejos tend inosos

— Insuficiencia respiratoria
Asociada con partdlisis progresiva y disfuncion
de pares craneales
Provocada por manipulacién postural para
procedimientos de enfermeria

La constipacién es casi constante y puede prece-
der en 2 o 3 semanas al cuadro neuromuscular. Una
vez instaladas la hipotonia y la debilidad muscular,
la disfuncion de los pares craneanos progresa ripida-
mente, en 2 o 3 dias.

Este es el cuadro caracteristico, pero hay casos
con constipacion como Unico sintoma,con escasa
debilidad muscular, con compromiso neuromuscular
fulminante y muerte, o con dificultad para succio-
nar o deglutir, etc,

Si bien el cuadro clinico es bien definido y facili-
ta el diagnostico, a menudo se plantean dudas, sobre



todo con la sepsis con o sin menigitis. La lucidez vy
el estado de alerta del lactante con botulismo con-
trastan con su profundadebilidad muscular, tal como
sucedid en nuestro paciente.

Diagnéstico diferencial’ !

— Sistémico
Sepsis/Meningitis
Disbalance de Na, K, Ca, Mg
Encefalopatia metabolica (urémica, hepatica,
etc.)
Sindrome de Reye
Intoxicaciones: organofosforad os, metales
Hipotiroidismo
Encefalomielitis necrotizante subaguda
Acidemias organicas

— Neuromuscular
Poliomielitis
Atrofia muscular espinal infantil
Polineuropatia aguda (sindrome de Guillain-
Barré, difteria)
Miastemia gravis congénita
Distrofia muscular (congénita, distrofia mio-
tonica)
Miopatia congénita

En cuanto al diagnostico de laboratorio, el tnico
elemento sdlido vy electivamente especifico fuera del
hallazgo del clostridio, es el EMG'*. Este mues-
tra potenciales abundantes de unidad motora, breves
v de pequena amplitud. Este patrén electromiografi-
co se ve reforzado en su valor diagnostico por el fe-
nomeno de la escalera, un aumento franco de la
amplitud de los potenciales de accion evocados con
estimulacion del nervio a frecuencias supratetanicas.
Una respuesta similar se ha descripto en mordedura
de vibora y toxicidad antibiotica.

El diagndstico clinico de botulismo del lactante
debe ser confirmado mediante el hallazgo del clos-
tridio en alimentos o elementos cercanos al bebé v/o
mediante la desmostracion de la toxina en las heces
del paciente. Tanto la toxina como el germen pue-
den persistir durante semanas o meses, pese a la re-
cuperacion  clinica del lactante.’® '* Afortunada-
mente el Instituto Malbrdn estd en condiciones de
efectuar todas las investigaciones microbioltgicas
necesarias.’ ?

El tratamiento del botulismo infantil es sintoma-
tico y consiste en el sostén respiratorio y los cuida-
dos nutricionales necesarios durante el largo periodo
de estado de la enfermedad. Estos lactantes deben
internarse en unidades pedidtricas de cuidados inten-
SiVOS COn experiencia en asistencia respiratoria; la
traqueostomia puede ser necesaria para ventilar me-
canicamente al paciente y aspirar las secreciones de
la via aérea. La nutricibn es mantenida ya sea por
via intravenosa o enteral continua. No parece ha-
ber indicacion de enemas o purgantes para facilitar
la eliminacion del organismo y sus toxinas.

La indicacion de antibidticos, sobre todo penicili-
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na, que es clostridiocida, estd en discusion. El curso
de la enfermedad es el mismo, se erradique o no el
organismo o sus toxinas. Se han descripto, por otra
parte, agravaciones debidas a brusca lisis de gérme-
nes con liberacion de toxina.

La administracion de aminoglucosidos puede
agravar notablemente el cuadro, debido a la produc-
cion de bloqueo neuromuscular.’® No se aconseja,
tampoco, la inyeccion de antitoxina botulinica. La
experiencia ha demostrado su ineficacia, probable-
mente debido a que la concentracion de toxina en la
sangre del paciente es minima en el botulismo infan-

il (a diferencia de la enfermedad tipo adulto) y se

fija rapidamente en la placa neuromuscular.' °

La administracion oral de antitoxina para neu-
tralizar a la toxina en el sitio de su produccion, el
tubo digestivo, no ha sido ensayada, pero es tedrica-
mente interesante. La guanidina y la germina, que fa-
cilitan la liberacion de acetilcolina en la placa neuro-
muscular, han sido ensayadas en adultos, con resul-
tados dudosos.’ ¢ 17

Recientemente se ha vinculado el botulismo in-
fantil con el sindrome de muerte sibita’ . Sibien es
improbable que el botulismo infantil sea responsable
de una gran proporcién de muertes subitas en lac-
tantes, el tema tiene enorme interés y requiere de
mis estudios con técnicas mds sensibles para dosar
la toxina, sobre todo en tejidos.

No se sabae por qué el Clostridium botulinum es
capaz de multiplicarse en el intestino del lactante
para producir la toxina que sera luego absorbida,
aunque se especula con una alteracion en la ecologia
microbiana local o inmadurez inmunologica!® '?
La toxina se fija en todas las sinapsis parasimpdticas,
ganglionares y postganglionares y en las placas neu-
romusculares, Esto origina disfuncion autonémica
severa inicial y luego una parilisis “descendente”™ ca-
racteristica del botulismo infantil. Puesto que la al-
teracion sinaptica es irreversible, la recuperacion
completa del paciente lleva varios meses, los necesa-
rios para el rebrote de nuevas sinapsis. Esta recupe-
racion es inicialmente de la musculatura respirato-
ria, luego de los musculos de los miembros y mas
tardramente de los pares craneales que controlan la
succion, deglucion, motilidad facial y ocular, etc.

Seguramente ¢l botulismo del lactante en nuestrg
pafs tenga una incidencia similar a la descripta en
otras latitudes.*®

Deseamos que esta comunicacion estimule el in-
terés de los pediatras en el diagnastico y el trata-
miento de esta afeccion, de mdxima gravedad, pero
curable totalmente con técnicas accesibles en la ma-
yor parte de nuestros centros de atencion pedid-
trica.
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BOTULISMO EN EL LACTANTE
(UNA NUEVA ENFERMEDAD?

Dres. Eduardo Lentini*, Rafael Fernandez**, Alberto S. Ciccarelli **, Domingo F. Giménez***

RESUMEN

El botulismo en lactantes —enfermedad hasta
hace poco desconocida— estd siendo descripta
cada vez con mayor frecuencia, en la medida en gue
se conocen mejor su epidemiologia v formas cli-
nicas, muy peculiares en esta edad de la vida

Los primeros casos fueron registrados en 1976°.
A partir de esa fecha ha aumentado el numero de
hallazgos comunicados® desde que se reconocio
la posibilidad de ocurrencia del botulismo como
una toxiinfeccion® * * ©, distinta de la clisica
forma de intoxicacion alimentaria. Las esporas
le Clostridium botulimum. libres de toxicidad,
legan al intestino, donde gorminan, elaborando
su poderosa exoroxinag, sitdacion que se produce
con selectividad en esta etapa de la infancia® 3 *.

La extraordinaria abundancia de esporas de
C. botulinum en los suelos de Mendoza y San Luis,
la gran variedad de tipos serologicos identificados
(A, B, F) v el descubrimiento del nuevo tipo G
junto al subtipo Af en nuestro medio® '° deter-
minan la busqueda sistematica de esta patologia
entre los lactanes de nuestra region.

Se presenta en esta comunicacion el caso de
un lactante de 3 meses de edad, con un cuadro
clinico caracterizado por: constipacion, pardalisis
Haccida simétrica v reflejo fotomotor perezoso.
Se detecto C. botulinum tipo A en heces.

El presente caso confirma la existencia uni-
versal de esta patologia y constituye un alerta para

OBSERVACION CLINICA

Lactante de 3 mesesde edad. Ingreso a la unidad
de terapia intensiva en marzo de 1982. Eutrofico,
nacido de parto eutdcico. La alimentacion hasta su
ingreso estaba constituida exclusivamente por el pe-
cho materno. No habia ingerido nunca miel. Este
dato se recab6 especialmente, ya que la miel conta-
minada con esporas ha sido implicada en estos cua-
dros® *.

Comenzo su enfermedad 5 dias antes de su ingre-
50, con disminucion de actividad motora e intran-
quilidad por momentos. En un principio lactaba
normalmente. Al 22 dia la madre noto dificultad pa-

su busqueda sistematica. El conocimiento acabado
de su epidemiologia y chnica incrementard la fre-
cuencia de diagnosticos.

SUMMARY

Infant botulism is increassingly recognized all
over the world since 1976. Its clinical spectrum
and epidemiology are now more precisely defined.

There has been an increasing number of reports
since 1976 when it was determined that infant
botulism is an infectious disease whereby toxin-free
ingested spores germinate in the intestine and pro-
duce toxin. This is a characteristic relevant only
to this peculiar age of life.

A search has been under way for this patho-
logy in Mendoza since our soil is heavily contami-
nated with spores. A new type of toxin (G) was
[irst described here,

A three month old infant presenting with hypo-
tonia, constipation and sluggish pupillary light
reflexes is described. A strain of C. botulinum type
A was isolated from feces.

This might be the first case described in South
America. We think this is a pathology as frequent
in our country as in many others parts of the
world. A proper understanding of its epidemiology
and clinical spectrum will help increase diagnosed
cases.

ra la deglucion y constipacion, motivo por el cual le
administro jugo de naranja. l.a disminucion de acti-
vidad espontanea se acentud al 3¢Tdia y ya al 4° no
tomo el pecho,

Fue internado en el 5° dia con un cuadro clinico
caracterizado por: hipotonia global simétrica, refle-
jo fotomotor perezoso y constipacion.

Como se agravara el cuadro inicial, ingresé a tera-
pia intensiva al 6° dia. Se comprobo idéntica signo-
logia v una atelectasia del lobulo superior derecho
que se supone era causada por aspiracion de alimen-
to. El diagnostico de ingreso fue de cuadro toxome-
tabolico. Presento alternativas de mejoria y empeo-
ramiento en lo que se refiere al tono muscular.

* Terapia Intensiva Infantil, Sala 14, Hospital Emilio Civit, Parque General San Martin, Mendoza,

** Citedra de Microbiologia, F.C.M., UN.C.
**% | aboratorio de Alimentos, U.N. San Luis.
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El reflejo fotomotor perezoso fue comprobado
varias veces durante su internacion, aunque no cons-
tantemente.

La constipacion pertinaz se vio interrumpida al
3€r dia de internado, por una deposicién diarreica.
Para realizar estudios de materia fecal hubo que
efectuar varias enemas. Cuando se consideraba mejo-
rado levemente, fallecid bruscamente en paro car-
diorrespiratorio, a los 10 dias de inernado.

Laboratorio

Globulos rojos: 4.810.000/mm? |, Uremia: 0,11 g/1;
Glucemia: 095 g/l, Transaminasas GOT y GPT:
6 mU/ml; Calcemia: 12,10 mg % : lonograma:
Normal, Liquido cefalorraquideo: Normal.

El diagnostico clinico de ingreso fue de cuadro
“toxometabolico™, y posteriormente durante su
evolucion, al sospechar botulismo, se enviaron mues-
tras de materia fecal al Laboratorio de la Catedra de
Microbiologia de la Facultad de Ciencias Médicas de
la Universidad Nacional de Cuyo, donde se aisld C.
botulinum tipo A. No se pudo detectar toxina en
heces ya que la cantidad envada fue muy escasa. No
se detectd toxina en sangre. En noviembre de 1982
ha sido diagnosticado otro caso con idéntica sinto-
matologia.

DISCUSION

La presencia de un cuadro de constipacion e hi-
potonia en un lactante obliga a descartar botulis-
mo’ , entidad nosologica distinta de la clisica into-
xicacion alimentaria. Estos signos, junto con el ha-
llazgo de esporas de C. botulinum en materia fecal,
hecho anormal en el lactante® * * | certifican el diag-

nostico de acuerdo con criterios universalmente
aceptados’.

Nos ha parecido importante relatar este caso para
alertar sobre la posible ocurrencia de esta patologia
en otros Jugares de nuestro pais, ya que la frecuen-
cia con que se la diagnostica se incrementa en la
medida en que mejor se la conoce y busca.
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HIPOCALCEMIA
A PROPOSITO DE UN CASO CLINICO INUSUAL

Dres. Rafael Roberto Toziano®, Reginald Tsang** | Graciela Leonor Castro de Quiroga®**
Luis Voyer**** Belinda Massa****%*

RESUMEN

En 1978 se interna a una paciente de 8 arios
de edad, con su primer episodio de tetania_ hipo-
calcémica.

La nifa tenta una larga historia de convulsiones
de tipo epiléptico v habia sido tratada desde el afio
de vida con drogas anticonvulsivantes.

Nuestro primer diagnostico fue: TETANIA HI-
POCALCEMICA INDUCIDA POR DROGAS AN-
TICONVULSIVANTES, con hipocalcemia e hipo-
fosforemia,

Al suprimirle el fenobarbital y los hidantoi-
natos, v al administrarle calcio y vitamina D; logra-
mos controlar su tetania. Notamos luego que, cuan-
to mds aumentdbamos la dosis de vitamina D,
la calcemia disminuia y la fosforemia se incre-
mentaba,

La paciente tuvo nuevos episodios de letania,

por lo cudl se decidio administrarle 1,25-dihidroxi-

vitamina D en lugar de la vitamina D convencional,
sin obtener resultados favorables.

La unica manera de controlar su tetania fue
la administracion de calcio por via oral.

£l dosaje en sangre de 1,25-dihidroxivitamina
D y de sus metabolitos fue conseguido en el Depar-
tamento de Pediatria, Ginecologia y Obstetricia
de la Universidad de Cincinnati, Ohio, FE.UU.,
por el profesor Dr. Reginald Tsang.

Los inesperados resultados obtenidos nos
hacen encuadrar este caso dentro de lo inusual

Una nifia de 8 afos es internada, en 1978,
en la Unidad 11 del Hospital General de Nifios
“Dr. Pedro de Elizalde™ de la ciudad de Buenos
Aires con un cuadro de TETANIA SEVERA por
HIPOCALCEMIA, luego de una prolongada historia
de convulsiones tonicoclonicas generalizadas, atri-

. Profesor Auxiliar de Pediatria de la Universidad del Salvador.

SUMMARY

A five vear long follow up has been carried
out on a patient with a long history of seizures,
since 1978, when she showed her first episode
of TETANY: by then she was eight years old.

As the patient had been receiving anticonvul-
sivant drugs for seven vears, our first diagnosis
was TETANY HIPOCALCEMIC due to ANTI-
CONVULSIVANT DRUGS, with low serum calcium
and phosphorus level.

At that time we succeded in controling her
tetany, removing Phenobarbital and Hydantoi-
nates intake and adding calcium and vitamin D,
but we noticed that when we increased vitamin
D dose the serum calcium levels went down while
serum phosphorus levels went up.

The patient showed other tetany episodes,
so we decided to change conventional vitamin D
for 1.25-vitamin D intake, without any results.

The only way we were able to control her
tetany was with oral calcium intake.

The studies of the levels of vitamin D and
metabolites in the blood samples taken in Argen-
tina were carried out in the Department of Pe-
diatrics, Gynecology and Obstetrics of the Uni-
versity of Cincinnati, Ohio, U.S.A., by professor
Dr. Reginald Tsang, and the unexpected results
lead us to think of a different clinic case of cal-
cium metabolism.

buidas a EPILEPSIA; habra recibido por tal motivo
FENOBARBITAL ¢ HIDANTOINATOS durante
7 afos ininterrumpidamente, hasta la fecha de
su ingreso en el mencionado nosocomio.
Posteriormente, desarrolla un tipo de evolucion
humoral frente a las distintas terapéuticas insti-

**  profesor de Pediatria, Ginecologia y Obstetricia, Universidad de Cincinnati, Ohio, EE.UU,
#** Avudante de Cdtedra de Pediatria de la Universidad del Salvador y 33 Catedra de Pediatria de la Universidad de Buenos

Alres.

#*%* Docente autorizado de Pediatria de la Universidad de Buenos Aires.
=#%=* Jefa de Hemoterapia del Hospital de Pediatria Dr. Pedro de Elizalde,

Cabrera 3470, Capital (1186), Tel.: 86-6027.



200/R Toziano y col. Hipocalcemia

Dieta Talla/Peso Drogas v Laboratorio
C+ 1,25 250H

Dia 1 1 63 62 41

2 2 40 87 33

3 3 44/97 84 30

4 4 63 74 37

3 Dias sin Ca 5 76 85 37

6 74 103 43

Cuadro 1.

tuidas, tan inesperada para nosotros que creemos
estar en presencia de un claso clinico de caracteris-
ticas excepcionales.

Caso Clinico

En 1978 se internd, en la Unidad 11 del Hos-
pital General de Nifios “Dr. Pedro de Elizalde”,
de la ciudad de Buenos Aires, a una nma de 8 afios,
con un peso de 22 kg y una altura de 1,17 m (per-
centilo 25 para talla y peso).

La nifia habia nacido de parto normal y padecia
convulsiones a repeticion desde el ano de vida,
tratadas desde entonces con fenobarbital e hidan-
toinatos. En el momento de su internacion tenia
signos clinicos de tetania (figura 1) v sus respectivos
andlisis fueron:

Calcemia:
Fosforemia:
Magnesemia:
Fosfatasa alcalina:

4.8 mg%

2.4 mg%

1,27 mg%
10 Ul

También:

Glucemia: Normal.
Proteinograma: Normal.
Hemograma: Normal.

Astrup: Normal.

lonograma en sangre: Normal.
QOrina: Normal

(learance de creatinina: 132,0 ml/min/1,73.
Clearance de fosforo: 4,1 ml/min/1,73.

Ambos clearances fueron obtenidos luego de recibir
calcio v vitamina D.

Radiografra Osea: Ligera osteomalacia (figura 2).
EEG: Patologico con descargas generalizadas,
Tomografia computada de cerebro: Sin datos
importantes.

Fondo de ojo: Normal,

ECG: Signos de_severa miocardiopatia hipocal-
cémijca (espacio QT prolongado; 0,36 a expensas
de ST;ondas T invertidas en precordiales izquierdos).

DISCUSION

Durante su primer episodio de tetania en 1978,
la nifia presentaba caracteristicas humorales que
coincidian con el cuadro atribuido al uso prolon-
gado de drogas anticonvulsivantes, hipocalcemia,
hipofosforemia, debido a una mala metabolizacién
hepdtica de la vitamina D, y, por lo tanto, un
aumento de la actividad de la PTH, como lo de-
muestra el bajo nivel de P en sangre' * ?,
pero luego de la remocion del fenobarbital e hi-
dantoinatos y del aporte generoso de vitamina
D v Ca se logro controlar la calcemia y la fos-
foremia.

La necesidad de restituir las drogas anticon-
vulsivantes para el control de la epilepsia, nos

Figura 1
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Figura 2
obligé a suplementarlas con dosis crecientes de Se inicia la terapéutica con 1,25-(OH)2 vita-
vitamina D, observando posteriormente aumento mina D en dosis crecientes hasta alcanzar los 3 ug
del P sanguineo y descenso del Ca, con manifes- diarios sin lograr el efecto deseado; por el con-
taciones clinicas de tetania, trario, aparece un nuevo episodio de tetania.
“mg%
Grifico 1
104
o

Ca (7,8)

GRAFICO 1: Interrumpimos el tra-
tamiento fenobarbital e hidantoinatos
y le administramos Ca L.V. y vitamina
Jrr e S e e, P {5,6) D oral, con lo cual logramos hacer de-

saparecer los signos clinicos de tetania
y elevar la calcemia. Pero al no recibir
41 / tratamiento anticonvulsivante, volvié a

/ tener convulsiones de tipo epiléptico,
4 4 e
5 _]_, por lo cual se le readministrd fenobar-
bital e hidantoinatos, ¥ la calcemia vol-
?. ? y
Mg (1,27) i i vio a descender,
™ . e 4 — 4 —  —— — — — 1T (1,2
14
0 Agosto 1378 10 20 Septiembre 1978 30  dias

lca |.v.I Ca Dosis oral 2 g/d  e———
vit. D2 Dosis oral e

prr—————
Hidantoina Nidanidina
Fenobarbital RERIRRG LIBRE Fenobarbital=®
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GRAFICO 2: Aqui comenzamos a
observar un efecto paraddjico: cuanto
mds aumentdbamos la dosis de Ca y vi-
tamina D (hasta 100.000 U/d), la cal-
cemia descendia v la fosforemia se in-
crementaba.

La nifia nunca presentd patologia
renal ni esteatorrea. A principios de
1980 se comienza tratamiento con 1,
25-dihidroxivitamina D: pero, contra-
riamente a lo que se esperaba, la calce-
mia continuaba descendiendo v la fos-
foremia aumentando. A pesar de estar
recibiendo 3 pg diarios de 1,25-dihi-
droxivitamina D, la nifia vuelve a ser
internada con un severo cuadro de
tetania, con una hipocalcemia de 4 8
mg %.

%

mg
10 ‘? Grifico 2

GRAFICO 3: En junio de 1981 se
interrumpe el tratamiento con 1,25-
dihidroxivitamina D y se continia so-
lo con calcio oral y estricto control de
la calcemia. En este momento observa-
mos que la calcemia aumenta y la fos-
foremia descendia, aunque esta dltima
continuaba siendo mas alta que la nor-
mal.

De este modo logramos controlar su
tetania hipocalcémica, 1o que no ha-
bfamos podido obtener mediante la
administracion de 1,25-dihidroxivita-
mina D.

También intentamos controlar la
hiperfosforemia mediante la adminis-
tracidon de hidroxido de aluminio, sin
obtener resultados adecuados.

En abril de 1982 se dosan 1,25-dihi-
droxivitamina D y parathormona en el
suero de nuestra paciente, cuyas mues-
tras debidamente congeladas fueron
llevadas a la Universidad de Cincinna-
tti, Ohio, EE.UU. En el momento de
obtener dichas muestras de sangre,
nuestra paciente no estaba recibiendo
1,25-dihidroxivitamina ID,. Como re-
sultado de los estudios realizados en
EE.UU., obtuvimos las siguientes con-
clusiones: No ' existe problema en la
produccion de 1,25-dihidroxivitamina
D, ya que las concentraciones en plas-
ma de dicha hormona son normales en
algunas muestras y elevadas en otras.

4
31 . —
MG e S T
2 L - — e R Mg
14
0 1979 i pert
1580 Periodo
Vitamina D2 i
(Alta dosis) théaa?u;d[;a
v
Rocaltral 0,25)
mg%
Grifico 3
10 o

4 -
3-1
Pt — % & - — — — Mg
Vit. D3 .
i ! Vit. D3
(per (pen odo
libre) Ilbre)
0 Jun. 81 10 2'0 3'0 i
dias
BD('(\ZI'?;LBI;;JL REFERENCIAS:
D,.50 Recaitrol 0,50 mg (cada

F——cCa (dosis oral) Ifnea representa 1 tableta)

el ) e i
[t e T e
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A mosdl
Grifico 4
104
P P (9,2)
e P
94 ca~ ~ ) Ca (8,9)
S
8 o -
\ i e
7-_.\ GRAFICO 4: La nifia continuod re-
\ €A cibiendo clonazepan como droga anti-
s P convulsivante y calcio oral. Tiene 12
afios de edad y se encuentra dentro de
= los percentilos normales para talla y
. peso (figuras 3 y 4). Su inteligencia es
PESO: 43 kg algo inferior al coeficiente normal, de-
ALTURA: 1,43 m : P §
3 SUPERFICIA CORPORAL: 1,30 bido a su larga historia de convulsiones
EDAD: 12 afos epilépticas.
2+
1
r —B
0 Marzo 82 "ulio = i 'Nov. B2
Ca Sandox Forte :
c/tableta contiene R 10'(2:3 lY‘II':R CD)L—
— GLUCONATO LACT. Ca: 2,48 g/2td S oar
— CARBONATO Ca: 0,30 g - .
— lon Ca: 300 mg c/tableta 4 sabieths diarias
CLONAZENPAN (RIVOTR [
mg/d
i 0? Grafico 5
GRAFICO 5: Los controles de fe-
brero de 1983 muestran una calcemia
descendida, debido a que la nifia no
cumple con la medicacién indicada.
Una vez advertida sobre el riesgo que
corre su vida, se reinicia el tratamiento
con 15 g/d de lactato de Ca, equivalen-
te a 20 mg/kg/d, con lo cual su calce-
mia se mantinen en 8 mg %; no hay
signos de tetania desde hace un afio y
. medio, a pesar de no recibir suplemen-
4 to de vitamina D.
1=
> T ¥ e
0 Febrero 1983 10 20 30 dias
Sin LACTATO DE Ca 15 g/d REFERENCIAS:
—=  Reinicio administracio
Ca {lon Ca 8 g - 20 mg/kg/d) a Dlanrltrl,rodaa 'r:';r:isr;ascion ——

decide el dosaje de los metabolitos de la vitamina
D, PTH vy calcitonina, por lo que se envian sueros
congelados al Departamento de Pediatria, Gine-
cologia y Obstetricia de la Universidad de Cincinna-
ti, Ohio, EE.UU. para esos estudios; mientras se

Se decide administrar solamente Ca por via
oral; ya por entonces se habia modificado el plan
terapéutico para la epilepsia, con el aporte de
CLONAZEPAN, y se mantenia a la enferma asin-
tomdtica; pero debido a la hiperfosforemia se
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Cuadro 2.

Calcio Fosforo PTH 25-OHD 1,25
Hipoparatiroidismo | i } N 1
Seudohipoparatiroidismo. 4 1 t N 4
1,25-deficiencia 1 Y t N }
1,25recepior y } t N ¥
Estela G. (Caso clinico) 1 t N t

Figura 3

aguardaban los resultados, decidimos volver a
administrar 1,25<(OH)2 vitamina D sin respuesta
favorable4 5 ¢ 7

Se contintia la terapéutica con Ca solamente
en dosis mds elevadas y se obtiene respuesta ade-
cuadaﬂ 9 10 ]1.

Evidencia de una respuesta buena a la adminis-
tracion de Ca solamente, fue la negligencia de los
padres de la nifia al permitirle a esta no ingerir
las sales de Ca por algunos dias. Controles poste-
riores a este hecho mostraron nuevamente un des-
censo significativo de la calcemia y ascenso del
P sanguineo.

El resultado de los estudios de los metabolitos
de la vitamina D, como se puede observar en el
cuadro I, no revela alteracion en el metabolismo
de la vitamina D, al menos por los datos obtenidos
de las muestras, y no se lo puede ubicar correcta-
mente dentro de los cuadros conocidos de altera-
ciones del metabolismo del Ca (cuadro II).

e
Figura 4

Los autores agredecen sinceramente su colaboracion a la
Dra. Cristina Binder y al Sr, Oscar Quiroga.
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LACTANCIA MATERNA EN SUECIA

Extracto de la Conferencia dictada por el Dr. Rolf
Le Herstrom, Jefe de Departamento de Pediatria del Karo-
linska Institute (Estocolmo), en el Simposio organizado por
la Asociacidn Internacional de Pediatria sobre "*La alimen-
tacion del lactante” y que se desarrolld en Ankara (Tur-
quia) del 27 al 29 de noviembre de 1982.

Hasta la década del 40 no fue necesario alentar la lac-
tancia materna, las madres habitualmente pensaban en
amamantar a sus hijos y lo lograban con los consejos
habituales que les daban su madre, amigas, enfermeras
o médicos.

En Estocolomo hacia 1945-47 se consideraba tan grave

el fracaso de la lactancia, cuando el nifio tenia menaos de
2 meses, que en algunos casos se hospitalizaba a las madres
con sus hijos para tratar de obtener la lactancia. Si esto
fracasaba sus nifios se alimentaban con nodrizas, En general,
en la Sala de lactantes de los Hospitales habra una nodriza
cada 20 camas. Desde 1945 se comenzb a observar una
disminucion progresiva del amamantamiento. En 1944 el
55% de los nifios se alimentaba a pecho a los 6 meses de
edad, mientras que en 1971 sélo era el 6% (ese afio fue
el que mostro las cifras mas bajas).
A partir de 1973 esta tendencia se ha revertido significati-
vamente y las estadisticas oficiales de 1980 demuestran que
los porcentajes de amamantamiento son sélo algo inferiores
a los de 1944. En 7 afios (1973-1980), la alimentacion a
pecho al 2°mes se incrementd de un 20 a un 80%. Se han
invocado muchas razones para poder explicar el descenso
tanto de la frecuencia como de la duracidn del amamanta-
miento, En Suecia durante 25 afos las principales fueron:
publicidad de productos comerciales, trabajo de la madre,
mayor gente en medios urbanos, etc. Sin embargo no se
conocen cudles han sido los motivos reales.

Los primeros en alarmarse con el descenso de la lac-
tancia fueron los pediatras, pero las autoridades sanitarias

no hicieron inicialmente nada, ya que consideraban que
les correspondia a las propias mujeres el decidir si querfan
dar pecho o no. Entre 1960 y 1970 las enfermeras, coma-
dronas y pediatras parecian aceptar como un hecho inevi-
table la desaparicion de la lactancia materna y no se daba
ninguna instruccién a las madres. Desde el momento en
que el recién nacido lloraba las enfermeras le ofrecian
el biberon y muy a menudo sin consultar a la madre.
No obstante se hicieron algunos esfuerzos: en 1974 el
Programa Nacional de Seguridad Familiar aumentd el per-
miso de la madre para no trabajar (cobrando el 80% del
salario) de 3 a 6 meses luego del parto; en 1977 se elevo
a 7 meses y en 1980 a 9 meses (este permiso puede com-
partirse con el padre).

En los Gltimos afios la frecuencia del amamantamiento
aumentd aun cuando en Suecia cada vez hay mas mujeres
que trabajan. Las conclusiones del Dr. Le Herstrom son
textualmente las siguientes:''no es facil saber exactamente
qué papel ha jugado la promocion de la lactancia materna
en el incremento de la frecuencia y la duracion de la misma
en la Gltima década en Suecia. Personalmente pienso que
la inversion de la tendencia a partir de 1972-73 no se debe
a la accion de las autaridades sanitarias 0 a los que trabajan
en sanidad. Esta mas bien relacionada al cambio de actitud
de la comunidad frente a la lactancia materna. Este cam-
bio ha coincidido con un escepticismo aumentado so-
bre algunos progresos de la tecnologra, considerados como
inGtiles, Sin embargo, el hecho de gque las autoridades
sanitarias hayan comenzado en la misma época a promo-
cionar el amamantamiento, con programas educativos para
los trabajadores de sanidad o por otros medios ha,también,
contribuido al rapido desarrollo de la lactancia materna en
Suecia”,

Boletin de la Asociacion Internacional de Pediatria
Vol. 5 NO 2 Abril 1983.
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TUBERCULOSIS PERITONEAL

Dres. Silo Dei Cas*, Lisandro Sugezky**, Nora Molinari*** Noemi Drigani*##**

RESUMEN

Se efectuan algunas consideraciones generales so-
bre la infeccion tuberculosa, enfatizandose las carac-
teristicas de la localizacion peritoneal de la enfer-
medud.

Se menciona su mayvor frecuencia en el sexo fe-
menino, en segunda infancia v adolescencia, su pre-
sentacion como forma siempre secundaria a otro fo-
co tuberculoso pulmonar o de un organo vecino
abdominopelviano, como intestino o genitales in-
ternos.

Se hace referencia a seis criterios diagnosticos
que se consideran de verdadero interés practico.

Se relata la historia clinica de una ninia de 13
afios con ascitis en que se establece diggnostico de
tuberculosis peritoneal, por presentar signos de im-
pregnacion, imdgenes radiologicas pulmonares de
caracteristicas compatibles con lesiones especificas,
reaccion fuberculinica francamente positiva, liguido
peritoneal obtenido por puncion abdominal con ca-
racteres de exudado sin desarrollo bacteriano en los
cultivos para flora habitual,

Se confirmo el diagnostico por la mejoria de to-
das las manifestaciones clinicas de la enfermedad
obtenida con el tratamiento correspondiente.

Finalmente se hacen consideraciones sobre la for-
ma de presentacion en la niRa y sobre las alteracio-
nes que permitieron llegar a un diggnostico presunti-
vo firme de peritonitis tuberculosa, confirmado por
la respuesta terapéutica favorable.

La tuberculosis constituye un grave problema de
salud para nuestra poblacion y en los Gltimos afios
se registra un aumento de su incidencia, coincidien-
do con el empeoramiento de las condiciones socio-
economicas y sanitarias del pais. En nuestro servi-
cio. la incidencia entre los nifios internados en el
periodo enero de 1982 a enero de 1983 fue del
2,5%.

La ‘uberculosis peritoneal, sin embargo, conti-
nia siendo una forma infrecuente de presentacion
en las ul'imas décadas, a partir del uso de los tuber-
culostaticos, lo cual justifica la comunicacion del
presente « aso.

. Mcdico de Hospital
i Melico Agregado con funcién de guardia

A Mé:lica Asistente con funcion de guardia
Ak

SUMMARY

Some general assessmment on tuberculous infec-
tion are carried out and it is emphasized the charac-
teristics of peritoneal localization of the disease.

Its major frequency in females is pointed out as
well as in second infancy and adolescence, its occu-
rrence as an alwayss secondary form to other pul-
monar tuberculous focus or to a close abdomino-
pelvic organ as the intestine or internal genitalia,

Reference is also made to six diagnostic criteria
that are regarded as of an actual practical interest.

The clinical record of a 13 vears old girl is repor-
ted with ascites in whom a diagnostic af peritoneal
tuberculosis is established by the impregnation sign
presence, with radiological image of characteristics
consistent with specific lesions, actually positive
tuberculinic reaction, peritoneal fluid obrained from
abdominal punction with exudate features without
hacterial development in the cultures for inespecific
flora,

The diagnostic was confirmed through the impro-
vement of all clinical manifestations of the disease
by the corresponding treatment.

Finally, same evaluations are made as to how the
disease accurrence takes place in the girl, and on the
alterations that allowed to reach a real presumptive
diagnostic of tuberculous peritonitis confirmed by
Jfavorable therapeutic response.

Esta enfermedad se ha observado con mayor fre-
cuencia en el sexo femenino, en segunda infancia y
adolescencia.

La localizacion peritoneal de la tuberculosis, que
es siempre secundaria, se produce en la mayor parte
de los casos por via hematogena a partir de un foco
pulmonar y menos frecuentemente por la extension
de la enfermedad desde un organo vecino como el
intestino © el aparato genital femenino. La afecta-
cion de otras serosas, en forma de brotes sucesivos,
por diseminacion hematagena, se conoce como poli-
serositis tuberculosas o sindrome de Concato' .

Se distinguen 4 formas clinicas de peritonitis tu-

Mécica de guardia Hospital Base de Avellaneda “Pedro Fiorito™ Servicio de Pediatria y Puericultura Misiones 833 Avda.



berculosa: ascitica, que es la mas frecuente, adhesi-
va, ulcerosopurulenta y mixta® .

A los fines del diagnostico se describen los si-
guientes criterios: 1. Exudado peritoneal. 2. Vision
endoscopica o por laparotomia de siembra nodular
peritoneal. 3. Granulomatosis epitelioide en las le-
siones peritoneales. 4. Presencia de Mycobacterium
tuberculosis en el liquido o lesiones histologicas.
5. Evidencia de tuberculosis activa en otro organo.
6. Curacion con tratamiento especifico contra la
tuberculosis. La presencia de, por lo menos, tres de
estos criterios avala el diagnastico” .

CASO CLINICO

C V. nifa de 13 anos de edad, desnutrida, que se
imterna en nuestro servicio en enero de 1983 presen-
tando ascitis y edema en miembros inferiores.

Entre sus antecedentes personales se destaca una
internacion previa, 6 anos antes de la actual, por una
artritis piogena.

Al ingreso se presenta licida, con actitud indife-
rente, en mal estado general, febril, pdlida, con sig-
nos clinicos de ascitis libre, circulacion colateral es-
casa, apenas visible, hepatomegalia discreta y edema
en miembros inferiores.

Los exdmenes de laboratorio informan anemia le-
ve, leucocitos normales con neutrofilia relativa, eri-
trosedimentacion de 11 mm, enla la. hora, hepato
grama con ligero aumento de la fosfatasa alcalina.
La reaccion de Mantoux | en 1000 es positiva (10
mm), la radiografia de torax muestra ascenso de am-
bos diafragmas, hilios congestivos con imagenes den-
sas perihiliares compatibles con adenopatias y reac-
cion pleural a nivel de la cisura interlobular derecha

['igura |
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(fig. 1). La radiografia de abdomen de pie permite
visualizar el aumento del volumen abdominal con
una opacidad difusa que evidencia el contenido 1i-
quido (fig. 2). Se realiza urograma excretor que es
normal. La ecogratia abdominopelviana confirma la
presencia de ascitis libre y el higado ligeramente au-
mentado de tamano, pero con caracteristicas eco-
graficas normales.

Seguidamente se realiza puncion abdominal, ob-
teniéndose liquido abundante, amarillo, opalescen-
te, con 10 a 15 hematies por campo, escasos leuco-
citos con predominic linfocitico, glucosa 0,69 g %,
pH 79, Rivalta +, albimina 3,7 g°/00. No se obser-
van gérmenes ni bacilos acido alcohol resistentes.
Cultivos negativos, No se realizé cultivo para baci-
lo de Koch, ni inoculacion al cobayo, siendo ésta,
para algunos autores, positiva en el 90% de los ca-
sos. El informe histopatologico del liquido indica
tipo seroalbuminoso, escasos linfocitos, abundantes
células endoteliales descamadas; no se observan ele-
mentos blastomatosos.

Ante la presencia de un exudado peritoneal con
reaccion de Mantoux positiva y radiografia de torax
sospechosa, se llega al diagnéstico presuntivo de tu-
berculosis peritoneal y se comienza tratamiento con
tres drogas (isoniacida, etambutol y estreptomicina)
en las dosis habituales. Una semana después de ini-
ciado el tratamiento especifico se agrega terapéuti-
ca corticoidea por 2 meses.

La nina presenta evolucion favorable con dis-
minucion paulatina del tamario y la tension abdo-
minal, a partir de lo cual comienza a palparse un
cordon fibroso, a través de la pared abdominal, en-
tre el ombligo y el pubis (signo del uraco). Mejora

Figura 2
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también, en forma lenta, el estado general, siendo
dada de alta en mayo de 1983, continuando el trata-
miento especifico con isoniacida y etambutol v el
control por consultorio externo periddicamente.

DISCUSION

Confirmada semiologicamente la presencia de as-
citis libre en una nina de edad puberal y obteniéndo-
se por puncion liquido peritoneal con caracteristicas
de exudado, corresponde pensar en tuberculosis
peritoneal, debiendo realizar el diagnostico diferen-
cial con carcinomatosis o sarcomatosis peritoneales y
peritonitis de otras causas (oclusion intestinal, tlce-
ra péptica, enteritis ulcerosa, apendicitis, diverticulo
de Meckel. entre otras)® .

En el presente caso, la presuncion de etiologia
tuberculosa estaba avalada por la presencia de
exudado peritoneal, lesiones pulmonares radio-
logicas sospechosas, reaccion de Mantoux positiva,
ademds del sindrome clinico de impregnacion
toxibacilar. Coincidiendo con la casuistica revisada,
también se observd un aumento de la fosfatasa
alcalina que hace sospechar, junto a la hepatome-
galia existente, posible infiltracion granulomatosa
hepitica.®

Efectuado el diagnostico presuntivo de perito-

nitis tuberculosa se inicia tratamiento antifimico
con tres drogas, por tratarse de una forma grave.
Se usaron INH, ETB y EM, no utilizindose rifam-
picina segun esquema, por no tener seguridad de
la integridad hepdtica. En este caso se agrego,
ademds, tratamiento corticoideo por su actividad
antiexudativa, no siendo obligado su uso, segun
la casuistica revisada.

La evolucion fue favorable, con lenta v paulatina
disminucion del tamano abdominal y mejoria del
estado general y de las lesiones radioldgicas pulmo-
nares, lo que confirmo el diagndstico presuntivo
de peritonitis tuberculosa de forma ascitica, secun-
daria a una primoinfeccion tuberculosa pulmonar.
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LOS ACCIDENTES DE TRAFICO PROVOCARAN MILLONES DE

MUERTOS

Si persisten las tendencias actuales, los accidentes de tradfico provocaran la muerte de unos 6
millones de personas y lesiones a otros 350 millones mas antes de que termine el siglo. Estos datos se
publicaron en un ndmero reciente del Journal of Traffic Medicine (Asociacion Internacional de Me-
dicina y de Accidentes del Trafico). En esta publicacion se dice que lo mas probable es que la huma-
nidad nunca se haya enfrentado antes con semejante catastrofe. Al comentar una encuesta realizada en
Finlandia acerca del uso de cinturones de seguridad se enumeraron las siguientes conclusiones: el uso
de cinturones de seguridad habria reducido ala mitad el nimero de muertes por accidentes en Finlan-
dia en el decenio de 1970, los conductores y pasajeros que no utilizan cinturones de seguridad corren
un riesgo cuatro veces mayor de perecer, por ultimo, los cinturones son Utiles independientemente

de la velocidad con que circule el automovil,

Salud Mundial enero/febrero de 1984
Cronica de la OMS.
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EFECTOS ADVERSOS DE EDULCORANTES
EN PEDIATRIA
SACARINA'Y CICLAMATO

Dres. Omar Luis Sain, Juan Manuel Berman

RESUMEN

Los edulcorantes se emplean en el tratamiento de
la diabetes y la obesidad como reemplazo no calori-
co del azucar. Su uso se ha extendido a algunos me-
dicamentos, alimentos y bebidas gaseosas, y en pe-
diatria como saborizantes de infusiones y formulas
ldcteas en algunas patologias digestivas.

Se describen tres pacientes que recibieron sacari-
na como edulcorante de la leche, en el orden de 100
a 200 mglkg/dia, y otros tres que ingirieron edulco-
rante en forma accidental, en dos de los cuales se de-
tecto sacarina o ciclamato por cromatografia en ca-
pa delgada.

En estos pacientes se observo irritabilidad, estra-
bismo, llanto, ataxia, insomnio, hipertonia muscu-
lar, depresion, opistotonos, acufenos, alucinaciones
visuales y auditivas, dismetria y disartria. Ademads,
taquicardia. vomitos y diarrea.

Concluimos que los edulcorantes producen efec-
tos adversos por sobredosis, que su utilizacion, si se
justifica, no debe sobrepasar las dosis recomendadas
vy, ademas, que aportan escasos beneficios en pe-
diatria.

Palabras claves Key Words
Edulcorante Sweetener
Sacarina Saccharin
Ciclamato Cyclamate

Los edulcorantes se emplean en el tratamiento de
la diabetes y la obesidad como reemplazo no caléri-
co del azicar. Su uso se ha extendido a algunos me-
dicamentos, alimentos y bebidas gaseosas, y en pe-
diatria, como saborizantes de infusiones y formulas
licteas en reemplazo del azlcar, en algunas patolo-
gias digestivas. y

El propésito de este trabajo es describir los efec-
tos de la sacarina y ciclamato en relacién con so-
bredosis, sefialar los efectos acversos, especialmen-
te los neurologicos, y prevenir sobre los riesgos del
uso indiscriminado.

Médicos toxicologos Centro de Toxicologia de Rosario,
Alvear 863 (2000) Rosario

Correspondencia: Dr Omar L. Sain - Alvear 863 (2000) Rosario

SUMMARY

The artificial sweeteners are used in the diabetes
and obesity treatment as no caloric sugar substitu-
tes. They are widely used in medicines, foods and
soft drinks, and in pediatrics, in some digestive failu-
res, as sweeteners of infusions and milky formulas.
Two groups of three patients each one, were stu-
died. The first group received 100 - 200 mg saccha-
rin/kg body weight/ day, as milk sweetener. The
other group inclosed the artificial sweetener acci-
dentally. In two of three patients of the later group,
saccharin or cyclamate was detected by thin layer
chromatographie. In these patients was observed
irritability, strabismus, crying, ataxia, insomnia, hy-
pertonia, depression, opisthotonos, acousma, visual
and auditive hallucinations, dysmetria, dysarthria,
tachycardia, vomits and diarrhea. In Europe, the
adoption of restrictions on the use of saccharin has
been recommended by the Commission of the Euro-
pean Communities to all its members states. Reco-
mmended actions include banning of the use of
saccharin in baby foods; regulating the use of sa-
ccharin in food and requiring food lables to note the
presence of saccharin, setting an acceptable daily le-
vels; and reducting to a ninimum the consumption
of succharin by children. Its use as sodium cyclama-
te in food, soft drinks and artificial sweeting tablets
is no longer permitted in Great Britain and in many
other countrizs. In conclusion, the overdose of arti-
ficial sweeteners produces side effects. Their use.
should not be over the recommended doses. On the
other hand, they provide few benefits in pediatrics.

Observaciones clinicas

Caso I Paciente de 45 dras de vida, desnutrido, 4 kg
de peso, que llegd a la consulta por llanto, irritabili-
dad, insomnio e hipertonia. El paciente fue interna-
do y se realizaron estudios clinicos y de laboratorio
con resultados normales. Su alimentacion consistia
en & raciones diarias de leche en polvo a las cuales la
madre les agregaba, por propia iniciativa, 4 compri-
midos de sacarina a cada biberén durante las 3 1lti-
mas semanas. Se suspendio el edulcorante y la sinto-
matologia persistio 24 h mds.
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Caso {{: Paciente de 2 meses de edad, 6 kg de peso,
que llegd a la consulta con llanto, insomnio e irrita-
bilidad. Al examen clinico se constato frecuencia car-
diaca de 180 latidos por minuto. En las iltimas 72 h
recibio 7 raciones diarias de leche con 3 comprimi-
dos de sacarina en cada biberén. Se suprimio la saca-
rina pero la sintomatologia persistio 18 h.

Caso 11I: Paciente de 3 meses, 6 kg de peso, alimen-
tado con 7 raciones diarias de leche con 3 comprimi-
dos de sacarina en cada una desde hacra 48 h. Llegd
a la consulta irritable, con crisis de hipertonia, opis-
totonos y estrabismo. La sintomatologia desapa-
recio 8 hdespués de suspender la sacarina,

Caso IV: Paciente de 5 afos de edad que ingirié en

forma accidental, aproximadamente 70 comprimi-

dos de sacarina, Llegd a la consulta 3 h después
{porque los padres consideraron de bajo riesgo la in-
gesta) con ataxia, estrabismo, irritabilidad, llanto y
manifestd la presencia de acufenos y alucinaciones
auditivas. al examen clinico presentd taquicardia,
160 latidos por minuto. Evoluciono favorablemente
con desaparicion de la sintomatologia en 24 h.

Caso V: Paciente de 3 afios de edad, 14 kg de peso
que comenzo 12 h antes del ingreso con depresion y
ataxia, agregandose luego dismetri., alucinaciones
visuales y estrabismo. Horas antes del comienzo de
la sintomatologia jugd con un envase que contenia
sacarina. Se identificé sacarina en orina por croma-
tografia en capa delgada. La sintomatologia persis-
tio 36 h.

Caso VI: Paciente de 2 afiosde edad y 11 kgde peso
que ingreso por inestabilidad en la marcha y somno-
lencia en relacion aparente con una caida. Este nifo,
5 h antes, pudo tener acceso a psicofarmacos, sacari-
na y/o ciclamato. Sus padres refieren que el nifo
gustaba de los edulcorantes. Al examen fisico mos-
tro aumento de la base de sustentacion, tendencia a
caerse hacia atrds, disartria v estrabismo. Se realizo
consulta con el servicio de neurologia, y las-radio-
grafias de craneo, puncion lumbar, EEG y fondo de
0jo no mostraron alteraciones. Se recogio orina para
investigacion de psicofirmacos, sacarina y ci¢lama-
to. Fue medicado con corticoides, persistiendo los
signos y sintomas descriptos por 24 h. Presento,
ademds, 5 deposiciones diarreicas y 2 vomitos ali-
menticios que se trataron con dieta apropiada. La
investigacion en orina fue positiva para ciclamato
por cromatografia en capa delgada, siendo negativa
para sacarina y psicofarmacos. Fue dado de alta a las
48 h sin sintomas.
Discusion

La sacarina, anhidrido del dcido ortosulfamido-
benzoico o benzosulfimida, es un polvo blanco,
cristalino, inodoro (o ligeramente aromitico), solu-
ble en agua fria o caliente, alcohol y glicerina' . Se
emplea como sal sodica y, lo mismo que otros deri-
vados del benceno, tiene sabor dulce, aun en solu-
ciones muy diluidas. Su poder edulcorante es, con
relacion al del azicar de cana, de 1: 300%. Se absor-

be en el tracto gastrointestinal y se elimina por
rifién en un 75 a 90% sin metabolizar en 24 - 48 h¥.
En nuestro pars los comprimidos de sacarina contie-
nen, en general, entre 10 y 25 mg de la sal sodica.

Se cita en la bibliografia la posibilidad de que la
sacarina produzca gastritis, anorexia, nduseas, dolor
abdominal, diarrea, depresion, estupor, temblores,
convulsiones, nefritis, reacciones alérgicas en piel,
fenomenos de fotosensibilizacion y carcinogenéti-
Cf.‘l.‘ia 4 3 6.

El ciclamato, sal sodica del deido ciclohexilsul-
famico, es un polvo blanco cristalino, inodoro, de
sabor muy dulce, soluble en agua, alcohol y propi-
lenglicol, estable en solucion acuosa’ . En soluciones
muy diluidas (0,17% ) su sabor dulce es equivalen-
te a 30 a 45 veces el de la cana de azticar. Las accio-
nes del ciclamato y la sacarina se potencian; de esta
forna, se pueden disminuir las concentraciones de
ambas sustancias. El ciclamato es absorbido en for-
ma incompleta por el tracto gastrointestinal; es ex-
cretado por orina en parte como ciclamato y en
cantidades variables como ciclohexilamina.®

Los ciclamatos pueden determinar diarreas,
fenomenos de fotosensibilizacion vy reducir la
absorcion de lincomicina.® La ciclohexilamina ha
causado ruptura cromosdmica en animales de expe-
rimentacion.® Esta ciclohexilamina puede liberar
catecolaminas de las terminaciones nerviosas sim-
paticas, que podrian determinar en los pacientes
taquicardia, excitacion, irritabilidad, midriasis, etc.,
si bien hasta el momento no habria descripciones
de estas acciones perjudiciales en el hombre.?
Lstd contraindicado en la insuficiencia renal vy
regimenes hiposodicos®,

Con relacion a la sacarina y ciclamato se observo
en nuestros pacientes irritabilidad. estrabismo,
llanto, ataxia, insomnio, hipertonia muscular,
depresion, opistotonos, acufenos, alucinaciones
visuales y auditivas, dismetria y disartria. Ademds,
taquicardija, vomitos y diarreas.

CONCLUSIONES

De las observaciones clinicas presentadas se concluye
que existe relacion de sobredosis con efectos adversos.
Los pacientes de los tres primeros casos recibieron sacarina
en ¢l orden de 100 a 200 mg/kg/dia. 8i comparamos la
dosis ‘kg/dia que recibid’ el primero de estos pacientes,
que pesaba 4 kg ¢ ingeria 8 biberones por dia con 4 com-
primidos de sacarina por racion, consumia 8 comprimidos
por kg/dia, equivaliendo para un adulto de 70 kg de peso
a 560 comprimidos por dia. Cuando se justifigue, los
ciclamatos deben administrarse en el orden de 50 mg/kg/dia’
v la sacarina de 5 a 15 mg/kg/dia.?

En los dos dltimos casos se comprobd la ingestion de
edulcorante por cromatografia en capa delgada. El cuarto
caso tiene como destacable una latencia entre la ingesta
y el ingreso de 3 h, va que los padres consideraron a la
sacarina como inocua. )

En todos, la sintomatologia desaparecio antes de las 36
h no utilizandose tratamiento especifico para su atencion.

La Comision de Comunidades Europeas ha recomen-
dado a sus estados miembros prohibir el uso de sacarina
en alimentos para lactantes y reducir al minimo su consumo
en nifios.” El uso de ciclamato en alimentos, bebidas gaseo-



sas y como edulcorante artificial fue prohibido en Gran
Bretafia y otros paises.®

Por lo tanto, podemos sefialar que los edulcorantes
producen efectos adversos por sobredosis, que su utilizacion,
si se justifica, no debe sobrepasar las dosis recomendadadas
y, ademas, que aportan escasos beneficios en pediatria.
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JORNADAS PEDIATRICAS DEL ALTIPLANO

Del 14 al 16 de septiembre préximo se realizaran las Jornadas Pediatricas del Altiplano
en la Ciudad de Arica, Chile. Estan organizadas por ALAPE v la Sociedad Chilena de
Pediatria e invitadas a participar las Sociedades Peruanas, Bolivianas y Argentinas de
Pediatria.

Tema PATOLOGIA REGIONAL DEL ALTIPLANO

La Sociedad Argentina de Pediatria participaré por intermedio de Regidn V, cuyo direc-
tor es el Dr. Luis Segura, Chacabuco 746 (4700) Catamarca. Se ha dispuesto asi’ por ser
la Region limitrofe que seguramente por su ubicacion podrd contribuir con mayor efi-
cacia al éxito de estas Jornadas.

PROGRAMA PREL IMINAR:

— Crecimiento y Desarrollo en el Altiplano, a cargo de Peri,
— Nutricion en la Region Altiplanica, a cargo de Chile.

~ Problemas Hematoldgicos, a cargo de Argentina,

— Problemas Respiratorios en la Altura, a cargo de Bolivia.

Informes: Sociedad Chilena de Pediatria - Eliodoro Y afiez 1984 - Depto. 405 - Fono
(02) 225-4393.
Coordinadores. en Santiago Dr. Nelson Vargas C. - En Arica Dr. Claudio Méndez (H ospi-
tal de Arica).
Relator Argentino: Dr. Angel Herrera - Av. Cordoba y J. Herndndez - Hospital de Nifios
Héctor Quintana 4600 - 5.5. de Jujuy.

Coincidiendo con este encuentro se inaugurara el paso Cordillerano que unird las provin-
cias de Jujuy y Arica (Chile),
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SINDROME DE BECKWITH-WIEDEMANN

Dres. Maria A. De Nichilo*, Eduardo M. Rodriguez** Mirian Esteberena*** Gladys Lupin*¥*,
Gabriel Sebastian***

SUMMARY

Anomalies of the abdominal wall which go
through the great onfaloceles to its complex altera-
tions, are frequently associated to other malforma-
tions. Bechwith-Wiedemann syndrome is caracteri-
zed by exonphalos macroglossia and neonatal gigan-
tism. Other no constant clinical findings are. dis-
morphy craneum-facial, mentally retarded, increased
weight at birth, dentated ear lobe (Wiedemann's
grooves), navus flameus facial, visceromegaly [ne-
phromegaly hepato splenomegaly ), genitourinary
anomalies, clitoris hypertrophy, microcephaly, ad-

Las anomalias de la parad abdominal que abarcan
desde los grandes onfaloceles a las menos comple-
jas alteraciones de aquellas, se asocian frecuente-
mente a otras malformaciones.

De especial interés es el sindrome de Beckwith -
Wiedemann (B W) que se caracteriza por presentar
ex-onfalos, macroglosia y gigantismo neonatal. La
oportunidad de haber asistido a 2 pacientes recién
nacidos portadores del sindrome nos motivo a reali-
zar esta presentacion.

Caso 1: Fecha de nacimiento: 17/6/81. Nifio de se-
xo femenino, portador de onfalocele y macroglosia;
alto peso. Nace por cesdrea, score de Apgar uno al
minuto; se practican maniobras complejas de reani-
macién no lograndose la sobrevida.

Antecedentes obstétricos: Madre de 28 anos; FUM:
11/8/80, dos gestas previas; en el primer nifio nacido
por cesdrea indicada por sufrimiento fetal agudo;
peso del recién nacido: 2.700 g, vive y es sano. Se-
gunda gesta, nifio nacido por cesdrea; peso 4.200 g,
fallece a los 2 meses de edad ignorindose la causa;
grupo sanguineo materno: 0 Rh positivo. Embarazo
controlado a partir del 3er mes. No hay anteceden-
tes de enfermedades metabolicas ni virales. En 1976
presenté una VDRL positiva; actualmente la VDRL
es negativa. No existen antecedentes genealdgicos de

Servicio de Neonatologia
Hospital San Roque de Gonnet. La Plata.

vanced osseous age, cardiac anomalies, skeletal and
gastrointestinal defects and somatic asymmerry.
The most frequent laboratory findings are. hypogly- -
cemia, polycythemia, hypocalcemia, hypocolestero-
lemia and hyperlipidemia. The frequency was pre-
sent in 1 each 13,700 newborns.

Beckwieth-Wiedemann syndrome is frequently
associated to intraabdominal malignant tumors,
being the most frequent the Wilm's tumor, or adre-
nocortical carcinomas, hepatoblastomas and glio-
mas. It is important to foreknow this syndrome in
order to prevent severe mctabolic complications
and thus avoid the later cerebral lesion,

malformacion. Refiere ingesta de Quinestrol 5 mg
y diacetato de etinodiol 8 mgdesde 1978 hasta julio
de 1980. No hay consanguinidad.

Antecedentes del parto: Duracion del trabajo de
parto 5 h, ruptura de membranas en quirdfano, li-
quido anmi6tico meconial, polihidramnios, presen-
tacion cefdlica. FCF: 90 por minuto, bradicardia
moderada. Tipo de parto, cesdrea. Indicacion SFA y
dos cesdreas anteriores. Realizada bajo anestesia pe-
ridural con Duracayna 0,5% ; tiempo de extraccion
fetal 10 minutos. Anexos: placenta normal de 18
cm por 20 cm. Peso 650 g. Cordon de longitud nor-
mal, insercion lateral, presenta dos arterias y una
vena.

Se recibe un recién nacido, pdlido, ciandtico, hi-
potonico, arregléxico, en apnea, con bradicardia ex-
trema. Score de Apgar al minuto: 1 punto. Se inten-
tan maniobras de reanimacion, siendo imposible su
intubacién por la macroglosia existente. Se continia
con madscara de oxigeno y bolseo; no se logra mejo-
rar los signos vitales, falleciendo a los 5 minutos de
vida. Peso 4.750 g; perimetro cefilico 38 c¢m, peri-
metro toracico 37 cm; talla 59 cm. Clinicamente de
término, alto peso para edad gestacional, Pinard: 36
semanas. Llama la atencion la facies abotagada con
franca macroglosia que impide la buena oclusion bu-
cal (fig. 1). Presenta ademds onfalocele de importan-



Figura 1
Muestra Macroglosia, onfalocele y gigantismo.

te tamafio: 10 c¢cm por 8 cm,y gigantismo, no exis-
tiendo hemihipertrofia ni otras alteraciones en su fe-
notipo (fig. 2).

Hallazgos necropsicos: Macroscopia: En la pared ab-
dominal, a nivel del cordén umbilical, se observa di-
latacion sacular de aproximadamente 10 cm por 8
cm, de pared lisa, blanquecina;al corte, se comprue-
ba comunicacion con cavidad peritoneal contenien-
do en su interior tres asas de intestino delgado con
serosa congestiva. Higado: hepatomegalia. Peso 350
g, color rojo oscuro, forma alterada en su cara infe-
rior; entre el lébulo derecho y el izquierdo se obser-
va un tercer lobulo de forma redondeada, de 8 cm
de didmetro, unido al resto del 6rgano por un pe-
diculo de aproximadamente 3 cm de longitud cons-
tituido por parénquima hepitico, en el cual asienta
la vesicula biliar, de caracteristicas macroscopicas
normales. Bazo: esplenomegalia. Peso 19 g, forma
conservada, color rojo violdceo, cipsula lisa, brillan-
te, transparente. Pincreas: aumentado de tamano.
Peso 12 g, color rosado blanquecino; al corte no pre-
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Figura 2
Muestra Importante onfalocele de 10 ¢m por 8 cm.

senta caracteristicas especiales. Adrenales: aumen-
tadas de tamafio. Peso 21 g, forma conservada; al
corte se observa corteza fetal de color rojo oscuro.
Rifién: nefromegalia bilateral; presenta en la superfi-
cie multiples lobulaciones, color rosado, al corte se
observa Iimite corticomedular poco neto.
Microscopia: Utero: ectocérvix con epitelio trofico
y contenido glucogénico normal. Criptas endocervi-
cales con intensa hipersecrecion mucosa. Ovario:
congestivo. Timo y tiroides: dentro de linaites his-
tologicos normales. Suprarrenales: se observan cito-
megalias bilaterales de la corteza fetal, con elemen-
tos celulares anapldsicos con nucleos hipercémati-
cos y citoplasma acidofilo. En la corteza se observan
quistes subcapsulares. Rifion: corteza;, zona glome-
rular en donde se observa actividad nefrogénica. Mé-
dula: gran aumento del estroma interpiramidal con
una moderada displasia. Corazon: dentro de limites
histologicos normales. Pincreas: se observa hiperpla-
sia de los islotes de Langerhans a expensas del nu-
mero de las células. Higado: focos de actividad he-
matopoyética y marcada congestion sinusoidal. Ba-
zo: sin particularidades. Pulmones: marcadamente
congestivos. Piel y musculos sin particularidades. Es-
tomago e intestino: mucosa; autdlisis parcial. Mus-
cular: sin particularidades. Cerebro y cerebelo. sin
particularidades. Hipofisis: dentro de Iimites histo-
logicos normales.
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Caso 2: Nifio de sexo femenino.H. Cl. N° 144.706.
Fecha de nacimiento: 20/8/82, Ingresa a la unidad
de alto riesgo por presentar gigantismo, macroglosia,
distress respiratorio moderado e hipotonra generali-
zada.

Antecedentes obstétricos: Edad materna: 29 aios;
el recién nacido es producto del cuarto embarazo no
controlado; tres abortos provocados, no existe con-
sanguinidad ni antecedentes genealdgicos de malfor-

maciones.

Antecedentes del parto: Parto distocico, forceps ba-
jo indicado por agotamiento materno, presentacion
cefilica, liquido amnidtico claro.

Valoracion del recién nacido. Peso 4.700 g, alto peso
para su edad gestacional, Pinard: 39,2 semanas, Ap-
gar: 6/7, clinicamente de término; perimetro cefili-
co 345 cm, perfmetro toricico 36,5 om, talla
58 em.

Examen fisico. Recién nacido de regular aspecto ge-
neral, macrosémico, con hipotonia generalizada;
presenta dismorfia craneofacial, microcefalia v ma-
croglosia con protrusion semipermanente de la len-
gua y puente nasal ancho.

Distress respiratorio moderado, {recuencia respi-
ratoria 80 por minuto, auscultacion cardiopulmonar
normal, frecuencia cardiaca 130 por minuto,
Abdomen: se observa hipotonia de los musculos de
la pared abdominal con diastasis de los rectos v se
visualiza hernia umbilical de 3 por 2,5 ecm que se re-
duce ficilmente,

Se palpan masas renales aumentadas de tamafo y
hepatoesplenomegalia moderada. el abdomen es
blando. depresible, y se auscultan rufdos hidro-
aéreas.

A las 24 horas de vida: hipocalcemia e hipogluce-
mia que se corrigen adecuadamente sin ninguna
complicacion. Evolucion favorable, se da el alta a los
8 dias de vida, previo estudio pielografico que mues-
tra franca nefromegalia bilateral con buena elimina-
cion del medio de contraste. Se seguird controlando
por consultorio de alto riesgo.

Al mes de vida: peso 5.700 g, (aument6 1 kgen
1 mes), perimetro cefilico 37,5 c¢m, talla 59,5 cm,
perimetro toracico 39 c¢cm. No hay dificultad en Ia
alimentacién,

Dos y medio meses de vida: peso 7.200 g, peri-
metro cefdlico 40 cm, talla 63 ¢cm, perimetro toraci-
co 42 cm; continila con hipotonia generalizada, no
sostiene la cabeza, visceromegalia (bazo, higado, ri-
fién) y macroglosia (fig.3).

Cuatro meses: peso 8.500 g, perimetro cefilico
40 cm, perimetro tordcico 43 cm, talla 72 cm; es
vista por un neurélogo infantil quien observa retraso
moderado del desarrollo; su perimetro cefilico esta
en ¢l percentilo 75, pero la conformacion chata de
su frente y su macrosomia general le hacen parecer
una microcefalia relativa. Se evidencia la escasa
sonrisa como comunicacion social y su indiferencia
al medio, sigue objetos a 180 grados y llora muy po-

Figura 3
I'ranca macroglosia que impide Ja buena oclusion bucal,

co. Prehension primitiva por contacto, hipotonia
generalizada con reflejos profundos presentes, masas
musculares grandes con escaso celular subcutaneo.
No hay problemas en su alimentacioén con relacion a
la incorporacion de papilla. La edad 6sea es de 2
afios y la estatura actual corresponde a 1 afio.

Se realiza consulta al servicio de genética del
Hospital de Nifios de La plata realizindose el diag-
nostico de sindrome de BW.

Actualmente tiene 12 meses de vida: Peso 11.850
g, perimetro cefdlico 45 cm, perimetro toricico 50
em, talla 89 cm, perimetro del brazo 18 cm, su peso
y estatura se encuentran por encima del percentilo
95 y su perimetro cefalico estd en el percentilo 75
(fig. 4).

La macroglosia es menos evidente por crecimien-
to de la cavidad bucal; debido a la hipotonia marca-
da de la pared abdominal se palpa ficilmente la vis-
ceromegalia.

La hipertrofia de las masas musculares estd en
contraste con la hipotonia de la cintura escapular.
Sostiene bien la cabeza, se sienta e intenta dar pasos
y dice palabras simples. Logra contacto espontaneo
con personas extrafias, no apareciendo temor ante
situaciones desconocidas; no manifiesta angustia de
separacion de la madre durante el examen.

i
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Figura 4
Muestra su desarrolllo antropomeétrico a lo largo del primer
ano de vida.

COMENTARIO

En 1948, Stones advierte la asociacion de macro-
glosia y hernia umbilical' . Es Beckwith, en 1963,
quien despierta el interés por este cuadro clinico, al
describir con autopsias 3 casos caracterizados por
onfalocele, macroglosia y visceromegalia® *. Al si-
guiente afio publica 2 casos con los mismos rasgos
clinicos enunciados, jerarquizando la presencia de
hipoglucemia severa. En 1964 Wiedemann describe
2 casos con ¢nfalocele, macroglosia y gigantismo,
pero no valora el metabolismo hidrocarbonado' *
Posteriormente, correlacionando los casos anterior-

mente descriptos, se acufid con el nombre de sindro--

me de Beckwith -Wiedemann (BW) o EMG a esta aso-
ciacion de rasgos malformativos. En 1966 Coombs
observa 3 nuevos casos en los que se puede compro-
bar también la hipoglucemia; este evento no ocurre
en todos los bebés afectados por el sindrome de
EMG' *. En 1970 Thorburn y colaboradores publi-
caron 6 casos del sindrome EMG, en nifios de Jamai-
ca; no existia historia familiar de la afeccion, ni al-
teraciones cromosomicas ni virales® . En 1971 Eaton
y Maurer comunican 1 caso de este sindrome con
los signos morfologicos tipicos pero sin hipogluce-
mia'. En 1980 Cirilo Sotelo Avila realiza una revi-
sion de 200 casos del sindrome de BW, pero incluye
en el estudio formas incompletas, destacando de es-
ta manera el amplio rango fenotipico que presenta y
el marcado potencial para el desarrrollo de neopla-
sias®

Deseamos jerarquizar la complicacion de hipoglu-
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cemia en el periodo neonatal inmediato o mediato.
Dicho evento no se da en todos los portadores de
esta afeccion: ha sido sefialado en el tercio a medio
de éstos. Su sospecha y oportuno tratamiento pue-
de evitar una lesion cerebral irreparable, El meca-
nismo de la hipoglucemia permanece aun oscuro,
Coombs, en 3 casos de sindrome de BW comprobé
en uno solo la elevacion anormal de la insulina in-
munorreactiva (IIR)'". Otros autores consideran al
hiperinsulinismo como el factor etiologico funda-
mental de ese severo trastorno metabélico®. Otro
evento muy importante que debe destacarse es el alto
potencial oncogénico que presenta el sindrome de
BW.

La casurstica de Sotelo Avila sobre 200 casos de
formas completas ¢ incompletas demuestra clara-
mente este hecho, ya que encuentra 17 casosde tu-
mores malignos: 10 nefroblastomas, 4 carcinomas
adrenocorticales, 1 hepatoblastoma, 1 rabdomiosar-
comay 1 glioma® '*.

Otro hallazgo cuidadosamente documentado es la
asociacion de tumores malignos con hemihipertro-
fia® . Ichiba presenta 13 casos de sindromes de BW,
asociados con hemihipertrofia, de los cuales 4 pre-
sentaban tumores malignos intraabdominales®. Es
de destacar que el tumor que mis frecuentemente
se asocia con esta patologia es el nefroblastoma o
tumor de Wilms® # 12 13 14,

Los hallazgos histologicos mds frecuentes son hi-
perplasia e inmadurez de pancreas, rifiones y cortical
adrenal fetal, hiperplasia de las células intersticiales
de las gonadas e hiperplasia acidofila de la pituita-
ria*,

Con relacion a la medicina preventiva seria Util
considerar la conveniencia del consejo genético co-
rrespondiente, por tratarse de un proceso de heren-
cia autosomica recesiva con penetrancia incompleta
y expresividad variable. E] seguimiento del paciente
debe involucrar la prevencion de los trastornos del
lenguaje v de la denticion, el desarrollo de tumores
intraabdominales y la futura evolucioén psicomotora,
asi como la importancia del diagndstico precoz de
este sindrome para el tratamiento temprano de las
hipoglucemias, evitando as{ el dafio cerebral poste-
rior'. La decision del tratamiento quirirgico de la
macroglosia mediante una glosectomia parcial a una
edad temprana debe guiarse en cada caso en particu-
lar, ya que los efectos tardios de la macroglosia son
prognatismo secundario, maloclusién de las arcadas
dentarias y trastornos del lenguaje. El onfalocele de
be ir seguido de la reparacion de la pared abdominal
en forma inmediata, para evitar el compromiso peri-
toneal.

CONCLUSION

Las anomalias que presentaron nuestros pacien-
tes permiten ubicarlos como un sindrome de BW ti-
pico ya que los hallazgos de onfalocele, gigantismo y
macroglosia definen este particular sindrome.



216/De Michile y col. Sindrome de Beckwith-Wiedemann
BIBLIOGRAFIA

1.

2.

Editorial: El sindrome EMG Actualidad Pediatrica,
val XLIL, NO 3,207, Setiembre 1972.

Roe Thomas F y col: Beckwith,{s syndrome with ex-
treme organ hyperplasia. Pediatrics, vol 52, Ne 3; 372,
Setiembre 1973.

Eaton A, Maurer W y col: The Becwith Wiedemann
syndrome. Amer J Dis Child, vol 122, 520. Diciembre
1971.

Hooft-Boedts-Van Acker: Le syndrome de Wiede-
mann-Beckwith (Omphalocele-Macroglossie-Gigantia-
ne). Am Pediat vol 16, pag. 54. Enero 1969,
Thorburne vy col: Exonphalos-Macroglossia-Gigantism
syndrome in Jamaican infants. Amer J Dis Child, vol
119, pdg. 316. Abril 1970.

Sotelo Avila y col: Complete and incomplete forms of
Beckwith-Wiedemann syndrome: their oncogenic po-
tencial, The Journal of Pediatrics, vol. 96, 47. Enerc
1980.

Wiedemann EMG: Syndrome and carbohydrate meta-
bolism. The Lancet, 104. Julio 1968.

Dr. Ruzatarrrio I': Sindrome de Wiedemann-Beckwith,

10.

11.

12

13

14.

Seminario de cirugia pediatrica 1969-1970, pag. 159-
165, Madrid.

Ichiba Yozo-Gardner Lytt: Metabolic and Genetic
syndrome of over growth, Endocrine and genetic di-
seases of Childhood and Adolescence, 8a edicidon, pag.
1314, 1975.

Maillard-Fontaine: El sindrome de Beckwith-Wiede-
mann, a proposito de una observacion. Actualidad pe-
diatrica, 6/3, pag. 60, 1970.

Scif D y col: Metabolic aspects of the Beckwith-Wiede-
mann syndrome. The Journal of Pediatrics, vol. 82,
258. Febrero 1973,

Vidailhet-Rauber y col: Syndrome de Beckwith-Wiede-
mann., Etude de quatre observations: dont une avec
nephroblastome. Société frangaise de Pediatrie.
Prevot J, Olive D, Bauguel J, Schmiltt M: A case of
EMG (exonphalos, macroglosia and gigantism), syn-
drome WB associated renal tumor. Journal of Pedia-
trics Surgery, vol XII, 583, 1973,

Sotelo Avila C, Gonzalez Crussi F, Starlin K: Tumor de
Wilms en un paciente con una forma incompleta de
sindrome de Beckwith-Wiedemann. Pediatrics, vol 10.
47. Julio 1980.



Arch. Arg. Pediatr., vol. 82, 1984, 217

PEDIATRIA PRACTICA

PREVENCION DE CARIES CON FLUOR

Dra. Maria del Carmen Toca*

Resumen

Se enumeran las causas que favorecen la pro-
duccion de caries dentarias, en especial las corres-
pondientes a los glucidos.

Se destaca el papehdel fluor y su mecanismo de
accion en la formacion dentaria y en la profilaxis de
las caries. Se recomienda implementar un programa
de prevencion empleando en las cifras de consumo,
flior en la dosis de 0,8 a 1,2 ppm, segun las zonas
geogrdficas.

La Organizacion Mundial de la Salud define a la
caries dental como “‘un proceso patoldgico de origen
externo que sobreviene tras la erupcion de los dien-
tes, reblandece al comienzo sus tejidos duros y ter-
mina formando una cavidad”.

En cuanto al origen de las caries se puede decir
que esta enfermedad es la encrucijada de factores
externos causales y de factores predisponentes inter-
nos y locales® *.

Los factores causales son siempre externos, ata-
can la superficie de las formaciones duras del diente.
Estos se hallan representados por microorganismos
especificos y por sustancias desmineralizantes, y
s6lo su accién conjunta provocari las caries.

Las sustancias desmineralizantes estan constitui-
das por los dcidos que provienen de la degradacién
bacteriana enzimdtica de los glicidos. Los microor-
ganismos se acumulan en la superficie de los dientes
junto con elementos salivales y alimentarios en for-
ma de placas dentarias, las cuales constituyen la fi-
brica enzimdtica que transforma los glicidos en 4-
cido ldctico.

Se produce una desmineralizacion inicial que per-
mite a los estreptococos mutans penetrar para oca-
sionar alli una cavidad. El cardcter infeccioso de la
caries ha sido corroborado por experiencias efectua-
das en animales de laboratorio por Keyes y Fitzerald
en 1960. Los factores predisponentes facilitan el
trabajo destructor de los agentes causales. Pueden
ser de origen enddgeno y exdgeno. Los primeros es-
tdn dados por la constitucion del diente, ya sea el
desarrollo estructural del esmalte y la dentina como
también la forma del diente, hallo-dndrose en mola-
res y premolares fosas y surcos muy profundos.

La cantidad y calidad de saliva es otro factor de
importancia.

Departamento de Pediatria

Hospital Nacional Alejandro Posadas
Martinez de Hoz y Marconi - Villa Sarmiento
Haedo B - Moron Provincia de Buenos Aires,

Summary

Causes which enhance the formation of dental
caries, specially those corresponding to glucosides,
were discussed,

Special emphasize was given to the role of fluor
and its mechanism of action in relation to dental
formation as well as caries prophylactic.

A program is recommended improve its preven-
tion, adding 0,8 to 1,2 ppm of fluor to the drinking
water according to geographical areas.

Ademads influyen: herencia, estad o general y con-
diciones endocrinas. Pero es la nutricion, en primer
lugar, la que nos interesa como factor end 6geno.

Los factores exogenos son responsables de la re-
tencion de los agentes productores de las caries en la
superficie de los dientes. Como tales, son importan-
tes la calidad fisica de los alimentos, su composi-
cion, la frecuencia de su consumo y, sobre todo, la
higiene bucal, que condicionan el terreno, en senti-
do favorable o desfavorable, sobre el que se desarro-
llard o no la caries.

Papel de la alimentacién en la patogenia de la caries

La alimentacién influye por via interna, con sus
componentes nutritivos, sobre la constitucion del
diente y de la saliva y, por otra parte, participa di-
rectamente en el proceso de la caries por intermedio
de los glicidos que favorecen la accién microbiana
enzimadtica y proporcionan los dcidos. Los alimentos
pueden, por tanto, por sus propiedades fisicas y qui-
micas, condicionar el medio en el que se desarrollan
las caries.

Flior en la prevencion de las caries
Fuentes de flior?

El flior es un elemento electronegativo y estddo-
tado de una reactividad tan intensa que practica-
mente no se encuentra en la naturaleza en forma de
fliior elemental.

La mayor parte del flaor existente tanto en la in-
dustria como en la naturaleza se encuentra combina-
do en forma de fluoruros, predominando los com-
puestos inorganicos con respecto a los compuestos
orgdnicos.

Las principales fuentes naturales son: agua, té,
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ciertos vegetales, algunos animales marinos comesti-
bles y polvos de diversas regiones.

Absorcién del flior! !

Los fluoruros se pueden absorber a través del
tracto digestivo, por difusion a través de las mem-
branas gdstrica e intestinal, o a través de los pulmo-
nes y/o de la piel. Los ionesde fliior procedentes de
fluoruros inorgdnicos solubles se abscrben rapida-
mente, dependiendo del vehiculo, la solubilidad del
compuesto, el estado fisico y la frecuencia de admi-
nistracion.

El vehiculo que permite una mayor absorcion es
el agua, la absorcion es menor con la leche y menor
aun con otras bebidas. Si se administra el flior con
alimentos que contengan calcio, aluminio o magne-
sio, éstos al combinarse con el primero, disminuyen
su absorcion en un 50%.

La solubilidad del compuesto fluorurado incide
en la mayor absorcion, siendo mds efectivo el fluo-
ruro de sodio que el fluoruro de calcio

Se ha comprobado que a mayor nimero de dosis
diarias, mayor absorcion.,

Distribucion del flior en el organismo® '!

Ll fluoruro se encuentra en minima cantidad en
todos los tejidos y oOrganos. Se deposita selectiva-
mente en el esqueleto y los dientes, dependiendo el
grado de depdsito de la ingesta de fluor y de la edad
del individuo,

El flior se incorpora al diente en tres etapas que
se denominan:

1. Fasede formacion

2. Fase de mineralizacion (prenatal)

3. Fase de maduracidn; ésta se subdivide en dos eta-
pas: a) una preeruptiva que se exticnde desde
que la corona esta formada hasta la erupcion, y
b) otra posteruptiva en la que se incorporan pro-
tefnas.

El esmalte tiene una concentracion media de
flior muy pequenia. especialmente en su interior,
Al parecer estas concentraciones se alcanzan en el
breve periodo de formacion, pues tan pronto como
el esmalte alcanza un grado minimo de calcificacion,
la penetracion de fliior se dificulta progresivamente
y se produce enseguida un gradiente de concentra-
cion entre la superficie y el interior. Después de bro-
tar el diente, el flior de los liquidos orales sigue in-
corpordndose al esmalte, quedando asi retenido en
{as capas superficiales.

La concentracion media de flior en la dentina es
dos a tres veces mayor que en el esmalte. Al igual
que en éste, el crecimiento y la mineralizacion in-
fluyen sobre la incorporacion del flior a la dentina.

La concentracion mas alla de este elemento au-
menta en Jas proximidades de la cavidad pulpar
donde la cantidad de flior aportada por la sangre es
mdxima, diminuyendo a partir del limite de laden-
tina hacia la pulpa.

El cemento dental es el tejido duro menos estu-
diado por las dificultades que entrafia la toma de

muestras. Se cree que el contenido de flior es seme-
jante al del tejido Oseo.

Excrecion'?

La excrecion se produce por orina, piel descama-
da, sudor y heces, siendo la primera la via mas im-
portante, encontrandose en pequefias cantidades ¢n
la leche, saliva, cabellos y lagrimas. La cuantiade la
excrecion estd dada por la ingestion total, la forma
de ingestion y el caracter regular de ésta.

Si la ingestion es constante, habria un equilibrio
entre ingresos y egresos, dado que si bien diaria-
mente se deposita fldor en los tejidos, también hay
una nueva formacion de éste en el organismo a par-
tir del material 6seo que se renueva.

Si la ingestion es irregular y la concentracion que
recibe el individuo es pequefia, al aumentarle el
aporte, el organismo retiene hasta la mitad del su-
plemento y el resto se excreta por orina.

Esto explica el mecanismo regulador de la excre-
cion que se pone de manifiesto en las intoxica-
ciones.

Mecanismo de accion® ' 1?2

Hay dos acciones, hoy ya comprobadas: una de
ellas afirma que el fuor actia como reductor de la
solubilidad del esmalte en medio dcido. Gray. Fran-
cis v Grunsetein' ! encontraron que en un medio a-
cido tanto la fluoropatita comc la hidroxapatita se
disuelven en los primeros minutos, dando diferentes
compuestos en la superficie dental; de la fluoropati-
ta disuelta se forma fluoruro de calcio, y de Ia hi-
droxapatita disuelta, fosfato de calcio. Estadiferen-
cia serfa la que darfa la distinta solubilidad. demos-
trando que la hidroxapatita se disuelve con mayor
rapidez v facilidad que la fluoropatita.

Esto se explica debido a que en los primeros mo-
mentos se forma fluoruro de calcio sobre los crista-
les de fluoropatita, formando una capa impermeable
sobre los cristales no disuletos, impidiendo asi el
contacto de la solucion Acida con los cristales.

Mujers-Hamilton-Becks' ' demostraron que el
fluoruro se une mds al esmalte alterado por las caries
incipientes que al esmalte normal.

Cuando comienza la descalcificacion del esmalte,
éste se harfa mas permeable, facilitaria el acceso y la
incorporacion del fluoruro al esmalte sano que que-
da, proceso que permitird un desarrollo mds lento
de las caries.

El 2° mecanismo propone al flior como inhibi-
dor de las enzimas que intervienen en el proceso de
glucdlisis bacteriana, produciendo los dcidos que son
responsable de atacar el esmalte de las caries.

Bibby-Van Keserm demostraron que una concen-
tracion de dos partes por millon (ppm) de fldor en
cultivos de bacterias salivales era capaz de disminuir
la produccion de dcidos, La concentracion de flGor
habitualmente hallada en la saliva es de 0,2 ppm,
valor que estd muy pordebajo de la concentracion
necesaria para d isminuir la produccion de dcid os.



Toxicidad®

La ingestion de altas dosis como aguas con mds
de 1,8 ppm de flior predispone a la aparicion de dis-
trofias y fenémenos degenerativos, tales como dis-
plasias en el foliculo dentario, manifestindose en el
esmalte en forma de dreas moteadas y en una lenta
pigmentacién negruzca amarillenta dentinal, mayor
en las regiones bucales mis expuestas a la luz.

La ingestion de 70 mg de fldor en una sola dosis
es toxica; el cuadro cede al ad ministrar sustancias al-
calinizantes. La dosis letal esde 5 a 10 gde fluoruro
de sodio; para recibirla se requerirfa ingerir 2000 a
5000 litros de agua fluorurada en no mas de 4 horas.

Fltior como medio en la prevencion de caries

Epidemiologia'®

Se estudio una poblacion de nifios de la provincia
de Buenos Aires, segiin trabajo publicad o en la revis-
ta del Hospital de Nifios de Buenos Aires, de marzo
de 1977, demostrando que el 40% de nifios de 6
afnos, el 80% de nifios de 9 afnos y el 85% de ninos de
14 afios presentan una o mas caries.

La resistencia a la aparicion de caries aumenta
después de los 20 afios, de tal forma que se calcula
que se lesiona un diente por afio hasta los 20 afios y
un cuarto de diente después de los 20 afios' . Hay
mayor prevalencia en nifias.

Se demostro, ademas, que los dientes mds suscep-
tibles son los molares y premolares, por la presencia
en ellos de fosas y fisuras profundas, siendo los mds
resistentes los dientes anteriores e inferiores.

Programa de prevencion

1) A nivel poblacional: Flaor en aguas de con-
sumo’ .

A partir de la supresion del agua fluorurada en
las zonas donde como consecuencia de ésta se pro-
dujeron lesiones veteadas en los dientes de sus po-
bladores, se detectd, anos después, que la incidencia
de caries era mayor en aquellas personas que no reci-
bieron csa agua que en las que la habian estado ingi-
riendo. Se comenzaron estudios tendientes a con-
firmar dicha observacion y luego a tratar de estable-
cer una dosis que asegure una adecuada proteccion
sin afectar estéticamente el aspecto de la dentad ura.
Se observé asi que en las poblaciones donde la con-
centracion del mineral en el agua era de alrededor de
1 ppm se cumplia este requisito. Luego de deter-
minar mediante serios estudios la inocuidad del
flior se decidio iniciar la fluoracidn de las aguas que
carecian de este elemento como medida preventiva
en las caries dentales.

En nuestro pais la fluoracion comenzo a aplicarse
en 1969, luego de la sancion de la Ley 21.172 sobre
Reglamentacion de Fluoracion del agua corriente,
estableciendo un contenido de flior de 1 ppm.

2) A nivel individual: suplementos de flior.® ?

Tienen como fin cubrir el déficit de flior en
aquellos lugares donde la concentracion de flior en
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el agua es insuficiente, o bien a suplementar median-
te aplicaciones topicas el aporte de fllor ingerido
con el agua.

El Comité de Nutricion de Estados Unidos® pro-
pone las dosis de fluoruro de sodio de acuerdo con
la fluoracion de las aguas. !

Si las aguas tienen 0,5 ppm de flior, el aporte se-
rd en menores de 3 afios de 0,5 mg de fluoruro de
sodio por dia y en mayores de 3 afios de 1 mg de
fluoruro de sodio pordia’.

La Asociacién Od ontologica Argentina® propuso
en 1981 una actualizacion de la dosis en zonas don-
de la fluoracién de las aguas era menor de 0,2 ppm
de fliior de acuerdo con la edad: asi entre 0 y 2 afios
correspondia 0,5 mg/dia; entre 2 y 3 afios, 1 mg/
dia, entre 3 y 6 afios, 1,5 mg/dia y més de 6 afios,
2 mg/dia.

Si el contenido es mayor de 0,5 ppm no es nece-
sario el suplemento. En el nifio se debe tener en
cuenta que si recibe leche materna o leche de vaca,
éstas tienen una concentracion de flior insuficiente.
Si ingiere leche en polvo hay que considerar las aguas
que se utilizan en la preparacién, ya que el agua de
pozo o el agua corriente de Capital y provincia de
Buenos Aires, tienen insuficiente cantidad de flior
(0,02 ppm). En cambio, si se utiliza agua mineral
se cubren las necesidades diarias, va que su concen-
tracion esde 0,6 mg a 1 mg por litro,

Teniendo en cuenta que el mayor porcentaje de
calcificacion se produce en el Gtero, si bien no exis-
ten datos seguros de que el flior atraviese la mem-
brana placentaria, por su inocuidad y su ripida elimi-
nacion, puede administrarse como suplemento a la
mujer embarazada una dosis de 2,2 mg/dia de
fluoruro de sodio.

Actualmente no se acepta como parte del suple-
mento la utilizacion de dentifricos fluorurados® *
dado que se desconoce la concentracion de ion
flior libre contenido en el tubo de pasta. Si, se reco-
miendan, aun en zonas donde las aguas contienen
buena cantidad de flaor, aplicaciones tépicas de
fluoruro de sodio realizadas por odontdlogos, cada
6 meses con una solucion al 1,23% , y cada 15 dias
con soluciones al 0,2 %, acomparadas del control se-
mestral de caries y enjuagues diarios con soluciones
al 0,05%

Conclusion

Se recomienda como programa de prevencion el
aporte a las aguas de consumo, de fliorde 0,8 a 1,2
ppm segin las zonas geograficas '?. A nivel indivi-
dual, las indicaciones serian: si el nifio consume
agua fluorurada o agua mineral, no requiere suple-
mento. Si el niflo recibe agua no fluorurada y/o le-
che de vaca y/o leche materna, requiere aporte su-
plementario: en nifios menores de 2 afios 0,5 mg/
dia; de 2 a 3 afios | mg/dia; de 3 a 6 afios 1,5 mg/
dia; y mayores de 6 afios 3 mg/dia, de fluoruro
de sodio.

La solucion a utilizar se prepara con fluorurode
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sodio, 221 mg en 100 cm® de agua destilada, con lo
cual 1'cm” esigual a 1 mge igual a 20 gotas.

Ademds se recomiendan enjuagues diarios, Gtiles
por su accion local, con soluciones de fluoruro de
sodio al 0,05 % en niflos mayores de 5 afos.

Se recomiendan, también, aplicaciones tdpicas
realizadas con una solucion de fluoruro de sodio en
el consultorio odontolégico, semestral o quincenal-
mente con soluciones al 1,23% y 0,2% respectiva-
mente.

En la mujer embarazada se recomienda como
dosis 2,2 mg/dia de fluoruro de sodio,
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BOTULISMO DEL LACTANTE

Dra. Olga N. Puig de Centorbi, Lic. Maria C. Calleri de Mildn

RESUMEN

El botulismo del lactante es una toxiinfeccion
producida por la germinacion y toxinogénesis de
Clostridium botulinum en ¢l intestino. La presente
exposicion es una revision de la literatura general
publicada desde que se reconocio esta entidad a par-
tir de 1976, incluyendo, ademds, el aporte de una
investigacion realizada por los autores. Se describen
formas clinicas, epidemiologia y finalmente se hace
referencia a diagnastico y tratamiento.

INTRODUCCION

El botulismo del lactante es una toxiinfeccion
producida por la germinacion y toxinogénesis de
Clostridium botulinum en el intestino de lactantes.
Las esporas de esta bacteria, ampliamente distri-
buidas en la naturaleza, son incorporadas por via
digestiva mediante el chupete o cualquier otro
objeto contaminado con el suelo incluyendo las
propias manos y, quizds con menos frecuencia,
por la ingestion de ciertos alimentos contaminados
con esporas de esta bacteria. Esta forma clinica
debe distinguirse de] botulismo clisico (intoxicacion
por consumo de alimentos conservados que contie-
nen la toxina preformada) y del botulismo por heri-
da, entidad clinica muy poco frecuente, producida
por la germinacion y la toxinogénesis del agente
en una herida infectada.

Espectro clinico

a) Forma leve, con algin signo neurologico,
no requiere hospitalizacion.

b) Pardlisis moderada a severa. El primer in-
dicio es constipacion (definida como 3 dias o mas
sin evacuacion), letargo, indiferencia, somnolencia,
llanto débil, disfagia. Después de 2 6 3 dias, y en
ocasiones aun antes, se evidencia pardlisis fliccida
que se extiende simétricamente incluyendo los
musculos del tronco y extremidades, pérdida del
sostén del cuello, disminucién del tono del esfinter
anal. Puede presentarse dilatacién seguida de cons-
triccidn de la pupila y oftalmoplejia e hipotonia
generalizada. El curso es variable pudiendo alcanzar
el maximo en 1 a 2 semanas, persistiendo 2 ¢ 3

SUMMARY

Infant botulism is a toxiinfection produced by
the outgrowth and toxinogenesis of Clostridium
botulinum in the gut. The present exposure is a re-
view of the general literature published since this di-
sease was recognized from 1976, also including an
Investigation reference performed by the authors.

The clinical spectrum and epidemiology are des-
cribed and finally a short diagnostic and treatment
references is mentioned.

semanas mds antes del comienzo de la recuperacion.
Los pacientes contintian excretando el agente y la
toxina durante semanas o meses después. Esto
sugiere que cesa la absorcion de toxina o que algo
de toxina absorbida se inactiva antes de alcanzar
las terminaciones nerviosas. El prongstico es favo-
rable y con un tratamiento adecuado la recupera-
cion es completa sin dejar secuelas. Los casos
fatales registrados ocurrieron por complicaciones
nosocomiales.

c¢) Pardlisis fulminante. La muerte sucede inespe-
radamente; es el caso tipico indistinguible del
denominado SINDROME DE MUERTE SUBITA
[NFANTIL (SMSI) y se diagnostica por autopsia.
En el SMSI se produce rdpidamente pardlisis de los
musculos de la lengua y faringe que impide una
adecuada entrada de aire, resultando hipoxemia
y consecuentemente flaccidez muscular y obstruc-
cion de las vias respiratorias altas. Los lactantes
pueden ser especialmente susceptibles a tal obs-
truccion durante el suefio, cuando el tono muscular
estd relajado, y ocurre ripidamente la muerte por
asfixia.

d) Forma inaparente. Son los casos asintomaticos
“portadores fecales transitorios” de C. botulinum.

Epidemiologia

El botulismo del lactante no es una enfermedad
comun si se tiene en cuenta el nimero de casos
conocidos en el mundo hasta el presente. Sin em-
bargo, la incidencia seguramente aumentara con la
difusion de su conocimiento.

La edad es uno de los rasgos Illamativos: oscila

Citedra de Bacteriologia II, Facultad de Quimica, Bioquimica y Farmacia. Universidad Nacional de San Luis. Chacabuco

y Podernera - $700 San Luis.
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entre 2 semanas y 6 meses con un promedio de
10 semanas. No obstante, se han publicado casos
de un paciente de 8 meses y medio y otro de 10
dras. No se conocen las razones de este rango res-
tringido. Aparentemente la microflora intestinal
de los lactantes es mds susceptible a la coloni-
zacion .de esporas ingeridas de C. botulinum. Es-
tudios con modelos animales sugieren que el ciego
serfa el sitio inicial de germinacion de las esporas.

No se han observado diferencias significativas
relacionadas con el sexo y las incidencias raciales
aun no han podido determinarse.

Respecto de factores dietéticos, se ha estudiado
la influencia de la leche materna vy artificial sobre
la enfermerdad observandose la asociacion entre
muerte subita infantil atribuible a C. botulinum
en nifios alimentados artificialmente y el predo-
minio de formas moderadas que ocurrieron en
pacientes alimentados al pecho. Los resultados
abtenidos hacen pensar que la leche materna pre-
dispone a una forma de comienzo mas gradual
debido, quizds, al “‘sistema inmunoenteromamario™
recientemente descripto y a las diferencias en la
microflora intestinal, pH vy otros factores que
difieren en ambos grupos de lactantes.

Entre los distintos alimentos ingeridos por
pacientes que posteriormente desarrollaron botu-
lismo del lactante, Unicamente en la miel se han
encontrado esporas de C. botulinum y el tipo
serologico coincidid con el hallado en los pacientes,
considerdndose, en consecuencia, que este producto
constituye un factor de riesgo. Varias institutucio-
nes recomiendan no incluirla en la alimentacion
de lactantes menores de 6 meses de edad.

Otro factor importante es la potencial exposicion
ambiental a esporas debido a la distribucion tan
amplia del agente en los suelos.

Respecto de la presencia de C. botulinum en la
microflora intestinal de lactantes sanos, la mayoria
de los autores estiman que el hallazgo es muy raro,
En un trabajo se informé de la presencia de 9.4 %
de cultivos positivos.

En la ciudad de San Luis, los autores efectuaron
examenes de muestras fecales de 100 lactantes
sanos y 100 pacientes con afecciones diversas y
en ningin caso se aisld C. botulinum si bien el
agente fue encontrado en 15% de muestras de
suelo obtenidas de hogares de un grupo de lac-
tantes en estudio.

La mavoria de los tipos serologicos de C. bo-
tulinum implicados fueron A y B. También se
han incriminado los tipos I y G.

Esta entidad clinica se ha reconocido en di-
versos pafses del mundo incluyendo el nuestro
(Prof. A. 8. Ciccarelli, comunicacién personal. 1982).

Diagnéstico

Un amplio espectro de infecciones, intoxicacio-
nes y enfermedades metabdlicas puede producir
una profunda depresion de la actividad neuromus-
cular, hiporreflexia, disfuncién de nervios creaneales

y niveles alterados de la conciencia en lactantes.
Por ello se debe establecer un diagnéstico diferencial
con sepsis o meningitis, poliomielitis, virus E-B,
polineuropatia diftérica, sindrome de Guillain-
Barré, miastenia gravis congénita, anormalidades
metabolicas y téxicos. El diagnostico final sélo
se puede hacer por aislamiento del microorga-
nismo de las heces y/o demostracion de la toxina.

Tratamiento

No ha sido bien establecida la eficacia de la
antitoxina botulinica, ya que rara vez se demostro
toxina circulante y los pacientes se recuperaron
sin su administracion. La parilisis fliccida requiere
un cuidadoso apoyo respiratorio v nutricional
v debe ser la preocupacion primordial del trata-
miento debiendo mantenerse hasta tanto las mcto-
neuronas regeneren nuevas uniones mioneurales.

Los pacientes completamente paralizados pueden
ser alimentados por sonda nasogastrica siendo la
leche materna el alimento de eleccién. Ademds
pueden administrarse liquidos con electrélitos que
favorezcan el peristaltismo intestinal y la elimina-
cion de toxina y microorganismo. Las enemas
no son efectivas y los purgantes son potencialmente
peligrosos.

La terapia antibiética deberd usarse solo en
caso de infecciones secundarias ya que el anti-
bidtico puede lisar la bacteria y aumentar la li-
beracion de toxina. Los aminoglucosidos por
via parenteral aparentemente pueden actuar en
sinergismo con la toxina botulinica en la unidn
neuromuscular bloqueando la liberacion de ace-
tilcolina.

Las drogas como guanidina, que actuan favo-
reciendo la liberacion de acetilcolina en los nervios
terminales, se han usado en intoxicacion por ali-
mentos pero no ha sido demostrada su eficacia
en botulismo del lactante.

CONCLUSION

Ls evidente, por la distribucion ubicua de C.
botulinum en el mundo, que el botulismo del
lactante es una enfermedad de distribucion universal
y es probable que cuando sea bien reconocida los
casos van a superar a los producidos por alimentos
y heridas. Segin Arnon “la mayor importancia
de esta entidad es que tal vez represente el proto-
tipo de una infeccion entérica mediada por toxina,
producida por bacterias formadoras de esporas,
capaces de explotar la condicion unica del intes-
tino del lactante™ (sic).

Bibliografia

Arnon 88, Midura TF, Damus K y col: Intestinal infection
and toxin production by Clostridium botulinum as one
cause of sudden infant death syndrome. Lancet 1978:
1:1273-1277.

Arnon $§, Midura TF, Damus K, Thompson B, Wood RM,
Chin J: Honey and other environmental risk factors for
infant botulism. J Pediatr 1979; 94:331-336.



Arnon SS: Infant botulism. Ann Rev Med 1980; 31:541-560.

Arnon S8, Damus K, Chin J: Infant botulism: epidemio-
logy and relation to sudden infant death syndrome. Epide-
miol Rev 1981; 3:45-66.

Amon S8, Damus K, Thompson B v col: Protective _rolc
of human milk against sudden death from infant botulism.
1 Pediatr 1982; 100:568-573.

Giménez DF: Distribucion de Clostridium  botulinum
en la naturaleza. La Alimentacion Latinoamericana 1981;
132:72-76.

Midura TF, Arnon 88: ldentification of Clostridium botu-
linum and its toxins in facces. Lancet 1976; 2:934-936.

Moberg LJ, Sugivama H: Microbial ecological basis of
infant botulism as studied with germfree mice. Infect
Immun 1979; 25:653657.
Polin RA, Brown LW: Infant botulism. Pediatr Clin of
North Am 1979;26:345-354.

Arch. Arg. Pediatr., vol. 82, 19584, 223

Puig de Centorbi ON, Calleri de Milin MC, Giménez DF:
Botulismo infantil: investigacién de Clostridium botulinum
en lactantes, miel y suelo. Il Congreso Arg de Microbiol
Buenos Aires. 1-5 Ag 1982,

Shield LK, Wilkinson RG, Ritchie M: Infant botulism in
Australia. Med Jour Austr. Ag 1978;157.

Sennabend O, Sonnabend W, Heinzle R v col: Isolation
of Clostridium botulinum type G and identification of
type G botulinal toxin in humans: report of five sudden
unexpected death. J Infect Dis 1981; 143:22-27.

Thompson JA, Glasgow LA, Warpinski JR v col: Infant
botulism: clinical spectrum and epidemiology. Pediatr
1980;66:936-942.

Wilcke BW, Midura TF, Arnon SS: Quantitative evidence
of intestinal colonization by Clostridium botulinum in
four cases of infant botulism. J Infect Dis 1980; 141:
419423,



224/D C Guilleron y col. Estudio Coproparasitologico

ESTUDIO COPROPARASITOLOGICO EN ESCOLARES
DE LA CIUDAD DE RESISTENCIA

Dres. D C Guilleron, J M Alonso, D Picon, E Maidana, M Mangiaterra, M Brajovich.

RESUMEN

Con el objeto de dimensionar la magnitud del
problema de las entreroparasitosis en Resistencia
{Chaco), se inicio un estudio coproparasitologico en
esoclares de 5-6 anos de edad, junto a un estudio he-
matologico.

Se trabajo en un drea periurbana, sin servicios de
cloacas, con agua potable y con un nivel socioecono-
mico bajo. Se presentan los datos correspondientes a
la primera parte del trabajo, en la que se estudiaron
106 nifios que concurrian a un jardin de infantes. Se
recolectaron las heces de 5 dias sobre solucion salina
formolada, se practicé escobillado de los pliegues
perianales también durante 5 dias y se realizaron do-
sajes de hemoglobina, determinacion del hematocri-
to, recuento de leucocitos y formula léucocitaria.

La proporcion general de infeccion parasitaria fue
del 66,1% , siendo las especies patogenas mds fre-
cuentes Giardia lambilia (26,9% ). Enterobius vermi-
cularis (34% ) e Hymenolepia nana (11% ). Entamoe-
ba coli se presenté en un 11%y Endolimax nana en
un 7,7%,

No se encontraron diferencias en los porcentajes
generales de parasitacion entre ambos sexos, pero la
infeccion por Enterobius vermicularis aparecio con
mds frecuencia en el sexo femenino que en el mas-
culino. No se encontraron anemias de significacion
ni atribuibles a las parasitosis, asi como tampoco
correlacion entre la eosinofilia y la parasitacion.

INTRODUCCION

Es conocido que las parasitosis intestinales refle-
jan las deficiencias en los procedimientos de sanea-
miento ambiental, son indicadores de bajo nivel en
los habitos higiénicos de los individuos y repercuten
sensiblemente en la salud de la poblacion particular-
mente en la de los nifios' 2.

Por otra parte, se acepta que el examen sistemati-
co y periddico de las heces de los individuos de una
poblacion permite obtener informacion util para

Instituto de Patologia Regional - Universidad Nacional del Nordeste
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SUMMARY

In order to know the magnitude of intestinal pa-
rasitic infections among children of Resistencia
(Chaco - Argentina), a coproparasitological survey
was carried out in a suburban area which has pota-
ble water supply but no sewerage disposal, and a
low socio-economic level in its inhabitants. We re-
port here the results belonging to the first part of the
survey, which corresponds to the 5-6 years old
group/ 106 children of both sexes, attending to a
kindergarten were studied. Mothers were instructed
to collect stools during 5 days over formoled saline
solution, and to clean every mornig the perianal re-
gion, during 5 days too, with saline solution wet co-
rton swabs.

Blood samples were taken for hemoglobin and
hematocrit determinations. Total and differential
leukocytes counts were also made. Stools were pro-
cessed according to Carlés-Barthelemy and Willis
methods.

Results show that 66,1 % of the samples were
positive (table 1), being the most frequent patogens
found E vermicularis, H nana and G lamblis. No sig-
nificant differences in the general percentages of in-
fection were found between both sexes (table 2),
but there was a notable difference in the infection
by E vermicularis between boys and girls (table 3).
There were not cases of anemias neither cases of eo-
sinophilia imputable to parasitic infection {tables 4
and 5).

The results obtained closely agree with the re-
ports from other regions of Argentina and from di-
[ferent Latin american countries.

medir prevalencia de enteroparasitos, evaluar la efec-
tividad de las medidas sanitarias adoptadas o plani-
ficar nuevas metodologias de control o prevencién® .

Aunque esta aceptado y es conocido por los pe-
diatras de la region que la prevalencia de infecciones
por enteroparasitos en los nifios es alta en Resisten-
cia (Chaco), no se dispone de informacion publicada
al respecto, al menos de los Gltimos afios. Por ello, y
con el objeto de dimensionar la magnitud del pro-



hlema actual, se decidio la realizacion de un estudio
coproparasitologico en escolares de la ciudad de Re-
sistencia, acompafiado de un estudio hematologico
que permitiera obtener otros datos de interés clini-
co. Se presentan los datos correspondientes a la pri-
mera parte del trabajo, cuyo alcance es mayor y que
estan referidos a nifios de ambos sexosde 5 a 6 afios
de edad.

MATERIALES Y METODOS

Se selecciond como drea de estudio un sector periurbano
de la ciudad de Resistencia, que no dispone de servicios de
cloacas aunque si de agua potable y con un nivel socioeco-
nomico bajo, va que fue considerado como un buen repre-
sentante del segmento de poblacion mas expuesto a este ti-
po de infecciones.

El estudio se realizo en un jardin de infantes recolectan-
dose muestras fecales de los 106 nifos que concurrian a él,
hisopados perianales y una muestra de sangre para el exa-
men hematoldgico. Las heces fueron colectadas durante 5
dias sobre solucion salina formolada. Se ilustro a las madres
para que realizaran todos los dias, en horas de la mafiana,
un escobillado de los pliegues perianales con una gasa hume-
decida en solucién fisioldgica. Las heces fueron procesadas
de acuerdo con el método de Carlé-Barthelemy?* y el de
Willis® v los escobillados perianales, con el método de Ba-
cigalupoﬁ. Las muestras de sangre fueron tomadas por pun-
cion venosa, empleando EDTA como anticoagulante. En
ellas se practicaron las siguicntes determinaciones: dosaje de
hemoglobina, determinacion del hematdcrito, recuento to-
tal de leucocitos y formula leucocitaria.

RESULTADOS

En la tabla 1 se pueden observar las especies ha-
lladas, los mimeros de casos encontrados para cada
una de ellas y los correspondientes porcentajes. Pue-
de notarse que el porcentaje general de infeccion fue
significativamente alto (66.1% ) siendo las especies
patogenas mas frecuentes Giardia lamblia (26.9% ),
Enterobius vermicularis (34,6 %) e Hymenolepis na-
na (11,5% ). Los comensales Entamoeba coli y En-
dolimax nana aparecieron en un 115 y 7,7% res-
pectivamente. También se sefala en esta tabla el ha-
llazgo de un 629% de monoparasitados, im 25.7%
de biparasitados y un 11.4 %de triparasitados. No se’
encontraron casos con mads de tres pardsitos.
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Protozoos
Giardis lamblis 28* 26,9 %
Entamoeba coli 12 11,5 %
Endolimax nana 8 7,7 %
lodamoeba coli 2 1,9 %

Helmintos
Enterobius vermicularis 36 346 %
Hymenolepis nana 12 115 %
Ancylostoma o Necator 6 58 %
POSITIVOS 70 66,1 %
NEGATIVOS 36 339 %
TOTALES 106 100,0 %
MONOPARASITADOS 44 62,9 %
BIPARASITADOS 18 25,7 %
TRIPARASITADOS 8 114 %

Tabla 1: Especies parasitarias encontradas y frecuencias de
presentacion.
* Numero de casos.

Asimismo, se destaca la ausencia de hallazgos de
otros patogenos como Taenias, Ascaris. Strongyloi-
des, etc.

Al realizar la discriminacion por sexo, no se ob-
servaron diferencias de significacion en los porcenta-
jes generales, ya que el sexo femenino demostro un
66.7 % y el masculino un 65,5 %/(tabla 2). Analizan-
do mas detenidamente el grupo parasitado, se pudo
observar que tampoco habra diferencias notables en-
tre los sexos en cuanto a su parasitacion por proto-
zoarios o helmintos (tabla 3), pero al analizar aisla-
damente la infeccion por Enterobius vermicularis se
encontrd un 62 5% de parasitacion para las nifas.
mientras que los varones mostraron un 42,1% . Si
se refieren estos valores al total de encuestados de
cada sexo. se obtiene que el 41,7% de las nifias y el
27.6 % de los varones estaban parasitados por E|ver-
micularis. Se aclara que la suma de los porcentajes

Sexo Encuestados Parasitados Neo parasitados
MASCULINO 48 453 % 32 66,7 % 16 333 %
FEMENINO 58 54,7 % 38 65,5 % 20 345 %

TOTALES 106 100 % 70 66,1 % 36 339 %

Tabla 2: Parasitosis intestnal en escolares de Resistencia. Discriminacion por sexos.

Sexo Protozoos Helmintos Enterobius vermicularis*
MASCULINO 20 52,6 % 24 63.2 % 16 42,1 % 27,6 %
FEMENINO 18 56,3 % 22 68,8 % 20 62.5 % 41,7 %

Tabla 3: Parasitosis intestinal en escoalares de Resistencia. Discriminacion pot sexo y por tipo de parisito.
*Referido al total del grupo encuestrado
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Parasitados  No parasitados

HEMOGLOBINA 122 g% 119 g%
HEMATOCRITO 350 % 347 %
EOSINOFILOS 783 % 8.06 %

Tabla 4: Indicadores hematologicos entre nifios parasitados
¥ no parasitados, expresados en valores medios.

FEosinofilia Parasitados  No parasitados
0-6 % 518 % 31,2 %
7-10 % 17.2 % 563 %

11 %0 mas 31,0 % 125 %

Tabla 5: Distribucion de los eosinotilos entre niftos parasi-
tados v no parasitadas,

de parasitacion supera el 100 % por los casos de po-
liparasitismo.

El estudio hematologico no mostrd casos de
anemias importantes, ni atribuibles a la infeccion pa-
rasitaria. Como puede ohservarse en la tabla 4 la me-
dia de la concentracion de hemoglobina en el grupo
parasitado fue de 12,2 g % mientras que en el grupo
no parasitado fue de 119 g % . La media de los he-
matocritos del grupo parasitado fue de 35 % mien-
tras que su equivalente en el grupo no parasitado fue
de 34,7 % Se observo un solo caso con hemoglobina
de 9.4 g % y un hematocrito de 31% pero corres-
pondid al grupo de los no parasitados.

La tabla 4 también muestra el valor promedio del
porcentaje de eosindfilos encontrados en ambos gru-
pos. Se puede observar que los nifios parasitados
presentaron un promedio ligeramente menor que los
no parasitados. Esto, que aparentemente resultaria
dificil de explicar, se aclara en la tabla 5 en la que se
puede notar que la mayorfa de los nifios parasitados
mostraron eosinofilias entre 0 y 6 % , mientras que
la mayoria de los nifios no parasitados mostraron va-
lores entre 7y 10 %,

DISCUSION

Si bien el nimero de casos estudiados no permite
calificar a J]a muestra como un exacto representante
de la poblacion infantil general de la ciudad de Re-
sistencia, entendemos que la ausencia de informa-
cion epidemiologica publicada hace de interés los
datos informados. Es nuestro objetiv., solamente
aportar datos sobre la situacion act':dl en un sector
de la poblacion de una region demnostradamente en-
démica.

El alto porcentaje de parasitacion enconirado as(
como la presencia de numerosos casos de poliparasi-
tismo nos reflejan las malas condiciones sanitarias en
que se desenvuclven los individuos estudiados, par-
ticularmente en cuanto a la eliminacion de excretas.
Sin emburgo, los porcentajes moderadamente bajo

de comensales como Entamoeba coli y Endolimax
nana indicar{an, de acuerdo con Neghme’, buena
calidad del agua de consumo. De cualquier forma,
estos valores son coincidentes con lo informado por
numerosos autores de otras regiones de nuestro pais
v de otros paises latinoamericanos que estudiaron el
problema® * ® 1% "1 12 En cyanto a las especies
encontradas, no sorprende la ausencia de Taenias o
Ascaris ya que entre los facultativos de la zona son
conocidas sus bajas prevalencias, pero si resulta lla-
mativo no haber encontrado casos de infeccion por
Strangyloides stercoralis.

Resultan interesantes las diferencias observadas
entre varones y niflas en cuanto a la parasitacién
por Enterobius vermicularis yva que no encontramos
referencias que citen datos similares.

En cuanto a los cuadros hematoldgicos hallados,
entendemos que la ausencia de anemias severas se
correslaciona bien con Ja ausencia de patogenos co-
mo Entemoeba histolitica o Strongyloides stercora-
lis y con la baja prevalencia encontrada para uncina-
rias. Acerca de la correlacion eosinofilos-parisitos.
ya numerosos autores han destacado su no existen-
cia'? '* entendiendo nosotros que la mayor o me-
nor eosinofilia en individuos parasitados debe inter-
pretarse como un indicador de la capacidad de
reaccion defensiva que es capaz de manifestar el hos-
pedador frente a la accion del pardsito y no como
un sensible marcador de la presencia de este ultimo.
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QUIL OTORAX NEONATAL
DIAGNOST1CO Y MANE]JO TERAPEUTICO
DESCRIPCION DE UN CASO CON DIAGNOSTICO
PRENATAL

Dres. Eduardo Halac*, Enrique F Begué Conte-Grand, Marcelo J Casanas,
Daniel R Indiveri, Luis A del Pino, Marcelo E Arias, Jacobo Halac

RESUMEN

Tres neonatos con quilotorax fueron observados
durante un periodo de diez anos. Dos pacientes eran
del sexo masculino y en todos la lesion ocurrio del
lado derecho. Igualmente, los tres fueron tratados
CcOn punciones aspirativas intermitentes, ademds de
fdrmulas convencionales, con aceite de triglicéridos
de cadena media y alimentacion parenteral. Los re-
gimenes terapéuticos empleados no ofrecen ventajas
entre si. Se pone de relieve la conveniencia —en
nuestro medio— de practicar toracentesis segun el
grado de compromiso respiratorio y proveer formu-
las convencionales. La toracentesis continua puede
producir expoliacion de nutrientes de no ser obser-
vada cautelosamente,

El cuadro clinico es de camienzo variable v la
etiologia permanece oscura. Uno de los casos des-
criptos fue reconocido en forma prenatal mediante
el examen ultrasonografico. Este hallazgo favorece-
ria la hipotesis de que la lesion se produce en el ute-
ro v no por trauma obstetrico,

SUMMARY

Three cases of chylothorax are described. Two
neonates were males and all presented a right-side
pleural effusion soon after birth. These three were
seen within a ten-vear period, during which over
10.000 infants were admited 1o the newborn unit
emphasizing the low incidence of the disorder. Ini-
tial diagnosis after x-ray films showed the effusions,
was tade by thoracentesis. Intermittent rather than

El quilotérax neonatal de aparicion espontanea”
(es decir que no permite identificacion certera de
agente causal), también denominado congénito,
ocurre infrecuentemente.

La bibliografia disponible resefia alrededor de
100 casos documentados aunque el motivo de la
comunicacion es —a menudo— el proponer esque-
mas terapéuticos disimiles, o bien alimentar la va
indiscutible controversia sobre su etiogénesis. El
hecho de que ésta aun no haya sido del todo esta-
blecida es lo que permite mantener el interés sobre
esta curiosa patologia del recién nacido, que podria
considerarse como la causa mds comun de derrame
pleural en este perfodo de la vida.

*  Primer Instituto Privado de Neonatologia
Dean Funes 454/458 — 5000 Cordoba

continuous chest drainage was used to evacuate the
pleural fluid whenever the respiratory distress be-
came clinically relevant. Use of special formulas
containing medium chain triglycerides or hyperali-
mentation was of no benefit in our patients when
compared to stand infant formulas. Clinical on-
set took place within hours after birth and despite
repeat at chest drainages infection did not occur. We
suggest avoidance of continuous drainage due to
protein and nutrient losses likely to ensue if no
atrention is focused on this problem. Also, in our
setting, hyperalimentation is not always easy to
provide and care for; thus, in our experience, pleural
space evacuation according to clinical indication,
and feeding conventional formulas seem to be ade-
quate enough to bring about resolution, which in
most cases will occur — despite the therapeutic re-
gime chosen— approximately four to six weeks
after onset. The initially straw-colored fluid is the
diagnostic milestone, as it is the change to a milky
fluid upon feeding proprietary formulas. Presence of
lvmphocites, far globules and lipids will confirm the
diagnosis of spontaneous chylothorax distinguishing
this lesion from others related to either trauma or
infection. Etiology remains unclear, but obstetrical
trauma 1s usually thought of as the most likely cau-
se; since in one of our patients the lesion was pre-
sent in an uwltrasound scan performed three weeks
before delivery, this unlikely explanation may be re-
placed by the idea that the lesion develops during
gestation, thus rendering the term “‘congenital” chy-
lothorax more renable.

En nuestra unidad asistencial (exclusivamente
de referencia) se ha atendido a un total de 10.100
neonatos en el decenio 1/74-1/84. En el mismo
intervalo se diagnosticaron solo 3 casos de quilo-
torax “espontineo”.

Un paciente fue estudiado en 1974, mientras
que los 2 restantes ingresaron al servicio —proce-
dentes de centros distintos— durante el ultimo
semestre de 1983. En uno de estos pacientes la
existencia in utero de la lesion pleural pudo docu-
mentarse mediante el examen ultrasonogrifico en
el Gltimo trimestre de gestacion. Esta observacion
no ha sido comunicada previamente.



228/F Halac y col. Quilotérax neonatal
PRESENTACION DE CASOS (tablas 1y 2)

Paciente 1 (Noviembre 1974)

B. L., de sexo masculino, nacido por cesdrea.
Peso de nacimiento 3.4 kg: edad gestacional 39
semanas. Dificultad respiratoria desde la octava
hora de vida. La radiografia de torax y la puncion
pleural inicial certificaron el diagndstico de derrame.
El aspecto inicial del liquido fue amarillento-cetri-
no, convirtiéndose en lechoso luego de iniciar ali-
mentaciones con férmula estindar, Necesité 25 pun-
ciones aspirativas extrayéndose 35 cm?® de liquido

en cada una. La coleccion pleural dejo de producirse
en el dia 45 de vida, no recurriendo al reintroducirse
la formula convencional. Ll paciente fue dado de
alta a los 60 dias de vida en buen estado general. El
seguimiento hasta la fecha no ha revelado recu-
rrencias ni otra clase de complicaciones.

Paciente 2 (Febrero 1983)

B. F., de sexo femenino, nacida de parto vaginal.
Peso de nacimiento 292 kg, edad gestacional
38 semanas. Dificultad respiratoria desde la segunda
hora de vida. Segin la radiografia inicial se realizd

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
Sexo Masculino Femenino Masculino
Peso de nacimiento 34 kg 2920 kg 3370 kg
Edad gestacional 39 semanas 38 semanas 39 semanas
Hemitorax comprometido Derecho Derecho Derecho
Total de punciones 25 22 6
Cantidad de liquido
promedio por puncion 35 cm’® 69.5 cm? 70 cm?®
Alimentacion** NANPORTAGEN-  NANPREGESTIMIL- NANPREGESTIMIL.

NAN NIDO-PARENTERAL- NAN
NAN

Resolucion clinicorradiologica
(dias de vida) 45 80 47
Alta (dras de vida) 60 100 56
Seguimiento 9 anos 6 meses 2 meses
Secuelas Ninguna Ninguna Ninguna

* Score de Dubowitz,

** £} ordenamiento de los nombres de formulas indica la secuencia en que éstas fueron empleadas.

Tabla 1. Caracteristicas de tres neonatos con quilotorax congénito,

Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
Sangre/Pleura n  Sangre/Pleura n  Sangre/Pleura  n
Glucosa (mg/dl) 94 90 78 9 99 20 87 78 6
Sodio (mEqg/1) 141 137 16 143 140 18 140 140 6
Potasio (mEq/l) 39 456 16 45 5.7 18 ° 54 43 6
Cloruros (mEq/1) 101 102 16 104 103 18 100 102 6
Proteinas totales (g/dl) 6.1 30 15 58 29 15 56 355l )
Nitrogeno ureico en sangre (BUN) - -~ 6 7.1 7 7 6,5 6
LDH - 412 166 i 400 185 2
Lipidos totales (mg/100 ml) 533 572 22 560 580 10 544 535 6
Recuento celular
Glébulos blancos (x 103,"mmE') 150 140 14 154 132 10 205 180 2
Linfocitos (%) 41 100 14 38 96 10 36 99 2
Cultivo (Iiquido pleural) Negativo Negativo Negativo

* Valores promedio unicamente.

n. indica niimero de determinaciones analizadas.

Tabla 2. Hallazgos bioquimicos® en sangre v Iiquidaten pacientes con quilotorax,




puncion aspirativa derecha extrayéndose 55 cm?® de
liquido claro, convirtiéndose en lechoso 48 h después
de iniciada la alimentacion con NAN. Fueron nece-
sarias 22 punciones, a intervalos de 72 a 96 horas,
obteniéndose en cada una de ellas 70 cm® aproxi-
madamente. El volumen de liquido reacumulado
no varid a pesar del reemplazo de' NAN por PRE-
GESTIMIL durante 10 drias, ni de NIDO por 10
dias; tampoco tuvo efecto visible el uso de alimen-
tacion parenteral periférica durante 12 dras. Final-
mente, se reinstituyd NAN resolviéndose el derrame
en el dia 80 de vida. El alta, en buen estado clinico,
tuvo lugar en el dia 100 de vida y el seguimiento
de 6 meses no ha demostrado secuelas.

Paciente 3 (Diciembre 1983)

B. B., de sexo masculino, nacido de parto vaginal.
Peso de nacimiento 3,37 kg, edad gestacional 39
semanas. Dificultad respiratoria desde los primeros
minutos de vida. La ecografia materna en la semana
38 demostré la presencia de liquido en el torax
fetal. La radiografia confirmé el hallazgo, certi-
ficado por la puncion aspirativa que produjo 70 cm?
de liquido amarillento. El paciaente necesitd 6 pun-
ciones extrayéndose volimenes decrécientes de
liquido de aspecto lechoso. El derrame dejo de
reacumularse a los 47 dias de vida, otorgindose
el alta a los 56 dfasde vida, en buen estado general.

El seguimiento (en otra localidad) no ha demos-
trado secuelas o complicaciones.

DISCUSION

El quilotérax neonatal fue reconocido por
Stewart en 1926, habiéndose comunicado 5 casos
hasta 1949, segin la revision hecha por Sakula’,
quien introdujo el calificativo de “espontineo”
como indicador de la ausencia de etiologia reco-
nocible. En 1955 Stirlacci® logré documentar
un total de 6 casos en la bibliografia, a los que
Mc Kendry® agregaria 2 mds. Este Gltimo autor
sugirid como posible explicacion la existencia
de las pleuras parietal y visceral, en retrégada”
entre linfiticos de las pleuras parietal y visceral,
en contraposicion a la hipotesis de roturas mins-
culas del conducto toricico. Si bien Janet y col*

propusieron —ya en 1933— la malformacion a nivel

de la red linfitica como etiologia posible, su comu-
nicacion no fue del todo apoyada hasta 1956
en que Randolph y Gross® elaboraron una acabada
revision del tema; la resultante fue limitar el uso
del término “espontdneo” para el quilotorax cuya
etiologra es imprecisa, a la vez que la denominacion
de “congénito” fue adjudicada al quilotdrax neo-
natal en el cual eventos traumaticos perinatales
fuesen dificiles de demostrar. Estos autores, revi-
sando 15 casos de esta tltima categorfa pudieron
documentar posibles injurias obstétricas en sélo
2 de ellos; también notaron la preponderancia
del sexo masculino entre los neonatos afectados,
asi como la prevalencia del derrame en el lado
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derecho. Con la descripcion de un caso adicional,
Perry y col.® pusieron de relieve la importancia
del manejo precoz, incluyendo el uso de toracentesis
para mejorar la dindmica respiratoria. Es de interés
consignar que los 2 pacientes presentados por
Bornhurst” manifestaron sintomas clinicos y
signos radiologicos de derrame pleural -bilateral
en uno y unilateral izquierdo en el otro-- antes
de la primera hora de vida. Gwinn establecid, en
1967, la caracterizacion radioldgica del quilotérax
neonatal. En el mismo afio, Yancy y Spock? reac-
tualizaron el tema, poniendo énfasis al presentar
37 casos— en que la lesion ocurria més frecuente-
mente en varones y en la pleura derecha. Chernick y
y Reed'® en 1970, especulando sobre posibles.
etiologias, descartan la injuria al conducto toricico
(examinando mediante colorantes en forma post
mortem o con el uso de Suddn IIl in vivo) sin
inferir alternativa alguna. La idea original de que
el quilotérax obedeceria a una alteracién o mal-
formacion in utero, parcce corresponder a Gates
y col.'' quienes demostraron pérdida de linfa
desde el conducto tordcico hacia la pleura izquierda
utilizando oro coloidal radiactivo. En 1974 Gersha-
nik'? y su grupo describen la asociacion de quilo-
térax y transposicion de los grandes vasos, asi
como el éxito terapéutico obtenido con férmulas
a base de triglicéridos de cadena media.

Brodman'® y col. sugieren el uso de alimentacién
parenteral en casos de evolucidn prolongada (mds
de tres toracentesis) y en los cuales el uso de for-
mulas especiales no haya deparado el éxito previsto.
Ln realidad estos autores opinan que en los casos
de quilotérax neonatal se deberia impedir la nutri-
cién enteral. Sin embargo, Kosloske'* y col. reto-
man el uso de triglicéridos de cadena media como
método terapéutico del quilotérax pedidtrico
(incluido el neonatal) encontrandolo favorable,
Idénticas observaciones fueron hechas por Menget
en Francia'®. El caso presentado por este autor
involucra un neonato PEG de 37 semanas de edad
gestacional y 1.740 g de peso. Este paciente evolu-
ciond con linfopenia e hipogammaglobulinemia.
En 1980, Priolisi v col.!® relatan un caso de quilo-
torax bilateral en un varon pretérmino gemelar,
que pesS 1.430 g. La serie de Vain y col.!” incluye
9 neonatos; 5 de ellos son claros ejemplos de quilo-
torax neonatal, siendo 2 de los pacientes pretér-
minos (34 y 37 semanas). Otros 3 pacientes fueron
RN de muy bajo peso en quienes el quilotérax
ocurrié luego de iniciada la alimentacidn parenteral
y su razon etioldgica residiria en trombos de vena
cava superior y vena innominada izquierda en 2
de los pacientes. mientras que en el tercero se de-
mostro, en la autopsia, una oclusion total de la
vena cava. El caso restante en esta serie padecia
de transposicion de los grandes vasos, al igual que
el paciente descrito por Gershanik y col.'?, pero
desarrollo quilotorax 7 dias después de la correccion
tipo Mustard. En los 5 casos en los que ningiin
factor etiologico fue evidente, los autores encon-
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traron liquido pleural de caracteristicas similares
entre s y comunes a las establecidas segin la
amplia casuistica de Brodman.'®

Koffler' describio 2 casos adicionales, haciendo
notar su asociacion con polihidramnios materno.
Estos 2 pacientes, como algunos en la serie de
Vain, evolucionaron mejor con la insercion de tubos
de toracostomia y aspiracion continua de grado
minimo.

Un caso de interés fue comunicado por Curci
y Dibbins®®. Este neonato desarrollé quilotorax
como consecuencia de trombosis de la vena cava
superior. A pesar de la toracostomia continua y
la alimentacién exclusivamente parenteral, el pa-
ciente drend un total de 5 litros de liquido pleural
durante 3 semanas. La curacion definitiva ocurrid
al realizarse la pleurectomia parietal. Tanto Czer-
niak y col.?’ en 1981, como Weiner y col.*? en
1973 han descrito quilotdraces consecutivos a la
correccion de la hernia de Bochdalek.,

En su excelente revision Sardet?? ha desechado
las hipotesis del traumatismo obstétrico y la de las
anomalias o “debilidades” del conducto toricico,
postula, en cambio, la posibilidad de un aumento
de la presion venosa central durante el parto como
mecanismo favorecedor del derrame pleural. Final-
mente cabe acotar que Peitersen y Brock®* en 1977
no encontraron valor alguno en el empleo de fér-
mulas con triglicéridos de cadena media; por el
contrario, en el paciente estudiado por ellos, los
triglicéridos y los quilomicrones del liquido pleural
aumentaron su concentracién con el uso de dicha
formula. Dudas sobre el beneficio de este régimen
alimenticio han sido formuladas en un reciente
libro de texto.?

De la revision bibliogrifica que antecede puede
deducirse que nuestros pacientes no escapan a la
caracteristica general del llamado quilotorax “‘es-
pontineo”™ o, si se prefiere, “congénito”. En un
perfodo de 10 afios (total de 10.100 neonatos
asistidos) se documentaron 3 casos de quilotdrax
del lado derecho en todos los pacicntes, siendo
uno de sexo femenino. El hecho de que una eco-
grafia materna realizada en la semana 38 de ges-
tacion permitiese delinear el derrame pleural, da
crédito a la hipotesis de Gates'' sobre la existencia
de una anomalia in utero. Sin duda, al ser éste el
primer paciente descrito con tal caracteristica,
puede especularse sobre la veracidad cuestionable
de las hipotesis etiogénicas hasta ahora conocidas.
La denominacion de “congénito” recupera su
valor original.

Sin importar la causa etiologica —cuya esencia
alin nos elude—- debe destacarse el hecho de que
el quilotérax neonatal, si bien poco frecuente,
es la causa mds comin de derrame pleural en las
primeras horas, y aun primeros dias de vida. Cli-
nicamente, se da con mayor frecuencia en varones
y en el lado derecho. Se observa que en la mayoria
de casos publicados, los neonatos son de término
y carecen de trauma obstétrico visible. La iden-

tificacion radiologica del derrame permitird acceder
al diagnostico de certeza a través de la puncion
aspirativa. El liquido a obtener serd amarillento o
cetrino y poco viscoso si no ha habido alimentacion
enteral previa; luego de instituida ésta, el aspecto
del liquido serd lechoso-opalescente, con alto con-
tenido de globulos grasos. Las células predominantes
son linfocitos y la bacteriologia es negativa. La
puncion aspirativa podria repetirse seglin la nece-
sidad clinica impuesta por el trabajo respiratorio
aumentado. Ciertos autores abotan por la insercion
de drenaje continuo luego de tres aspiraciones
consecutivas debido al riesgo de neumotdrax y/o
infeccion. Nosotros hemos obtenido buenos resul-
tados con la puncioén repetida aunque debemos
reconocer los riesgos mencionados. El temor a
colocar un drenaje continuo reside en la expo-
liacion de nutrientes y proteinas cuya concentracion
supera, a veces, el 3%. En nuestra limitada expe-
riencia, las punciones espaciadas segin necesidad
clinica no provocan complicaciones indeseables
si se tienen en cuenta las técnicas habituales. En
cuanto al manejo con dietas especiales, alimentacion
parenteral o combinaciones de ambas, los resultados
son imprecisos. Nuestra recomendacion es mantener
al neonato alimentado por via enteral con formulas
comurnes, habida cuenta de la dificultad -—en nuestro
medio— de acceder tanto a férmulas con aceites
de cadena media, como a instituir alimentaciones
parenterales prolongadas. En general, e irrespec-
tivamente del método nutricional empleado —y
de no mediar complicaciones accidentales—, estos
derrames ceden espontinea aunque progresivamente.
entre los 50 y 80 dras de vida. Por tanto, el manejo
debiera ser conservador v cauteloso ya que, una
vez resuelta, la acumulacion parece no recurrir,
aun a largo plazo.

El hallazgo de la lesion in utero en uno de
nuestros pacientes, permite reivindicar la hipo-
tesis de que un factor intragestacional, a nivel
local, podria ser el responsable de esta curiosa
patologia. La naturaleza especifica de dicho factor
nos es desconocida. .
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SALAS DE JUEGO. SU ROL EN LA ATENCION

PEDIATRICA HOSPITALARIA

Lic. Ana Lagrange, Lic. Mirta I, Llanos, Dr. Guillermo M. Roccatagliata

El primer antecedente de salas de
juegos en medios hospitalatios en
nuestro pais, se remonta a julio de
1979 en el Hospital Italianc de Buenos
Aires, en donde por iniciativa de la
Licenciada Barbara Fuldford, psicdloga
canadiense, se introduce el concepto de
que el juego acompanado por adultos
carinosos v supervisado por profe-
sionales  especializados, en un am-
biente agradable v estimulante, es una
necesidad vital para el normal desa-
rrollo vy crecimiento del nifo; es-
pecialmente en el caso del nifio depri-
vado afectivamente, enfermo o in-
ternado en una institucion.

Por impulso de la Dra. Diana
Becher de Goldberg, una nueva ins-
titucidn  pedidtrica abre sus puertas
a estas ideas renovadoras. En diciembre
de 1980, se inaugura en el Hospital
de Nifos “Ricarde Gutiérrez™ de
Buenos Aires, una de las principales
instituciones pedidtricas a nivel na-
cional, una nueva sala de juegos.

In el tiempo transcurrido desde
su creacion se han observado impor-
tantes bencficios de esta nueva estra-
tegia psicoprofilictica en los nifos.

Es notable el cambio de actitud
de los pacientes generalmente retratdos
a su ingreso a la sala de juegos, en los
cuales se observa un mejoramiento
de su estado fisico, apoyado por la
mejoria psiquica.

Fs de observacion diaria, que los
niftos ¢laboran, por medio del juego,
su situacion traumatica provocada por
la hospitalizacion. Podemos ver como
los pacientes renales acostumbran jugar
con arena v agua; los leucémicos juegan
con jeringas; los postquirlrgicos jucga
a operal mufiecos, repitiendo, de esta
manera las experiencias vividas.

El equipo en salas de juegos esta
integrado por psicalogos, psicopedago-
gos v estudiantes avanzados de ambas
carreras, quienes utilizan el conoci-
miento del significado simbdlico del
juego en el nifio para encontrar acti-
vidades apropiadas a cada paciente.
El nifio concurre a la sala de juegos
libremente vy alli elige con quién

¥ con qué jugar,

La experiencia cumulada en 2 afos
de trabajo se cristaliza con la creacion
de la Asociacion JUEGO Y VIDA,
cuyo objetivo es lograr la apertura
de nuevas salas de juegos en hospi-
tales, orfanatos vy lugares en donde
ninas sanos deban permanccer gran
parte del dia alejados de sus hogares.

El drea de Investigacion y Docencia
de Juego y Vida se propone dar un
marco tedrica a la actividad asistencial
v promover el desarrollo de Iineas
de investigacion que tengan como
eje la actividad asistencial v de lineas
de investigacion que tengan como eje
la actividad ladicra v creadara.

Proyectos del drea de Investigacion
y Docencia

e Diggramacion del perfil psicaldgica
de los postulantes a integrar ¢l equi-
po en las salas de juegos.

e (apacitacion y entrenamijento de
profesionales especializados en salas
de juegos.

Seminarios: El juego comeo activi-
dad proyectiva.
Dinamica de grupos.
Fl juego en las diferentes etapas
provectivas.

e [Entrenamiento directo en salas de
juegos.

e .Intrenamiento en talleres de ma-
nualidad v actividades creativas
(ceramicas-dibujo-musica- expresion
corporal, etc.).

Trabajos de investigacion

e [nvestigacion sobre los materiales
utilizados por ¢] nino y la actividad
lidicra en relacion con las dife-
rentes patologlas.

e Investigacion de las variables que
intervienen en el jucgo de los nifios
sanos, enfermos somaticos o enfer-
mos psicologicos. :

Trabajos de docencia

La labor estara dirigida hacia:

A) Laos especialistas en salas de juegos:

Ensenanza del desarrollo evolu-
tiva del nifio.

— LEnsefanza del juego en cada
edad.

— Informacién basica sobre la
etiologia de las enfermedades
somaticas v sus terapéuticas.
Manejo de la relacion con los
médicos v con el personal de
enfermeria.

— Deteccion de la dindmica de
la familia del nifio hospitalizado.

— Supervision de casos y grupos
operativos.

~  Entrenamiento para psicoprofi-
laxis del preoperatorio v post-
operatorio en nifos que seran
intervenidos guirargicamente.

— Alcance y limites de la activi-
dad de los especialistas ¢n salas
de jucgo.

B) Los profesionales médicos y perso-
nal de enfermeria de las salas de
internacion:

— Ensenanza del desarrollo de las
ctapas evolutivas del nino.

— Ensefianza del juego adecuado
a cada edad.
Importancia de la preparacion
psicoldgica frente a intervencio-
nes quirtrgicas.
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

IMPACTO DE LAS INUNDACIONES A NIVEL
MEDICO-SANITARIO EPIDEMIOLOGICO. AREA
DEL GRAN RESISTENCIA

Dr. Julio E. Deschutter®

El drea del Gran Resistencia comprende [as
poblaciones de Resistencia, Barranqueras, Puerto
Vilelas, Fontana, Colonia Benitez, Puerto Tirol,
Colonia Popular, Margarita Belén, Isla del Cerrito
v Antequera, Abarca una superficie aproximada
de 6.300 km® con una poblacion de 231.000
habitantes.

Es en esta zona donde el impacto de las inun-
daciones fue mds intenso, ya que afectd sectores
densamente poblados, determinando la implemen-
tacion de acciones extraordinarias en el drea de
salud.

La falta de informaciones precisas referentes
a las inundaciones ocasionadas por las ultimas
precipitaciones pluviales en el interior hace que
enfoquemos el tema exclusivamente desde lo suce-
dido en el drea del Gran Resistencia.

1. Diagnostico de situacion previa

1.1. Recursos fisicos

El drea del Gran Resistencia cuenta con
25 servicios sanitarios estables distribuidos
de la siguiente manera:

Tipa Cantidad
Hospital 4 Resistencia (2) -Puerto Tirol - Colonia Baranda
Centro de Salud 6 Resistencia (3) - Barranqueras - Vilelas - Fontana
Subcentro de Salud 8 Resistencia (6) - Barranqueras - Rio Araza
Centro Comunitario 2 Resistencia
Puesto Sanitario 3 Colonia Benitez - Margarita Belén - Colonia Popular - Isla del Cerrito

Antequera

Los 2 hospitales mds importantes son:
el Hospital “Dr. JULIO C. PERRANDO”
con 493 camas y el Hospital Pedidtrico
“Dr. AVELINO LORENZO CASTELAN",
ambos centros de referencia de nivel pro-
vincial y regional.

1.2. Recursos humanos

Para atender a los habitantes del drea
se cuenta con los siguientes recursos
humanos:

Hospital Pediatrico “‘Dr. Avelino Castelan™, Resistencia, Chaco.

Médicos 269 Otros ﬁrnf‘esiuna[cs 58
Odontologos 53  Técnicos |21
Bioquimicos 18 Enfermeras 601
Estos recursos humanos no estan bien
distribuidos, ya que se hallan concentrados
en los 2 grandes hospitales en detrimento
de los Centros Periféricos.

1.3. Produccion de consultas externas v egresos
En el drea del Gran Resistencia, durante
1981 y 1982 se produjeron las siguientes
consultas externas.
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Centro Asistencial Anio
1981 1982
Hospital Pedidtrico 127.230 75466
Hospital Perrando 128 897  140.454
Centros y Subcentros de Salud 193.500  268.670
TOTAL 449.627  484.590

La disminucién de las consultas en el
Hospital Pedidtrico fue consecuencia de
la redistribucion de las horas médicas
pedidtricas en los Centros y Subcentros
Periféricos de la ciudad.

Caracteristicas de la pablacion

A fines de 1981 la Direccion de Estadistica
del Hospital Pedidtrico realiz6 una encuesta
sociosanitaria de tipo operativo, que incluyd

Agua

Viviendas con red de agua instalada 21.010 59%
Viviendas sin red de agua instalada 14712 41%
Luz

Viviendas con instalacion eléctrica 28022 79%
Viviendas sin instalacion eléctrica 7700  21%
Excreta

Viviendas con excreta con arrastre

hidraulico 14.694 41%
Viviendas sin excreta con arrastre

hidraulico 21.028 59%
Basura

Viviendas con recoleccion municipal

de residuos 22238 63%

La crudeza de estas cifras demuestra el gra-
ve problema de saneamiento ambiental
que viven miles de personas en el drea
del Gran Resistencia.

toda el drea del Gran Resistencia (con exclusion
del casco céntrico).

Se encuestaron 35.722 viviendas y 156914
habitantes.

Indicadores sanitarios

—  Presupuesto provincial de salud: 8 8% del pre-
supuesto provincial.

—  Tasa de mortalidad infantil:
Chaco 47 4%
Capital I'ederal 24,6%

Esta tasa de mortalidad infantil no esta distri-
buida en forma homogénea en ¢l drea del Gran
Resistencia. Existen bolsones de mortalidad
infantil con valores de mds de 10,5% en las
zonas marginadas lo que significa que 10 nifios

2.1. Caracteristicas de la vivienda

Se clasificaron las viviendas en cuatro
categorias: 0 - 1 - 2 - 3. Las viviendas
“0" y 1" son los ranchos y taperas.
Las viviendas “3” son las que responden
a planes de vivienda tipo FONAVI o
Banco Hipotecario.

/1vi C 2 T £

Viviendas censadas 35.722 100% e sl 100; J00si 1t e easplive] primes
Viviendas “0” y *1” 10.546 30% ano de edad.
Viviendas “2" y “3" 25.176 70% . Tarads futiiciong

En marzo de 1982 la Direccion de Nutricion
realizo un estudio nutricional en la poblacion
infantil de 0-5 afios de los nifios que concurren
a los centros asistenciales estatales de la ciudad.
Este estudio arrojo los siguientes resultados:

De 156.914 habitantes censados, 48.389
habitan ranchos y taperas.

2.2. Saneamiento ambiental

Grupo de edades Total de nifios Desnutridos %
TOTAL 11.460 5.013 47
6 meses 1942 287 15
6—12 meses 1.965 662 ‘ 33,7
12—24 meses 2.693 1.449 538
24--72 meses 4870 2.615 53,7




La menor incidencia de la desnutricion en el

primer afio de vida se debe quizas a la alimenta-

cion ldctea materna.
808 nifos son desnutridos de segundo gra-
do y 134 son desnutridos de tercer grado.
Es probable que estos nifios, debido a su
importante carencia nutricional, hayan
quedado con graves secuelas en su desarro-
llo psiquico y fisico, que les impedirdn
completar su escolaridad primaria y limi-
tardn su capacidad laboral.

Como conclusion de estos datos se puede decir
que en el Gran Resistencia existen tres comuninida-
des bien definidas:

Una comunidad moderna, con tasas de morta-

lidad infantil similares a la de los paises desarro-

llados, que cuenta con cobertura social y

vivienda adecuada.

— Una comunidad que vive en las mismas o peores
condiciones que en la época de la colonia:
misérrima. sin vivienda ni saneamiento ambien-
tal, semianalfabeta, dependiente econdmica-
mente v en un alto porcentaje migrada de zonas
rurales, deteriorada en sus raices folkloricas
y culturales y, por ende, desintegrada en sus
componentes psicosociales,

Una comunidad indigena toba, de 3.000 fami-

lias aproximadamente inserta en la anterior, que

se diferencia racial, cultural y linguisticamente,

a la que nunca se le ha brindado un enfoque sa-

nitario acrode con su realidad.

Como se podrd comprender, el concepto de
salud, la percepcion de su enfermedad y la demanda
de servicios son totalmente diferentes en estas tres
comunidades.

Impacto de las inundaciones a nivel sanitario

El 25% del drea del Gran Resistencia sufrio
el impacto de la inundacidn; 20.000 personas
debieron abandonar sus hogares y de ellos 14.000
fueron alojadas en 35 albergues, lo que significa
un 67% del total. Estos datos corresponden a
marzo de 1983.

—  En los recursos fisicos

Los hospitales y Centros de salud desarrollaron
normalmente sus tareas a excepcion de los sub-
centros Villa Rio Negro y Lote 203. Se trabajo
con enfermos agudos.

Como medidas preventivas se consideraron los
siguientes problemas y sus soluciones:

1. Estallido de una epidemia: Habilitacion de un
hospital de emergencia para enfermos infec-
ciosos,

2. Corte de energia eléctirca: Instalacion de grupos
electrogenos en ambos hospitales.

3. Aumento del niimero de camas de emergencia.

4. Inundacion de los dos hospitales: Traslado de
los enfermos a establecimientos del interior
segun gravedad y patologia.
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5. Habilitacion de un hospital de campafia en
zonas no inundables.

—  En los recursos humanos

El recurso humano fue suficiente para cubrir
las necesidades. A nivel de los albergues hubo
guardias activas de médicos y auxiliares de enfer-
meria hasta abril de 1983. Desde esa fecha fun-
cionan cuatro equipos moviles en forma perma-
nente.

— En las consultas externas y en los egresos
hospitalarios

Hubo un aumento de las consultas externas
de un 12%, que fue absorbido con los recursos
existentes.

Aspectos epidemiologicos

Teniendo en cuenta el hacinamiento y el
deterioro del medio ambiente, existen graves riesgos
de estallidos epidémicos, especialmente en enferme-
dades de transmision hidrica.

Problemas econdmicos mds importantes

—  Poliomelitis: Estallido de un brote epidémico
con 14 casos, 7 en el drea Gran Resistencia. Se
realizaron dos campanas de vacunacién masiva
casa por casa en toda la Provincia. Aparentemente,
se ha cortado la cadena de transmision.

—  Hepatitis - Gastroenteritis - Tifoidea: Incre-
mento moderado sin significado epidémico.

—  Escabiosis - Pediculosis - Sama - Piodermitis:
20 al 25 % de la poblacion albergada estuvo afectada.
Una Brigada de Enfermeria efectud desparasitacion
masiva.

—  Tuberculosis - Difteria - Tétano - Tos convulsa:
Se tomaron medidas especificas de control para
estas enfermedades prevenibles con vacunas. No
se observaron aumentos de casos.

Creemos que el principal riesgo infeccioso
actual es la hepatitis epidémica en los nifios esco-
lares por constituir éstos una poblacion susceptible
v hallarse concentrados en escuelas con pésimo
estado de los sanitarios.

Como conclusion, los problemas sanitarios,
a excepcion del brote de poliomielitis, no se agra-
varon con la inundacion, sino emergieron al cono-
cimiento publico.

Propuestas sanitarias

Existen en el drea Metropolitana alrededor
de 11.000 familias altamente vulnerables, cuya
situacion sanitaria y social estaba en limites ex-
tremos antes de que se produjera esta catdstrofe
nacional. ‘

El sector sanitario por si solo no puede mejorar
esta situacion. Es necesario coordinar con otros
Organismos Estatales la solucion de problemas
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que, como la vivienda, luz v saneamiento hacen
a la calidad de vida de la poblacion.

Los problemas de salud mis graves estin en
la nifez. La falta de uno o los dos componentes
de la pareja, ingresos econdmicos insuficientes,

viviendas inadecuadas, bajo nivel educativo, son
factores que influyen gravemente en el crecimiento
y desarrollo del nifo, constituyendo en la edad
adulta un grave problema juridico, social o laboral,
como se¢ ve en el siguiente esquema.

Riesgo del nifio de familia vulnerable

Embarazo, nacimiento v 5 primeros
anos de vida

Fdad escolar

Problema social

Adolescencia Problema sanitario
Problema juridico
Problema social
Prob jurrdico

sdulte Problema juridic

Problema sanitario
Problema laboral

Alto riesgo de enfermar y morir.

Bajo rendimiento escolar,
Desercion escolar,

Prostitucion.
Embarazo de adolescentes. solteras, etc.

Alcoholismo
Tuberculosis
Venéreas

Abortos. etc.

Delincuencia
Vagabundez, etc,

Mano de obra no calificada

Es necesario tomar medidas urgentes para
cortar este ciclo vicioso. A nuestro criterio, la
aplicacién de programas de atencion primaria en
zonas urbanas y rurales es el camino mds idoneo.

~  Embarazo, nacimiento y cinco primeros anos
de vida

Es en esta etapa de la vida donde hay que
aplicar el mayor esfuerzo presupuestario. Como
chaquefio y como argentino, me averglienza que
en un pais productor de riquezas alimenticias.
el 47 % de los nifos estén desnutridos.

Las acciones gue necesitan aplicacion inme
diata son:

—  Programa de control de embarazadas para
aumentar el numero de partos institucionales
y disminuir la mortalidad perinatal.

—  Estrecho control del crecimiento y desarrolio
del nifio de 0 a 5 afios que nace en el ambito
hospitalario y domiciliario, para evitar las
secuelas de desnutriciones severas.

—  Programas de educacion alimentaria y apoyo
nutricional a las familias mds vulnerables.
Creacion de guarderras infantiles en los barrios
con alta mortalidad infantil.

Continuacion de las campafias de prevencion

de enfermedades transmisibles, mediante la

vacunacion.

—  Edad escolar

Continuar con los comedores escolares y la
doble escolaridad especialmente en las zonas
rurales y dreas marginales de la ciudad.

~  Realizar acciones en programas de prevencion
de enfermedades dentarias v enfermedades
transmisibles,

— Reforzar el control del nifio sano en las escuelas.

Adolescencia

Es la etapa de la vida mds desprotegida por
las instituciones oficiales a nivel provincial y na-
cional. La falta de’ datos estadisticos dificulta
evaluar la magnitud de este problema en sus as-
pectos sanitarios, sociales y juridicos.

En el Gran Resistencia, el alcoholismo, la
prostitucién, el vagabundeo y el alto nimero
de embarazadas adolescentes solteras son los pro-
blemas mds acuciantes. En 1982, sobre 4.713
partos producidos en el Hospital Perrando, 1.148
fueron de menores de 15 a 19 anos, lo que signi-
fica un 25 % del total. De éstas, 600 aproximada-
mente son madres adolescentes solteras.,

Es necesario preparar un programa especial
para estas emibarazadas, que contemple los aspectos
médicos, sociales v juridicos.

Se deben crear los juzgados de menores en la



Provincia del Chaco. La falta de éstos dificulta
la solucién de los problemas urgentes del nifio
y del adolescente.

Las inundaciones periodicas

Hay aproximadamente 1.500 familias, que
.conviven con el rio y que periédicamente estdn
afectadas por las inundaciones.

Los islefios y los que habitan por debajo de
la cota 47 sufren inundaciones una vez cada 18
meses; los de la cota 48 una vez cada 30 meses.

Estas personas son alojadas en albergues que,
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como los actuales, son deprimentes, totalmente
carenciados e inhumanos.

El sentido comin nos indica que el Estado
debe disponer de un espacio adecuado y preparado
a tal efecto para resolver el problema de estos
pobladores.

Es imposible evaluar los dafios sufridos por
la salud mental de aquellos pobladores que no
conviven con el rio y que, por la ruptura del dique
o por haber construido el Estado viviendas en zonas
inadecuadas, viven hasta la fecha afectados por el
problema.
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COMENTARIOS

ACREDITACION Y HABILITACION PROFESIONAL
EN NUESTRO MEDIO

En nuestro pais las Escuelas de Medicina otorgan
al egresado un titulo habilitante de por vida para el
gjercicio profesional. Ante las caracteristicas de los
programas docentes durante el pregrado y su meto-
dologia. v los constantes avances cientificos y técni-
cos de la medicina, no puede con ello asegurarse una
buena calidad profesional permanente.

Tampoco los programas sanitarios ni los sistemas
vigentes de habilitacién han asegurado adecuada-
mente el control de la eficiencia profesional.

Por ello se hace necesario estructurar profundos
cambios en la capacitacion profesional y la educa-
cién médica continua, vy en los mecanismos de acre-
ditacion y habilitacion profesional.

Dentro de los momentos de la educacion médica
entendemos por capacitacion profesional a la carrera
de medicina y los programas de postgrado con dura-
cidn y objetivos educacionales preestablecidos, que
capacitan para una funcion determinada, como por
ejemplo la de médico pediatra. Cuando hablamos de
acreditacion definimos la capacidad para cumplir di-
cha funcion, v la habilitacién serfa el permiso oficial
para ejercer la profesion en la disciplina y el drea
geografica elegida.

Como respuesta a dichas realidades, una propues-
ta operativa puede ser la implementacion de.

a. Una Escuela de Medicina que, jeraquizando una
formacién basica generalista que integre las espe-
cialidades dentro de las clinicas bdsicas y no las
desarrolle en forma aislada, introduzca al alumno
en el camino de la educacion médica permanente
y lo prepare en forma adecuada para la etapa si-
guiente.

b. Una capacitacion obligatoria en el postgrado uni-
versitario, implementada como actividad. asisten-
cial rentada previamente programada y perma-
nentemente supervisada, con dedicacion exclusi-
va, y objetivos educacionales y duracion preesta-
blecida. Completado este periodo, el profesional
se encontraria en condiciones de acreditacion. Es
fundamental que todos los egresados universita-
rios tengan acceso a programas de capacitacion
con las caracteristicas propuestas.

¢. Una acreditacion profesional con vigencia tempo-
ral preestablecida. Esta deberfa ser responsabili-
dad de Sociedades Cientificas reconocidas o Es-

cuelas Universitarias de Medicina. Para obtenerla
debe certificarse el cumplimiento de un programa
de capacitacion adecuado y aprobar algin tipo de
evaluacion preestablecida. La acreditacion avalara
una eficiencia bdsica minima en el ejercicio de la
medicina, de acuerdo al perfil del profesional que
el pais necesita, tanto como médico generalista,
pediatra o especialista. Para las especialidades pe-
didtricas consideramos necesario asegurar una ca-
pacitacion basica en pediatria general.

d. Una habilitacion a cargo de las autoridades sanita-
rias. Para mejorar la distribucion de los profesio-
nales en todo ¢l pars, el cupo para habilitar debe-
ria fijarse por dreas, de acuerdo a las necesidades
reales de la demanda tanto efectiva como poten-
cial. Sélo se habilitarin profesionales previa-
mente acreditados. Para los contratos institucio-
nales con dedicacion exclusiva puede obviarse la
habilitacion, aunque no la acreditacion previa.

e. La necesidad de reacreditacion periodica para
mantener vigente la habilitacion. Esta reacredita-
cidn podnia obtenerse automaticamente por me-
dio del cumplimiento de actividades certificadas
de educacion médica, docencia y/ o investigacion:
o en su defecto por algin sistema de reevalua-
cidn.

En este contexto deberia, ademds, ser responsabi-
lidad de las Sociedades Cientificas y Escuelas de Me-
dicina proponer, controlar y/o desarrollar progrmas
adecuados de capacitacion profesional y educacion
médica continua. El cumplimiento de dichos pro-
gramas debe facilitar la acreditacion y reacreditacion
profesional.

Es. ademas, fundamental tener en cuenta la educa-
cion médica continua de los profesionales que desa-
rrollan sus actividades en condiciones de aislamien-
to. Para ellos deben incluirse durante el perfodo de
capacitacion un adecuado entrenamiento en la auto-
evaluacion permanente de los resultados del acto
médico y la calidad de la atencion; como, ademas, du-
rante el ejercicio profesional facilitar la autoinstruc-
cion continua mediante una adecuada orientacion
bibliogréfica, contactos programados con unidades o
centros con capacidad docente v orientando la
autoevaluacion continua. En la educacion continua
del graduado, el aprendiz debe ser una analista con



asesoramiento. Se aprende lo que interesa, y el edu-
cando es el principal protagonista que participa en
un aprendizaje activo cuando lo desea o ha sido in-
ducido con éxito a hacerlo.

Por otro lado deben tenerse en cuenta los médi-
cos que solo pudieron acceder a actividades parciales
de capacitacion bdsica; los que habiendo cumplido
alguna vez una formacion adecuada no fueron opor-
tunamente integrados a un sistema de educacion
continua y transcurrido un tiempo sus conductas mé-
dicas perdieron vigencia, y los que no habiendo
accedido nunca a una etapa formal de acreditacion
respaldan su ejercicio profesional en el crédito de la

BOTULISMO EN EL LACTANTE

la presentacion de 2 casos de botulismo en lactantes
sugiere algunos comentarios.

1. Su comportamiento es muy diferente de la forma
cldsica, causada por ingestion de toxina preformada
presente en vegetales, condimentos, frutas, pescados
y otros alimentos, que suele presentarse como brotes
epidémicos ¥ es ampliamente conocida. En el lactante,
por el contrario, suele aparecer como caso aislado,
no detectarse la fuente de infeccion, instalarse como
una constipiaon de aparicion brusca seguida de hipo-
tonfa y compromiso de pares creaneanos con progresion
descendente, lo que orientard a la busqueda de los
esporos de Clostridium botulinum en heces del paciente
y convivientes,

2. Hasta la fecha no se habia detectado en nuestro medio
esta forma particular de la enfermedad, siendo probable
que algunos diagnosticos definidos como: muerte
subita del lactante, encefalitis de etiologia desconocida,
paresias o pardlisis tipo Guillain-Barré por agentes
virales o toxicos, correspondieran en realidad, en oca-
siones, a infeccion botul{nica.

3. El hecho de que Gianantonio vy colaboradores en Buenos
Aires, y Lentini y colaboradores en Mendoza, areas
geogrificas muy distantes, hallaran el mismo tipo “A”,
podria definir una tendencia epidemiologica en nuestro
pais, coincidente con informes de EE.UU, (8. Finegold,
en Texbook of Pediatric Infectious Diseases, Feigin
and Cherry, 1981). En el pais del Norte se determiné
que la cepa A, aislada en los 2 lactantes presentados,
se encontraba en el 25% de los casos, la B, la mds
relacionada con ingestion de miel cruda, en el 6%,
laEenel 3% vy laF sélo en el 0,1% de las casos.

4. La imposibilidad de determinar la fuente de contami-
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experiencia 0 en la mera antigliedad. Para todos
ellos, y precedido de una evaluacion que posibilite
determinar su nivel actual, deberian implementarse
actividades de ensefianza y experiencias de aprendi-
zaje personalizadas, que faciliten su acreditacion,

La razon de esta propuesta es la necesidad de re-
gularizar los mecanismos de acreditacion y habilita-
cion profesional, y de que las instituciones cientifi-
cas se responsabilicen de asegurar mediante la ins-
truccion programada y la evaluacion de sus resulta-
dos un adecuado nivel profesional en el ejercicio de
la medicina y, en nuestro caso, especificamente de
la pediatria y sus especialidades.

Dr. Rail Alberto Valli

nacién coincide con el consenso bibliogrifico, siendo
probable que la gran resistencia del esporo a la dese-
cacion permita su viabilidad en suelos, como fuera
informado por Ciccarelli y Giménez para Mendoza
y San Luis. En esta ultima ciudad Centorbi y Mildn,
quienes presentan una actualizacién del tema, en 200
muestras de heces de nifios sanos o con patologia no
relacionada con botulismo no lograron aislar el agente
0 sus toxinas, mientras que se encontrd en un 15%
de muestras de suelo tomadas en sus hogares. En reali-
dad no fue aclarado el mecanismo que favorece o impide
la infeccién directa del C'B, debiendo destacarse que
los 2 pacientes presentados se alimentaban exclusiva-
mente con leche de madre y, sin embargo, fueron
formas clinicas graves.

5. El pediatra debe estar alerta ante un caso probable,
asegurando su derivacion urgente a centros que cuenten
con terapia intensiva, GUnica posibilidad que tendsian
de sobrevivir los casos graves, con riesgo extremo de
fallo respiratorio agudo.

Por las razones explicitadas es muy recomendable la
lectura minuciosa de todos los trabajos que en esta opor-
tunidad publica Archivos, abriendo un interesante campo
a la pesquisa inmediata de esta nueva patologia.

Se me ocurre,” como reflexion final, que los grupos
que actian en diversas regiones del pajs informen con mas
frecuencia, observaciones como las que motivaron este
comentario, lo que permitird una mayoI comunicacion
entre sus integrantes, mejor conocimiento de nuestra
propia epidemiologia, contribuyendo, ademds, a mejorar
el nivel de preparacion de nuestros pediatras v favoreciendo
directamente la conservacion de la salud del nifio argentino.

Dr. Raul O. Ruvinsky
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EN RELACION A LA LACTANCIA MATERNA

La lectura del excelente articulo: “FACTORES DE
RIESGO DEL AMAMANTAMIENTO EXITOSO™, Dres.
M. Gutiérrez Leyvton y M.L. Ageitos - Arch.Arg. de Pedia-
tria - Vol. 80-5-6/1982, me ha llevado a las observaciones
v comentarios que paso a apuntar. Es alentadora la inten-
cion de detectar factores que permitan individualizar
la vulnerabilidad de aquellas mujeres expuestas al riesgo
de “no lactancia o destete precoz” pero entiendo debe
insistirse en un factor que ha sido y lo sigue siendo)
“el talon de Aquiles™ en el tema de la lactancia materna.
Me estoy refiriendo a la ATENCION MEDICA que, como
bien se apunta en el articulo, “ha estado interfiriendo
en ¢l proceso de la reproduccion y la crianza de los nifios,
algunas veces de modo positivo v otras de manera neta-
mente iatrogénica’”. Precisamente el tipo de encuestas
propuestas por los autores permitirfa detectar los factores
que, derivados del drea médica. interfieren “de manera
iatrogénica”.

Pero para llegar a tal fin cabrian algunas observaciones
al formulario HLP/82.048-"GUIA PARA LA EVALUA-
CION DE 1LOS FACTORES DE RIESGO DE NO LACTAR
DETECTABLES DURANTE EL CONTROL DEL EMBA-
RAZ(O". En las “Instrucciones’ se define como “‘Objetivo™,
“Identificar durante la primera mitad del embarazo.. .,
etc.”. Creo resultaria mds operativo y ofreceria un diag-
nostico de situacion mas real la encuesta realizada en
la segunda mitad del embarazo, no s6lo porque la vivencia
v actitud de maternidad puede hacer variar algin item
como el N® 4 (“Decision de la madre de no dar pecho
a su hijo™) sino que podrian agregarse también factores
de riesgo como: “‘Desconocimiento de las ventajas de
la leche materna™ o “Desconocimiento de las maniobras
de preparacion de pezones o de extraccion de calostro™
u otros items similares. La suma de puntaje por estos
factores documentaria falencias en el campo de la pre-
vencion primaria (educacion sanitaria, por ej.) y, especi-
ficamente, serviria para detectar carencia de informacion
en el drea obstétrica (si no fue considerado el tema del
amamantamiento en el contenido de la consulta de con-
trol del embarazo) y también en el drea pedidtrica, si
se tiene en cuenta que la informacion prenatal (indivi-
dual o en grupos) deheria aceptarse como actividad ba-
sica de promocion de la salud del futuro nifio. Podria
resultar, también,que la encuesta se convierta en un factor
dinamizador si, detectado el riesgo, se orienta a la entre-
vistada a la bisqueda de asesoramiento obstétrico y/o
pedidtrico.

Con respecto al formulario HLP/82.049: “GUIA PARA
LA EVALUACION DE FACTORES DE RIESGO DE
DESTETE PRECOZ DETECTABLES DURANTE EL
PUERPERIO INMEDIATO EN LA MATERNIDAD Y
APLICABLE AL MOMENTO DEL ALTA DE LAS MA-
DRES QUE INICIARON EL TRATAMIENTO™ caben
observaciones similares referidas al drea médica. En tal
sentido pienso que seria util incluir un tem como: **Pre-

HIPOCONDROPLASIA

En el altimo niimero de la revista Archivos Argentinos de
Pediatria, N© 1, vol. 82, pp 74, 1984, hemos leido el
interesante articulo publicado por el Comité de Genética
sobre algunas caracteristicas clinico-radiologicas de la
hipocondroplasia. A los lectores que tengan interés en
ampliar su informacién en el tema, les recomendamos
leer el articulo: “Hipocondroplasia: una causa de baja
estatura”, que salio publicada en la misma revista ‘“‘Ar-
chivos Argentinos de Pediatria™, N© 2, vol. 80, pp 225-234,
1982, que contiene una extensa revision de todos los

sencia o no del pediatra o neonatélogo en sala de partos™,
va que ello marca una circunstancia crucial, Fsa presencia
puede condicionar, como sabemos todos, instancias favor-
rables para el apego, para una puesta al pecho inmediata,
y brindar también una primera informacién sobre el valor
de la leche humana a aquellas madres que no la recibieron
durante el embarazo.

En este formulario figuran items como “‘Carencia de
asesoramiento sobre amamantamiento durante el emba-
razo” (punto 13) y ... durante el puerperic” (punto
14) pero no queda especificado si estdn referidos a asesor-
ramiento MEDICO. Insisto en ello, y sin menoscabo del
aporte valioso que puede hacer el resto del equipo de
salud, ya que si la madre ha recibido INFORMACION
JERARQUIZADA por parte de obstetras v pediatras
entusiastas del amamantamiento, si ha preparado sus
mamas, si ha tenido un contacto precoz con su recién
nacido, las posibilidades de lactancia exitosa son inme-
jorables, y ello pese a que, como sucede varias veces,
factores como “fracaso anterior”, “trabajo extradomici-
liario™, lugar de residencia, educacion, clase social, progra-
mas de dacion gratuita de leche, etc., pudieran llegar a
sumar un PUNTAJE ALTO de riesgo de fracaso,

De ahi mi insistencia en el tema de la Atencién Médica
porque si las encuestas registraran ftems como los sefialados
podrian detectarse dreas geograficas v hasta institucionales
de riesgo, confirmando lo que es una observacién habitual:
existen médicos, sanatorios, hospitales, ciudades, que cons-
tituyen los lamados “‘enemigos del amamantamiento’
(como bien los define el Dr. Beccar Varela en su libro
“El arte de amamantar a su hijo™). En tales circunstancias
es dable comprobar que existen poblaciones de madres
comparables en sus condiciones socioecondmicas, cultu-
rales, laborales, etc. pero que difieren ostensiblemente
en el grado de amamantamiento exitoso. ;Cudl es la va-
riable: indudablemente el grado de informacion (v for-
macién) que las madres recibieron en las etapas prenatal,
neonatal y postnatal por parte del equipo de salud en
general y del drea obstétrico-pedidtrica en particular.

En la medida en que la alimentacion al pecho sea
un tema relevante dentro del acto médico v forme parte
del contenido de la consulta obstétrica y pedidtrica y en
que la incorporacion de leche de vaca a un lactante cons-
tituya una MEDITADA, TRASCENDENTE y RACIONAL
INDICACION MEDICA, los riesgos de no lactar quedarin
circunsciptos a factores extramédicos. Mientras tanto
queda el andlisis introspectivo de nuestras actitudes mé-
dicas frente a la lactancia natural v la necesidad de difundir
intentos como el del articulo comentado, propuestos por
autores que son verdaderos “‘amigos del amamantamiento’,

Dr. Manuel Vivas
Italia 846 - P.B. ‘8"
(9000) Comodoro Rivadavia

casos publicados en el mundo hasta la fecha, vy la publi-
cacion de dos casos originales, ¥ que el Comité ha omitido
citar en su reciente articulo. '

Cordialmente

Dr. Horacio Lejarraga

Seccion de Crecimiento y Desarrollo
Departamento de Pediatria

Hospital Italiano



