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EDITORIAL 

En nuestro país la pediatria ha modificado substancialmente sus objetivos y la es-
tructura de sus acciones docentes durante los últimos veinticinco años. 

LOS conceptos fisiopatológicos y la búsqueda sistemática de los origenes de 
los transtornos de la salud de los niños han limitado el empirismo. Más reciente-
menle. se  está debatiendo y promoviendo simultaiieamente el cuidado primario 
de la salud y la extensión de la labor del pediatra hacia el grupo familiar. 

El interés y  la responsabilidad de] médico de niños incluye ahora a embriones 
y fetos en un extremo, y a adolescentes en el Otro. 

La comprensión de los factores ecológicos, sociales y económicos que condi-
cionari la salud y la enfermedad es ya una necesidad que no se discute. Finalmen-
te todo pediatra incorpora los aspectos psicológicos y emocionales en la supervi-
siun del crecimiento y desarrollo, la salud y la enfermedad de los pacientes. 

Se trata ahora de poner realmente en marcha esta formidable máquina con-
ceptual y lanzarla, rápidamente, a Irahajur para el bienestar de los niños que ya 
están con nosotros, ni que decir de los del mañana. 

Este paso, del conocimiento a la acción no es fácil en modo alguno. Gran par-
te de este conuci]nientu es teórico e imperfecto: gran parte de lo que se dice no 
ha sido vívido y experimentado. 

r alran por otra parte modelos suficientes, maestros y experiencia en un vo-
lumen que alcance la densidad crítica que pueda precipitar un cambio, es decir, 
determinar la modernización de nuestra pediatría. 

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

L.a medicina, esa ciencia siempre joven, nutrida de creatividad, va hoy desde el 
"salchichón viajero" de Costa Rica, que deleita y nutre a los escolares, hasta la 
propuesta de L. Thomas (Thie youngesl science Oxford LPitiversity Press, 1984), 
la de los perros entrenados cii companhilizar dadores y receptores de órganos, en 
base a la específica relación entre olor humano e histocornpatibilidad. 

Necesitamos ahora, más que nunca, dialogar seriamente, con responsabilidad. 
Los Archivos Argentinos de Pediatría, una estrella pulsátil en nuestra pedia-

tría, serán un medio apto y renovado para el tráfico de ideas que se avecina. 
N nestra revista espera trabajos sólidos, veraces, científicos, frescos, creativos. 

Aquellos p.me resultan de la e uriusidad del médico: de la necesidad de compren-
ler, de la observación y la meditación; de la evaluación crítica de lo realizado; de 
sus dudas y aún de su candor, 

Estará abierta a todos los que tengan un mensaje médico que comunicar, será 
al mismo tiempo un órgano educativo, para los autores, a través de su Consejo 
Editorial, en sus críticas y recomendaciones, y para los miles de pediatras lecto-
res, con su material científico así relacionado. 

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

Dr. Carlos A. Gianantonio 
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trabajos dc Medicina Infantil. clínicos u experimentales. 
destinados a todos los niveles de lectores pediátricos. los 
articulos pudran ser: originales, de actuali,.ación, comunica-
ciones breves o de educación, tanto nacionales como ex-
tranjcros (colaboraciones internacionales por invitación). 
Los trabajos argentinos deberán ser inéditos, pudiendo ha-
brrsc publicado tan solo corno resúmenes. 

lodos los trabajos se presentarán dactilografiados 
por triplicado, a doble espacio, en hojas de formato oficio, 
con doble margen de 3 cnl. 

Trabajos originales; deberán mantener el siguiente 
orde ira nr ir nr o 

1) Página inicial incluirá el título del trabajo, apellido 
e iniciales del nombre(es) del alitori s) en orden 
correlativo y con un asterisco que permita indivi-
dualizar al pie la Institución donde se ha efectuado 
el trabajo y la dirección del autor principal u de 
aquel a quien deberá dirigirse la correspondencia. 

2) Resúmenes: en español e inglés con las palabras 
claves. 

3) Texto: no deberá exceder de 10 hojas escritas 
a nnáqtitna a doble espacio de un solo lado y será 
redactado de acuerdo con la siguiente sectiencia: 
Introducci( 

,
n, Material y met(>dos. Resultados 

y Discusión. 
4) Agradeciniientrns. 
5) Bibliografra. 
6) 1' iguras. cuadros, tablas y fotos correspondiente-

ni ente miLi iterad os. 
Sr' aceptará un máximo de 7 figuras u cuadios 

3 fotos. 

los resumenes acompañarán al trabajo por sepa-
rado y  no deberán exceder las 250 palabras. Al pie de 
cada resumen deberán figurar las palabras clave, 5 corno 
máximo. Cori el resúmen en incWs incluir también el título 
del trabajo traducido. 

Agradecimiento: cuando se lo considere necesario 
y en relación a personas o instituciones, deberá guardar 
un estilo sobrio. 

Bibliografía: deberti contener únicarmrcnle las citas 
del texto e irán numeradas correlativamente de acuerdo con 
su orden de aparición en aquél. ligurartín los apellidos 
y las iniciales de los nombres tic todos los autores, sin 
puntos, separados tirios de otros por comas. Si son más 
de seis, indicar los tres primeros y agregar ("y col''; la 
lista de autores finalizará con dos puntos( ). A continuación 
se escribirá el título completo del trabajo, separado por 
un punto (.) del nombre abreviado según el mdcx Mediciis 
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo 
y año de aparición de aquélla, seguido por punto y coma (:). 
Volumen en números arábigos seguido por dos puntos( 
y nitrnero.s de la página inicial y final, separados por un 
guión ( ). Tratándose de libros la sccu'neia será; Apellido 
e inicial(es) de los nombres de los autores (no utilizar 
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por 
coma), dos puntos (:). Título del libro, punto (.). Número 
de la edición si no es la primera y ciudad en la que fue 
publicado (si se menciona más de una, colocar la primera), 
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Año 
de la publicación, dos puntos (;); Número del Volutiten 
(si hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol". dos 
puntos (;); Número de las páginas inicial y final separadas 
por un guión, si la cita se refiere en forma particular a 
una sección o cap ítuto del libro. 

Material gráfico: los cuadros y figuras (dibujos y 
fotografías) isatit  numerados correlativamente y se realizaran 
en hojas por separado y podrán llevar un titulo. Los nume-
ros, símbolos y siglas serán claros y concisos. Con las fotos  

correspondientes a pacientes se tomaran las medidas nece-
sarias:sfitr de que no puedan ser identificados. Las fotos 
de observaciones niicroscopicas llevarán el número de la 
ampliación efecttiada. Si se titiizan euadros o figuras de 
otros autores, publicados o no, deberá adjuntarse el permiso 
de reproducción correspondiente. Las leyendas o texto 
de las figtmras se escribirán en hoia separada, con la nume-
ración correlativa. 

Ahreviaturaa o siglas: se permitirán únicantentc las 
aceptadas univcrsalnientc y se indicarán entre paréntesis, 
cuando aparezca por prini era vez la palabra que se ettiplcará 
en forma abreviada. Su número no será superior a diez. 

1 os autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la canttidad requerida. 1:1  costo de aquéllas queda a cargo 
del solicitante, cunniuniamidosele por nota de la Dirección. 

Trabajos de actualizacion: estarán ordenados de la 
ni miura forma que la mencionada para los trabajos originals, 
introduciendo alguna modificación en lo referente al ' tex-
til". donde se matitendrá, no obstante, la introducción 
y discusión. El texto tendrá una extensión máxima de 10 
páginas y la bibliografía deberá ser lo más completa según 
las necesidades de cada tetnma. 

Comunicaciones breves: tendrán ulla extensión 
maxinia de 3 rojas de texto escritas a máquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los rcsú-
llenes (castellano e ingles) no deberán exceder las 513 pala-
bras carla uno. Li bibliografía tendra un nómnero no niayor 
ile 10 citas. 1:.1 teSto debe prepararse cott tiria breve intro-
ducción, presentación del caso o los casos y discusión o co-
nerita r)o, 

Los trabajos sobre Educación Continua tendrán 
ulla página inicial, introducción, objetivos, desarrollo 
del terna y bibliografía no superior a 10 citas. 

Cartas al editor: estarán referirlas a los artículos pu-
blicados o a cualqumcr otro tópico de interés. incluyendo su-
rerenrci'as y criticas. 

l)ehn prep:nrarse de la misma forma que los trabajos, 
prus'u a rtd lrie liii te mig:in una extensión mayor de 2 hojas 
escritas a nr;iqu nii_n doble espacio. Es necesario que tengan 
nro t ítnilo y tIche crtvnarsc un duplicado. Pueden iticluirse 
hasta tin máximo di' 5 citas brbliográl'ic;ns. 

Las colaboraciones internacionales —por ins'itación--
serán del tipo cotifcrencias. trabajos originales, de investi-
gacitimni o de actualización. 

fodas las restantes puhlmcaciones (normatizaciones, 
pediatría histórica, pediatría práctica, cte.) solicitadas 
por invitación, tendrán la extensión que la Dirección 
establecerá en cada caso. 

ti Dirección de Publicaciones se reserva el derecho 
de no publicar t rabalos que no se ajusten es Inc tann:ente 
al Reglamurento señalado o que rio posean el tnvcl de calidad 
ni n'ninno exigible acorde crol la jerarquía de la Publicación. 
En estos casos, le Mán devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones,, .sitismo en los 
casos en que, por razones de diagramación o espacio, 
lo estime conveniente, los art ículos podrán ser publicados 
en t'orma de resúmenes, previa autorización de sus autores. 

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

l.os trabajos. comnerttarios y cartas deben dirigirsc nl 
Director tIc Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatría, Coronel Díaz 1971. 1425 Buenos Aires, Argentina. 

.4 cnu,nlizado en Julio 1984. 
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ARTICULOS ORIGINALES 

LA PRES ION ARTERIAL EN [SCOLARES DE LA 
CIUDAD DE CORDOBA (RA) 

Dres. AS Scgura*,  AM  Banfl*,  E De]gado**, L Ipiña**,  C  Marín**,  5  M artÍII** 
ME Olocco**,  MS  Pello**,C Tretel** 

RESUMEN 

De la medición s' estudio estad ¡st ¡co de la PA en 
2.858 niños, 1.424 carones i' 1.384 muieres, de eda-
des comprendidas entre los 6 y 13 años, que corten-
irían a escuelas situadas en distintos barrios (te la 
ciudad de C'órdoba podemos .çacar las siguientes 
c'onciccsion es: 

1) La PA, Imito la Max como la Mu, crecen guar-
dando una re/ación lineal con la edad. La Mx lo 
¡tizo con una pendiente más marcada que la.41ir Se 
clan la media y las desviacionesstandarcl para cada 
edad y sexo. 

2 Las comparaciones de PA con edad, peso y ta-
Ilti sugieren que la edad es la mejor rcj?reIlc'tci para 
'aIrar la PA. 

3) Peso, tal/a PA Mx Y  PAMn crece/u cada una con 
su Filmo propio. 

1) En las edades estudiadas, la cü/órencia entre 
los sexos ib fue .vig,t/icativa. 

5) Los distintos niveles del rVE.$' al que pertene-
cían los niños no repc'rcutia sigmciji'eatic'ancenle sobre 
sus presiones arteriales. Nuestros valores son, por lo 
tanto, aplicables a todos los nos (le córdoba de 
edade.v cotnprendiJas entre 6 y 13  años. 

6) los cuadres c nc gratcan la evolución de la PA 
media y sus desviaciones standard deducidos de cor-
íes transversales de la población son ótiles para eva-
luar y seguir la evolución de la I- 4 de un individuo. 

7) Las dijrenc'ias significativas encontradas en 
las PA de los moradores de dij'rentes l)au°scs  o re-
giones, hacen aconsejable establecer los patrones de 
PA normales para cada comarca. 

Para que la sangre cuitipla sus numerosas e ini-

portantes funciones en el organismo debe estar so-

metida a una presión con gradiaente que la obligue a 

circular por todo e! cuerpo. Presión que es la resul-

tante del rendimiento cardiaco 1 volúmuen ir incito) y 
Ja resistencia periférica. El valor de cada uno de 

esos determinantes es el efecto de múltiples facto- 

SUMMARY 

Twugh tIce cneasurecnent and statistital studv of 
hlood pressure (fil') ¡u 2959 elcildren aged 6 lo 1$ 
I'ears muí atiending schools located iii dujjrent 
cu.arters of Cór(ioba city, we can draw tite Jollocving 
coiiclusions.' 

1) RP ruy as s'ell as Mn. grew in líner rclationsiup 
witi' age. i'lue Mx liad a stronger ,gradienr titan un. 
Media and standard dei'iation for cadi age ami sex 
are giren. 

2) ('omparisons of BP ni 1/1 age, weiglu 1 aud 
heigluz sugest thai age ir tIce bes 1 pairo of referencc 
to evaluate RP 

3) Weight, heiglct. BP Mu cae/u grows atan spcci-
jie ra/e. 

4) Al tite ages studied tice diffórence hetwec'n 
se..es was 110/ .vignificant. 

5) Tite social econaunicul level of tIce studied e/dl-
clren c/ict not significant/v ajjct tice arterial pressc.i-
re, Jite values are ticerejóre. apllicablc' lo all c/uldrcn 
of córdoba ct'it/c ages raugingjrcmt 6 (o 13 c'ears. 

6) Thc figures illustrating tice ei.'olution ej 8I> 
are deriven' froni cros.v sec'ional rtudi' of tice popcu-
latiouc, i/'i,ec' are tesejál te evaluare aicd fóllosv tice 
evoluetion of ndn 'idual 81'. 

7) TIce cliffirences f,uuid ¡o 1/le values ¡IP in di-
fferent countrie.s ro' regioiis makc adcisablc tice se-
ttlement of standard of BPfor eacli reglen. 

res, que 110 es el momento de analizar, pero que en 
sus variad as combinaciones hacen que esa presión ar-

terial (PA) sea distinta según la edad, sexo, raza, ré-

gimen alimentario, región del planeta donde se ha-

bite, estrato cLon mnsico cultural, etc. 

l.o anterior explica la importancia de conocer Ja 

* Profesor emérito de Pediatría t'niversjdad Católica de Córdoba. 

Médicos Agregados al Uospinal de Niños de Córdoba. 
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PA normal (le individuos que viven en una detcrnii-

nada coniarca. 
En Córdoba no existe un trabajo de ese tipo: por 

eso flOS pareció interesante cmprendera esa tarea. 

Nos propusimos: 

1') Detcrrninat los salores normales de la PA. 
máxima (Mx) y flililinmi ( M n) de los niños de ('ór-
doha, relacionándolas con la edad, sexo, peso, talla. 
condiciones sncio-económicas-culturales, etc., averi-
guar si las variaciones son significativas estadística-
mente y con qué gradiente se modifican en el curso 
de los años. 

) Comparar nuestros abres con los encontra-
dos en otras partes del mundo y verificar si las di-
ferencias son significativas. Ituscar e] porqué de esas 
variaciones podría ser terna para otra investigación. 

No pretendemos hacer una revisión bibliográfica 
exaustiva sobre el tema, por eso mencionaremos 
únicamente aquellas publicaciones estrechamente 
vinculad as con nuestro trabaj o. 

\IATERI\lIS 'i MF TODOS 

Se estudiaron 7. 838 nulos ile .iiiihos scso (1.474 varo-
nes y 1,384 ntu)eres). cuyas edades estaban comprendidas 
entrC los 6 y los 13 años. Todos concurrian a escuelas pri-
marias dependientes del Ministerio de 1 ducació'n de la l'ro-
vincia de ( 'ordoba. que nos autorizo a efectuar este trahao. 

las escuelas elegidas cotín ubicadas dentro dci ejido 
ni u nicipal di' ('órdoba Capital. situadas en diferentes ba-

rrios. lo que nos permite tomar una nluesira de indisidu( , s 

cuyo nivel economico sociaj es diferente. - 
A cada niño se le lucieron las siguientes valoraciones. 

a) Talla: niño de pie, sin calzado, de espaldas a la pared: 
determinamos la altura del veriex con una escuadra y luego 
medirnos la distancia que separaba ese punto del piso. 

b) Peso: se obtuvo con una t,alanza portatil, sin calzado 
y con la menor cantidad de ropa posible. No Se tomó en 
cuenta la ingestión de alimentos iii la eliminación de excre-
tas, 

e) Presion arterial: se la inidio utilizando manómetros 
auiaeioides, verificados cada 1011 determinaciones, con una-
riómetros ile uuiercurio. Los manguitos neuniríticos eran de 
dos medidas. unos de 10 centunietros de ancho por 20 de 
largo y los otros de 12 ecnt mnletros de ancli por 26 de lar-
go. 1-o cada niño se eligió aquel que cubría 2/3 de la longi-
tud del brazo y que lo circundaba en su totalidad. La pre-
sión se toiuuo siempre en el hra7o derecho. 

Todos los integrantes del equipo usaron técnicas idénti-
cas y freemuententente sC controló si los valores encontra-
dos, en un uosnio nudividuo, pr cada uno ile ellos eran si-
un ijares. 

Al niño se lo llevaba a un lugar tranquilo escoeido pre-
viameutte. donde se baria la determinación, se le explicaba 
detalladamente la finalidad y características del examen; to-
do hecho natural y reposadamente, respondiéndole amable-
itiente tirdas sus preguntas, procurando obtener el reposo y 
relajación necesarios. 

Las medidas se hicieron siempre en decúbito supino, oh-
teruendo tres to ni as cii cadi su eto . con 15 111 mii tos de in-
tervalo ettl re cada una. Se consumiera como propia para ese 
individuo. aquella en la que lü salares eran ruutís halos:  Crite-
rio éste aconsejado para los casis de dudas. 1  

Acostado el niño y colocado el mango no elegido, con-
forme a las normas reconicndtud;is' 3 4 . se lo insuflo rá 
pidarnente hasta llegar aprox imadaunentc a 200 mil íutuetros 
de mercurio. d cO nilá ud oh innied bu tamul cmiii' a una veloci-
miad de 7 a 5 mm sor seguudo, mi] nhismo tiempo iltie se 
auscultaba la arteria cii el espacio antecutuital. Se consideró 
cormio presión arterial maxima o sistoluca PAMx 1 a tít 

marcada por el manómetro en el momento en que se oyó el 
riuter ruido (fase 1 de Korotkol'i) y presion arterial uit iumu-

una (PAMm ) a la indicada por el manómetro cuando ilis- 

J/),4J,i 	SL'.k ti 	l/lX. 	fiS. 	lilA'. 	LIS. 	ll:'.vt') 	7-ll,i.,1 .V3  LVDJI". 

l'l:M 98,3 9,3 57 ').4 22.4 1,1(3 131 

6 AÑOS 
MAS( 97.9 8.9 55.7 8.3 77.3 1.17 112 

FEM 97,3 9_4 54,9 
7 9 

24.3 1,20 150 

7 AÑOS 
MASC 97.8 97 56.3 8.1 24,4 1.20 146 

HM 100.8 11.4 56.8 27,3 1,25 100 

8 AÑOS 
MASC 101.5 9.1 56,2 8,4 273 L26 161 
1'LM 99,9 135 56() 9.5 31.5 1,32 213 

9 AÑOS 
MASC 99,3 11.8 56.8 8,1 31,3 1.33 223 
IbM 100.6 13.2 58.2 lO 34.5 1,39 223 

lb AÑOS 
MASC 100J 12.1 57.5 9.2 34,8 1.39 266 
HM 1),7 15,1 57.1 9,6 39.3 1,44 222 

1 IAÑOS 
MAS( (((2.3 12,8 58,5 9,2 36,7 1.43 229 
blM 109.5 14.3 61,1 8,8 45.4 1.50 185 

12 AÑOS 
MASC 105.1 15.0 58,7 9.2 41,2 1,48 251 
bLM 108.7 15.1 62,1 11.5 47.7 1.53 94 

13 AÑOS 
MAS( 1 	10,3 15,5 61,4 11.6 48,5 1,57 86 

'rabIa 1: Medias mtiestrales de la Presión Arterial Maximna y Mínima, Peso y 'l'milla de los escolares estudiados en la Ciudad de 
('ordoha. 
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iiiiniivo 	t'rancaiiieiite 	la 	intiisiljrl 	dr' 	los 	ruid(,s 	)?JSC 	I\ 
¡'A 	t!a.r ima lA d e Ko ro k 

57 0 d) 	1 1 	nivel 	eeonóirrico 	social 	NI S 	se 	esia)'lr' 	ii 

6 AÑOS 
- guiendo 	la 	clasificarion dr' (;rinar' 	la suma de su' iteiils 

1 1 s i 	u os prrmitr 	1 isitir ir 	los grupos 1 iiniliarrs rn " 	niveles 	1 a 
sir'rido el mas alto el 1  

1):su.05 54,9 " P.'O,OS ('çn los datos así obtenidos, calculamos para cada edad 
ANOS sexo, la desviación standard x el error standard. 

9 1 .8 	/ P.0.05 56,3 I1705 Para comprobar si las diferencias entre medias, mr edad 

1 	)5  8 " 	1 	1 05 sb 8 1 	),) (h 
/ 

V 	SL\O 	r iii 	signil Ir iti5.i 	LOTi 	un 	nirl 	dr 	5iri0Ii. i*iOfl 

.\ÑOS de p = 0.0a 	(dus desviaciones standard), se aplico la tur 

lui .5 1 1 41,05 56,71 	 / I'o()JJS mola convencional 
Procu rarirlo 	:iserIL'uar 	la 	influencia 	riel 	Nl 5 	sobre 	la 

M 	94.') / 	1'- .0.05 56.0 l'(1,u5 presión arterial, xc dividió cada grupo etano en los distintos - 
9 ANOS niveles 	y a 	los subgrupos se 	los comparó utilirando los 

1 	99.3 'H),05 / mismos intds. 

51 lOo 1, ' 	1' 58,2 / F'O0 
.l ambién establecimos la relación existente entre PASIs 

- 	 ' / 	' 	- . y PAMiri 	y edad. Para ello se busco la eeuacion matenlatica lx) ANva. 
11001,1 	< P"005 57,51 -oo 

' 
que 	liga 	las variables, 	por el nsetodo de ajustes ni tolmos 
coadraticos. 

Ml 	7 " p05 7,1 ' l'.>fl,O,S 1 n 	todos 	los casos 	se calculo el coeficiente de corre- 
II AÑOS lacion. 

FI (12,3 	/ P.:0,u5 * 58.5 / / P<0.05 * 

'Y RESULTADOS 
Ni 109.5 ' 	P<z0.O5 61.1 /"P>0.05 

12 AÑOS / En la tabla 	1 	hemos reunido edad, sexo, media 
11(15.1 P>0,05 58.7 QP>0.05 de talla y peso, PAslx y Mn para cada edad y sexo 

5111(8,7 " P<0.05 62,1 P>O,05 y sus desviaciones standard. l>artiendo de él írocu- 
13 AÑOS / ramos 	establecer 	relaciones 	Ll' 	respcitidicran 	a 

II)),) 	/ 61.4 ' 
interrogantes que nos fuimos planteando. 

* 	Diferenciis significativas 1' < 0,05 ,Asi 	la tabla 2 	muestra que la I''\M\ y Mn no 
Diterencias no significativas P> 0.05 presentan 	diferencias signil'ieatix as entre los sexos. 

que en ambas van aumentando con la edad, pero 
labIa 2: Diterencias entre m 	 ni edias niucstrales de Presio 	'Sr' 

tanto en una como en la otra las diterencias entre terial 	Mríxinia 	y Mínima entre diferentes edades, 
Los asteriscos señalan las diferencias significativas, años vecinos., en la gran niayora de los casos, no 

son significativas (cuadro 2). 

Franceses Dominuc,mç 	%!arp/aten.ses 	 ( 'orclohcses 

Ex/ud 	Sexo PA Ox P.4 Sin PA .Six PA Sin 	P.4 Mx 	PA .11ti 	PA Mx 	PA 1/ii 

M.'\SC l01.3 60,3* 102 10",9 	59.6* 	979 	5S7 
6 AÑOS 

l'FM 99.9 60,4* I/O 62 	106 	58 	98.3 	57 

MASO 103,8* 61,8* 1011 1116, 7* 	71 .5* 	97.8 
7 AÑOS 

l"I'M 103,4* 62,8* lii) 63 	III 	70 	* 	97,3 	54() 

MAS(' 105,7* 64 	* 105* 106.8 	709* 	101.5 	56,3 
8 AÑOS 

1-EM 107.4* 65.5' 101 61* 	112,7* 	68.8* 	100.8 	56,8 

MASC 109 	* 65,5* 104* 111.8* 	68.2* 	991 	56,5 
9 ANOS 

FI Ni 109 .3* 674* 104* 65 	117 .5* 	71,6* 	999 	56 

\IASC 109 . 3* 64.6' 104' 101,5 	59 	100,1 	57.5 

10 •\ÑOS 
II 	Ni 1 09 64.9' 103 66' 1308* 65.8 100,6 58.3 

MAS( 1 yi9,5' 6622' 100 102,3 60,6 102,3 58.5 
It ANOS 

1:1 M 110,8* 65.9' 11)9* 69* 11).5* 6(1 102,7 57.1 

SI ss: 113.6* 66.4* 102 1U,5 58,7 1(15,1 55 . 7 
12 SNOS 

1151 1132' 66.7' 107 67 114.4 64.3 1119,5 61.1 

- NI 551 11 ".Y• 68.9' 108 11 	7, 63,3 1 	lii.3 (1.4 
13 ANOS 

II 	51 II s. 	• "o 	- lI 7 0' II 	2,is 1,64 108." 62.1 

Tabla 3: 	Prr'slxxii .5 	x-rr.il 	M.x\iIii,i Nliiiiina 	en 	niños de Ir.xiiria, 	Sanro 	Doniins', NI_ir de) 	Plata  
los asteriscos marcan la' Ju'r'rcio a s  six'nifix alisas cuando sr' rorriparan los valoies rl'' kada revion rol lx  
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Graficando las PAMx y PAMn en relación 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. Además, el irtcrcrnento de la Mx es ligeramente 
mayor en las mujeres que en los varones; en cambio, 
el de la mínima es mayor en los varones. 

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

El cotejo de las presiones arteriales de nidos, 
tanto varones como niujeres pertenecientes a dis-
tintos niveles del NES. mostró que las diferencias 
eran pequeñas y, en la gran mayoría de los casos, 
no significativas, por eso no las hemos graficado. 

En la tabla 3 comparamos las PAMx y lAMn 
de niños franceses, dominicanos, mnarplatcnses 
(Argentina) y los nuestros. l.as  presiones son, con 
frecuencia, significativamente diferentes entre niños 
de la misma edad y sexo pero que viven en países o 
regiones distintos. 

DSC (JSION 

1 .a bihiografía consultada evidencia opiniones 
dispares respecto de la evolución de la PA durante 
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la edad del crecimiento. Algunos consideran que 
después de un ajuste en las primeras épocas de la 
vida, la presión se maiitiene constante 7 . 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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Mx estable con Mn que aumenta9. y para la mayo. 
ría'° 11 12 ambas, Mx y Mn. aumentan con la 
edad. 

En la tabla 1 y las figuras 1 y 2 se observa que 
en nuestros niños la PAMx y la l'AMn aumentan 
constantemente con la edad que como ya lo demos. 
traron otros autores' 2 la Mx aumenta más que 
la Mn, guardando ambas una relación lineal con 
la edad. 

Las presiones de varones y inueres 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 más rápidamente que en las mujeres 
(flg. 1 y 2), hecho éste ya destacado anterior-
mente9 

El aumento de la Mx y Mn por año de edad, 
en ambos sexos, es pequeño. Las diferencias ten-
sionales entre años vecinos, en la gran mayoría 
de los casos, no son estadísticaniente significativas 
(cuadro 2). 

En la tabla 1 colocamos junto con la PA, la 
edad, peso y talla de cada niño. En el resto del 
trabajo referimos siempre la PA a la edad, criterio 
no totalemente compartido por los autores. Algu-
nos' prefieren relacionarla al peso, 
la talla o la masa corporal. habiendo quienes sugie-
ren considerar también otros factores como fre-
cuencia cardíaca'4 nivel de hemoglobina'6, etc. 

Si el peso y la taila fueran los determinantes 
principales de la PA durante el crecimiento. deberla 
haber alguna sirniitud entre sus curv as de pro- 

 

----  

________ _____ 

' 	

ItJ4 

------ 

-- 

greso a través de los años de la niñez. Buscando 

opa 

Ei 

 

guama 

_5  _______ 
. jcI,'------------- I 

•ui.iu.UUIII.UIU• 



1 72/A S Segura y col. Presión Arterial 

P 

• 2 D 
/ 

/ 
/ 

3C / _.-- 	• 1DS 

--. 
- 	 .__•_._._•/•__•_ 

--.- 	 MEDIA 'EJ .-•-.-.-•- 
/ 

'O? 

Os ., 	..-..•- -- - 
04 

- _/ •/./ \\ - 

Pk 

Edad 

Figura 7. Evolución de la PAMx en varones con 1 y  2 des-
viaciones stándard Ci) lilas y en menos. 

ría2 0 21  . a la cual nos adherimos, las consideran de 
utilidad cuando, bien usadas, se las emplea para los 

P 

.20S 

/ -.----., 
/ 

55. 	 / 

54 	 -.--.--.-.-----.- - - 
. MEIJI.0. 

02 
_ -•._._ -.1Ds 

E .----- 	 2 D 5 

'E. 

-o 

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 relación válida entre ellos. 

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

Como Shineboune' , pensamos que el aumento 
de la presión arterial durante la niñez es una resul-
tante de la maduración, entendiendo como tal a] 
crecimiento y desarrollo del aparato cardiovascular, 
de las ¡nasas musculares estriadas, de los músculos li-
sos, del desarrollo simpático-parasimpático, endo-
crino , así como también de influencias ambientales. 

Lo anterior indica que no hay una razón valedera 
para loniar otra referencia distinta a la edad, para 
relacionarla con las variaciones de la PA en el trans-
curso de la niñez, referencia, por otra parte, más fá-
cil y a la que estamos acostumbrados. 

En las figuras 7, 8. 9 y 10 graficarnos los valores 
medios de la PAMx y Mn en el transcurso de los 
años y aquella correspondiente a una y dos desvia-
ciones standard en más y en menos, figuras que pre-
tenden ayudar a decidir si una presión es francamen-
te anormal2 O , si debe ser vigilada2 1 y sobre todo 
para seguir su evolución durante el crecimiento2 O 

Todas las curvas de crecimiento basadas en cor-
tes transversales de la población son discutibles; las 
referidas a la PA no hacen excepción a la regla; hay 
quienes' les quitan todo valor, pero la mayo- 
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Figura S.  Evolución de la PAMn en varones con 1 y 2 
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Figura 9. Evolución de la PAMx en mujeres con 1 y  2 
desviaciones standard en más y en menos. 

fines que están hechas y que especificamos an-
tes. Concepto avalado por los pocos estudios ion-
gitudinales de la PA 22 , los cuales muestran que, en 
un determinado individuo, la PA aumenta mante-
niéndose en el mismo percentio de un gráfico con-
feccionado con cortes transversales. 

Dijimos antes que los niños 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 niños de igual edad y sexo, pero perte-
necientes a estamentos diferentes del NES, no 
tenían entre sí diferencias estadísticamente signifi-
cativas. Esto flO debe interpretarse como invalidan-
do la influencia de lo económico-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 población infantil de Córdoba. 

Las características étnicas, alimentarias, económi-
cas, culturales y ambientales de una comarca influ-
yen sobre la PA de sus moradores. La vida primitiva. 
tranquila, con menos tóxicos, etc., son factores a los 
que Walker y colaboradores2 3  consideran responsa-
bles de las bajas cifras de presión encontradas en tri-
bus de negros en Sudáfrica. 

Sería 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' 2 , República Domi-
nicana 9 , Mar del Plata. Argentina 8, y los nuestros. 
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Figura 10. Evolución de la PAMn en mujeres con 1 y  2 
desviaciones standard en más y en menos. 

En todos ellos se usaron técnicas semejantes. El aná-
lisis de esas cifras revela que en la mayoría de los ca-
sos, las diferencias son estadísticamente significati-
vas (las señaladas coii asteriscos). 

A pesar del número 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 región. 
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Opiniones sobre la formación en materia de meto-
dologa de las investigaciones 

• Un cursillo de metodología de las investiga-
ciones puede servir para abrir los ojos a los 

especialistas al comienzo de su carrera. La 
formación es útil en el escalón básico, aunque 

para el especialista la mejor manera de aprender a 

investigar es la práctica, por ejemplo, preparar 
protocolos de investigación bajo la orientación de 

un superior. 
• La formación en materia de metodología de las 

investigaciones es importante y es necesario in-

troducirla desde el comienzo de los estudios 
de medicina. De aquí la importancia de esta-

blecer vínculos con los decanos de las facultades 

de medicina. 
• La investigación 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 países los médicos empiezan a crear 
y aprovechar las oportunidades para la investi- 

gación en su labor clínica cotidiana, por ejemplo 

prestando más atención a la incidencia de las 
enfermedades que observan. 

• ¿En qué consiste la "metodología de las inves-
gaciones"? Sin duda se trata de una innovación 
revolucionaria, ya que hasta ahora la creatividad 

científica se consideraba como algo innato. 
Lo importante, más que la formación, es la 

selección apropiada de jóvenes inteligencias 
y su contacto con buenos especialistas de los 

que puedan aprender por imitación. Se puede 

ayudar a un poeta enseñándole a escribir a 

máquina, pero ningún cursillo de mecanografía 
convertirá jamás a nadie en poeta. 

• A nadie se le puede enseñar a ser creativo, pero 

sí es posible enseñar a un especialista ciertas 

técnicas, de la misma manera que un pintor 

puede aprender las reglas de composición, 
perspectiva, etc. 

• Es inútil y aun negativo adiestrar a jóvenes en 

metodología de las investigaciones si no se acom-

paña de subvenciones para la investigación y una 
orientación a cargo de especialistas consagrados. 

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

Dres. Patricia G. de ValIés*.  Juan  Andía*,  Roberto  Vallés ** 

RESUMEN 

'arios m ¿ (ores han referido la probable pan icipa-
ción de la imnunidad mediada por células en la fisio-
patogenia del síndrome nefrótico a cambios míni-

iflO.s (S.'VCM). 
Li objeto de esta eomwucación fiw estudiar 

cuan titatirain ente la innumidad celular y etahlecer 
su posible participacion en SA'cM. 

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

INTROL)UCCION 

En 1974 se sugirió que el SNCM se relacionaba 
con un desorden de la funcilui de los linfocitos T' y 
posteriormente se demostró la existencia de factores 
séricos inhibidores de blastogénesis en esta patolo-
gia2  A pesar de estas comunicaciones, la fisiopato-
genia del daño renal mínimo presente en esta enfer-
medad permanece incierta. 

El objetivo de este trabajo es tratar ile establecer 
una posible participación de la mm unidad celular en 
el SN('M, 

MATERIAL Y METODOS 

Se estudiaron 34 niños. 
En todos los casos estudiados SNCM fue diagnosticado de 

acuerdo con los siguientes criterios: Proteinuria > 40 mgf 
kg/día. hiperlipemia e hipoalbuminentia sin elevación de 
uremia, hipertensión arterial. disminución de función renal 
y/o enfermedades sisténncas preexistentes 3  . Fn 2 pa-
cientes se practicó biopsia renal cuyos hallazgos histopato-
lógicos confirniaron el diagnóstico de SNCM. 

Se conformaron 4 c'rupos. 

RESULTADOS 

Los resultados obtenidos en los diferentes grupos 
fueron los siguientes: 

SUMMARY 

Otlier authors bate rcported (he likelv participo-
non of cellular mcdlated i,nniunitv (cAli) iii tite pa-
Ihogenesis of the Mini,nal ('hangc Arepltro tic  Sin-
drome (McNS). 

The purpose of t/us c.'ommrnucation has beco to 
study cellular imnmunity quantitatíi'elv and to deter-
mine irs likelv participation jo MC WS, 

Our results snggest a decrease of' circulating T 
celis iii active MCVS as com pared to the children in 
the control group. This clecrease nay be giren br a 
hlockage of sheep red-cells receptor at the let'cl of 
tite lvtnphocyte rnemhrane which has been pret'ious-
lv descrihed iii (bis pal hologv vr br att actual rediic-
tiOfl of circulating T cells. 

Grupo 1; 10 pacientes con SNCM sin tratamiento 
previo. 

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

Grupo III: 3 pacientes en remisión 
Grupo 1V: 10 niños normaies como grupo control. 

La edad promedio de los pacientes con SNCM (grupos 1. 
11 y 11111 fue de 6 años y la del grupo control de 5 años. 

METODOS 
Separación de linfocitos: Las suspensiones línfocitarias 

fueron obtenidas a partir de sangre venosa, desfibrinada con 
perlas de vidrio. Se sometió.a gradiente de centrifugación 
diferencial con Ficoli Flipaque de acuerdo con la descrip-
ción de l3oyum 5 . 

Técnicas de rosetas: Las células así obtenidas fueron la-
vadas tres veces con TC 199 y ajustadas a una concentra-
ción de 10.000 mm 3 . Estas fueron Puestas en contacto con 
erittrocitos de carnero a concentraciones de 1 % (rosetas E), 
leídas en microscopio luego de 18 h de incubación a 4 C 

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

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

Grupo 	1: Porcentaje de rosetas E: 42,5 % ± 6,5 (fig. 1) 
Número absoluto de linfocitos T. 1433 ± 262 

* 	Seccfun Nefrologi'a - hospital Emilio Civit -- Mendoza 
** Sección trmiunología - Policli'nico Ferroviario - Mendoza 

Hospital Emilio Civit Parque GraL San Martín - 5500 Mendoza. 
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Grupo 11 	Porcentaje de rosetas E: 29% ± 606 
Grupo UI: 	Porcentaje de rosetas E: 55 % 	4.2 
Grupo IV: 	Porcentaje de rosetas E: 73,1 % ± 1 .95 (hg. 

Número absoluto de linfocitos T: 25 12 1 249 
Porcentaie de rosetas E grupo 1 con relación a grupo IV. P < 0.005 
Número absoluto de liotocitos T. grupo 1 con relacion a grupo IV P < 0,01 
Porcentaje de rosetas L: grLlpo III con relación a grupo IV: P < 0.005 

75 

50 

25 

	

control 	s.nc.m. 
ligiira 	 a, , : 	1 	Cii liii' 	 'c 

trol (rupo I\') \ I'acIcntcs Con SN(\I sin trataniienlo 
(erllpo 1). 

DISCUSION 

Numerosos estudios han intentado demostrar la 
posible participación de la inmunidad mcd jada por 
celulss en la patogenia de SNCM. Existen observa-
clones clínicas que avalan esta hipótesis' - cuino la 
remisión ti el síiid rome netrótico asociad o a saram-
pión. U, na explicación podría estar dada por el efcc 
lo del virus sobre el sistema inmune. La muerte Pro-
ducida por sarampión se observa en pacientes con 
anormalidades tímicas o inrnurndad celular deprimi-
da. LI virus de sarampión es capaz de negativizar la 
hipersensibilidad cutánea a tuberculina; más aun. la  
transforinación linfocitaria prod ucida por tuherculi-
ním puede ser supri.mid a por virus de sarampión. Vis-
to que el virus dc sarampión modifica considerable. 
merite los mecanismos de inmunorregulacidu parti-
cularmente del sector T, si SNCM implica alteracio-
res de dicho sector inmune no debe sorprender que 
esta virosis cambie ci rumbo de la nefropatía. Tam-
bién ha sido descripta tina mayor susceptibilidad en 
pacientes con SNCE a infecciones bacterianas, espe-
cialmente nieumocócicas, que pueden relacionarse 
con alteraciones de los mecanismos de cooperación 
celular del sistema inmune, dado que para algunos 
antigenos las células 13 necesitan de la cooperación 
de células 1 para sintetizar anticuerpos. 

La existencia de células T supresoras para la res-
puesta humoral al antígeno neurnocócico ha sido de-
mostrada en el ratón y en el hombre, por lo que un 
p red orn mio de d icho clon puede resultar en Lina ma-
decuada forruacién de anticuerpos contra dicha bac-
tena, 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 aparición de 
lupoganimaglobu!incmia en SNCM. 

1 .a remisión terapéutica indLicida por corticoides 
y ciclofosfamida probablemente tenga relación cori 
ci efecto de estas d rugas sob re el sistema irununoió-
gico. 

Es conocido que los corticoides deprimen en es-
pecial la inmunidad mediada por células, a través de 
Liria depleción linfocitaria en sangre leriférica y 
por bloqueo de linfocitos a scnsibilizacién prima 
ria8  . Esta depleción de linfocitos circulantes que 
afectari principalmente al sector T puede estar rela-
cionada con un secuestro cii niédula ósea. 

Se ha propuesto también q oc los corticoides pue-
den bloquear el efecto de algunas linfoquinas sobre 
macrófagos9  . Por lo tanto, la remisión inducida por 
corticoides puede ser explicada por reducción o Ho-
q ueo de la acción de la toxina de membrana glome-
rular y o annagorusmo de su efecto sobre la mentb ra-
isa basal glunierular o células mesanigialcs. 

La ciclofosi'aniida deprime la respuesta cje los 
sectores T y 13. 

En un estudio se demostró que esta droga produ-
ce hipersensih il dad cutánea deprimida, linfopenia 
periférica depleción de las áreas T dependientes de 
ganglios linfáticos1 °. En comparación. la  6-mercap-
topurina no red uce la celularidad dependiente del ti-
mo en ganglios linfáticos. 

Es conocido que la azatioprina, un análogo de la 
6M1', fue inefectiva para reducir las recaídas en 
SNCM : consecuentemente se podría inferir q LIC las 
remisiones prolongadas producidas por ciclofosfam i-
da están relacionadas con su efecto sobre células T. 

La asociación entre enfermedad de Hoclgkio y 
síndrome nefrótico' 1 1 2 Isa sido comunicad a. Los 
pacientes con enfermedad de liodgkin han mostrado 
predominio de una patente histológica de enferme-
dad a cambios mínimos, sugiriendo una relación en-
tre si'nd rome nefrótico e imu unid id mediada por 
células. La inmunodeficiencia en l lodgkin podría re-
flejar síntesis excesiva de linfoquimias con actividad 
supresora sobre inmunidad mediada por céltilas y 
efecto daiiino sobre membrana basal glomenilar. - 

Shaloub' sugiere que la alteración básica en 
SN('M resulta de un desorden sitemico (le la inrnuni-
dad n'ied jada por células en el cual un dominio soste-
nido o episódico del sistema inmune por un clon de 
células 1 conduce a la producción de una linfoquina 
circulante tóxica para la membrana basal glorneru-
lar. Esta linfoquina aunrientaria la permeabilidad de 
la membrana basal a las proteínas, produciendo el 
síndrome nefrótico. 

Nuestros hallazgos sugieren una disminución en 
el porcentaje y en el rmimniero absoluto de células 1 



circulantes en pacientes con SNCM sin tratamiento 
(grupo 1) con relación a controles (grupo IV). 

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

Sobre el grupo III, si bien considerarnos que es 
insuficiente el número de casos estudiados, se puede 
observar una tendencia a incrementar el porcentaje 
de células T en sangre periférica, con relación a pa-
cientes con SNCM sin tralamiento. 

Estudios realizados por Tomizawa y coP de-
mostraron que el plasma de pacientes con SNCM en 
actividad inhibe la respuesta nutogénica linfocitaria, 
lo que se relaciona Con nuestros hallazgos. 

El mecanismo de red uccinn de células T circulan-
tes y de inlubiciún de algunas respuestas mediadas 
por células E se dehcr(a u la presencia de factores 
circulantes. que hloquear(an el receptor en la super 
ficie de la membrana celular, o a una rcducciún 
cuantitativa real tic células 1 en esta enfennedad. 

El uso de anticuerpos monoclonales para cuanti-
ficar las suhpohlaciones T permitirá en el futuro, 
avanzar en el conocimien!o de los mecanismos de la 
linfocitopenia l en SN('M. 
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ANÁLISIS PLASMIDICO DEI CEPAS DE KLEBSIELLA 
PNELJMONIAE MULTIRRESISTENTES 

I)res. Claudio D. Denova *, Alejandro Riiir Tare isán* Jorge / ijrI. opiIos*, Mabel W o l Oj*** 

EteIviia 

RLSU!EV 

Ajebsiella es uit patogeno oportu,ifsta respon-
sable de un alio porcentaje de infecciones intra-
hospitalarias frácuentemente causadas por cepas 
multirresistentes. Generalmente, los genes respon-
sables de las resistencias a antibiáticos se encuentra,, 
localizados a mrd cJe los plásmidos o factores extra-
cromosoma/es. LI ohjeth'o de este trabajo ha sido 
demostrar la aplicabilidad de la ucnica  del analisis 
plasmidico en la caraeteriacjmj,, cJe cepas hospii i-
lanas de Klebsiella pneumoniae inultirresisteni .v 
e en el análisis epidentiolágico cJe cstas  a nivel 
mo/cc 'ular. 

Durante el presente trabajo se analizaron 1 
cepas de K. pneuinoniae representativas le la flora 
intrahospitalaria encontrada duran re el p nodo 
1 91Sl-1 982. Li perjil de bandas de ácido cic.vxi-
rnihonucleico (l DV) p/asm ¿'dico perte/teciente a 
cada cepa en estudio lite obtenido por electro fresis 
en geles de agari msa. 

Los perfiles o modelos plasmo idh'm rs hsen'ad o 
resultaron ser unid' rs e curactcristic 's de cada cepa 
vn estudio, sugiriendo £// esta teciii.ili gta es mna.s 
sensible e infonmaiña qiw la determinaciu,t dci 
antibio tipo e del serotipo part la difcrcnc ial n 
de cada cepa en particular. Teniendo en cuenta 
que la tecnioi del análisis plasntiJic es relativa-
mente simple e rapida. la  ap/icacirm dvi csta al 
ana/isis de cepas intrahospitalania.s pi un parte de 
centros asistenciales e epidemiolo le o es reco-
mendable. 

i'or ultimo, la alta diversidad de piasinlu/oS 
encontrada, con relación a inlón,nes prol'emlicntes 
de centros hospitalarb rs uhfm ados en paises con 
meiores programas epidemiologicos e (le control 
en el uso de unti/íiotieos, sugiere que la c'iolucio,i 
de los plasmntios (1' cid los gene.s de resistencia a 
Stos likado.sj, es quirá más rápida e divergenti' 

en nuestro mustio. Esto seguramente sea comise- 

ENTRODUCCION 

Dentro de la faniilia Lotero bac 'terrac cie, k'!ehvie 
1/a es un género que predomiria en los aislamientmu 
clinicos relacionados c'(Ii casos de flt'er'L'Iouu e  

cuenda le una presiómi selectiva más e nnpieja debi-
da u un uso indiscriminado de los antibióticos, 

SL'7l1.11.IR Y 

Kleb.sic/la e 	tic- of tite tu mit trequent causarás 
agent of nosocomniul infec'tio;is and inane isolates 
rhar iuii'e acqiured 'nultipic intihiotie rc'sistancc 
hite hcv',i cmhsent'c',l duning 1/le lasr fáe' vean. 
,Srs'reen ci,rl lencoi k lebsiella pnu cn dnloniae 	n/tire- 
si.s tau! ,rtraius ( i'able /). represen ¡a tire of ¡lic 
It spital flora. iso/ated bcrms'ecmm 19,91  wicl 1 952, 
ci ere si'reem,ed br plasinni /)V..l c omiten! iesimig 
agarose tel c'lectrop/iores,s. 

Despite thc fact t/iat sorne of the 'triáis haul 
viniilcir anrmum 'robial susce.mtihdiri' parteros ," ls 1-

lates nunibe,' S. lo and 54 on isolaie.s m;iunber 
5$ and 5V, Tabla / ), thei' prociuceci clittc'rc'ni 
plasmid handing patieros as ilerecred l.i' agarose 
gel electrophoresi.s (l'igure / ). 'liii' elcctrophoretic 
a,iali'sis .shtoo'cd, in additiom,. ¡huí  
stramns contuoted Loo / mr more piasin ¡ls. 

T/ie seleetion and 	 of u plasinid- 
'ontaining strain f'omn a rlimtá'al ini/aje oirán several 

passages in uniébimnic'-c 'oultaining inedia ''in cirro 
was also obsert'cc/ (ligure 2a), suggc'stimtg tite pos.vi-
hie iav in wluuh un R- actor is se/cc tel ¡o the 
hospital habitat ur iii a patic'nt iii pam-tic'ular, unlc'r 
antihiori- 'ii'' core. ¡mi aciditimni, 11ii ¡volares obtai-
ucd á ce ''mu ' patient at ¡no difiere,  it hospital 
¡cm/frs, Ii,.ii''d Su ,!crent handing par!crns, indicar/ng 
a reinjecuon hi' a straiui present ¡ml ti/e miele hositital 
tcard ihe paue,it lucid /tec'ui toi'e(1 imito (/ "igurc 2h). 

Limialle, ¡o vpitc' of tite vinal/a iuimobc'i -  of strains 
tiuder stult', tIme /li'c'nsltr u mf pla.cniic/ .sizv' nas suhs-
tanrlJl!t' large. suggcs ring a m'apid evolution of 
rcsiçtanc-e Jácioni, ¡irobablt' u aii,sed 1/1' 011 ii/Jis-
cnirn(nate un' mf amiribiotit's ¡u ibis hospital en-
i 'fu cnt, 

talaria, siendo inipuurtante sil ulileru'rc,'iacic,uri d e 1, 5s. 
ui/ros gaiteros de hacilu entaricos, va 4LIC present:i 
c'aractcnstieas (le sensibilidad a antihiu'uticums e patmm-
genicidad particulares. Klebsiella es un patógeno 

* 	BIO SIIM]S S.A. Avda. (:akImaciii 137 11176) Bernal. l'eia. de Buenos Aires, Argentina. 
** 	Laborainrin de bac tc'riolcmi la. 

Becaria municipal. 
llospiod de Niñus ''Ricardmm 1 ;mliiern'/". Gallo 13,30 - II 425 1 Bcir'rios Aires. Argeimána. 
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oportunista, agente causal de infecciones severas 
agravadas generalmente por el hecho de adquirir 
rápidamente multirresistencia, lo cual hace difícil 
el tratamiento con antibióticost 2 

K/ehsiella pnaumoniac es uno de los patógenos 
humanos más importantes de la tribu Klebsiellae, 
responsable de más del 66% de las infecciones 
intrahospitalarias debidas a estos microorganis-
mos2  Por esta razon, el análisis epidemiológico 
de este patógeno es de sunia importancia para 
encarar mecanismos efectivos que controlen su 
dispersi6n. Hasta no haée mucho, la tecnología 
existente para este tipo de estudio consistía en 
el antihiotipo y la serotipificación, además de los 
tests bioquímicos utilizados para su identificación. 
LI antib iotipo provee una información limitada 
para el epidemiólogo. ya que numerosas cepas 
diferentes de K. pneiunooiae pueden compartir 
simi]ares modelos (le resistencia (véase más adelante). 
A su vez, la scrotipificación presenta, aunque en 
menor grado, la misma limitación y es necesario 
a Sú vez contar con todia la gama de antisueros 
capulares específicos, constituyéndose en una 
determinación sumamente engorrosa y compleja, 

a que al presente se han descripto más de 72 antí-
genoS polisacáridos capsulares (K) diferentes 2 . 

Recientemente, el análisis del modelo plasm 
dico por electroforesis en geles de agarosa sugiere 
ser una tecnología simple y efectiva para caracte-
rizar aislamientos ci ínicos 3  . [:Si.,] técn ca se basa 
en la detección (le los factores extracroniosoniales 
presentes en un gran porcentaje de las especies 
bacterianas. Los factores extracroinosomales o 
plásmidos están constiluidos por una molécula 
(leác ido desoxirrihonucleico (ADN) covalen teniente 
cerrado, de tamaño variable (I .5 - 300 Nidal), y por-
tan información genética para un gran nónicro (le 
lunciones bacterianas, resistencia a antibióticos, 
mecanismos de patogen icidad, toxigenicidad, cami-
nos metabólicos, hictores sexuales, etc. 4  'leniendo 
en cuenta que la mayoría de los aislamientos intra-
hospitalarios presentan resistencia múltiple a anti-
h ióticos, la determinación del modelo plasni íd co 
("fingerprint'') brinda no sólo la posibilidad (le 
caracterizar la cepa analizada, sino lanibiéri de 
obtener información a nivel molecular sobre los 
factores de resistencia, su presencia y evoluci0n5 6  

El objetivo de este trabajo ha sido demostrar 
la aplicabilidad de csta técnica en la caracterización 
de cepas hospitalarias de Klebsiel/a ,'neuinoniae 
ni ultirresistentes y en el análisis epid emiológico 
a nivel molecular. 

MATFRIALFS Y METODOS 

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

/']scheriehia coli VS 17, una cepa portadora de ocho pias-
midos de peso molecular conocido, fue utilizada corno es- 

t:indar en las preparaciones y electroforesis de plásmidos' 

Preparación y electroforesis de ADN plani'dico: 
('ada cepa bacteriana fue crecida en caldo L (triptona. 
II) g NaO, 10 g: extracto de levadura. Sg: llevar a un litro 
con agua y ajustar a pH 7.2-7A con NaOH) suplementando 
con uno o dos antibióticos hacia los cuales la cepa en parti-
cular demostraba resistencia, con agitación a 37'C durante 
la noche. 

El ADN extracromosomal fue preparado según el 
procedimiento descripto por Birhoirn y Dolv (1979) 1  
con las modiflcaciones introducidas por Ruiz Trevisán 
y col. (enviado para su publicación). Cada preparación de 
ADN plasmídico fue analizada mediante electroforesis 
horizontal en geles de agarosa 0.8% 12, y las bandas de 
\DN fueron visualizadas acorde con el método descripto 
por Sharp y col. (1973)' 

RESULTADOS Y DISCUSION 

La tabla 1 detalla las características de 16 cepas 
de Klcbsiel/a pneumoniae aisladas de pacientes 
internados en el Flospital de Niños (Buenos Aires) 
durante 1981 y el primer trimestre de 1982 (véase 
Materiales y métoddos). Dichas cepas fueron selec-
cionadas teniendo en cuenta aquellos casos en que 
la sospecha de una infección hospitalaria fuese 
evidente. 1 odas las cepas seleccionadas presentaban 
resistencia múltiple a los antibióticos y fueron 
aisladas durante períodos en los que no se detectó 
brote hospitalario alguno. Además, teniendo en 
ctienta qUe estas cepas provenían en su gran mayo-
ría de unidades hospitalarias diferentes y fueron 
aisladas de una amplia gama de fuentes (tabla 1), 
pued e consid erárselas como representativas, en 
buena medida, de la flora intrahospitalaria presente 
en el Hospital durante el período analizado. 

Como se observa en la tabla 1, algunas de las 
cepas en estudio mostraron similares antibiotipos: 
así, por ejemplo, los aislamientos 8. 10 y 54 por 
un lado, y los aislamientos 53 y 59 por otro. Más 
aun, la mayoría de las cepas resultaron diferir en 
sólo uno o dos marcadores. 

Con el objeto de inicial' un estudio sobre ci 
origen y la evolución de estas cepas intrahospi-
talanias. y a la vez clasificar cepas que comparten 
antib iolipos similares, se resolvió analizar por 
electruforesis en geles de agarosa el modelo de 
plásmidos presentes en cada una de ellas (véase 
Materiales y métodos). 

La figura 1 muestra los plásmidos presentes en 
cada tina de las cepas en estudio. Se observa que 
cada aislamiento presentó un modelo plasmídico 
único, sugiriendo que esta determinación podría 
ser utilizada para la identificación de cepas a nivel 
molecular. La tecnología empleada demostró 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. Más 
aun, diferentes aislamientos provenientes del mismo 
paciente (paciente N° 17) mostraron también el 
mismo modelo (fig. 1. cepas 24 y 32). Por el contra-
rio, cepas de Klehsidlla pemimoniae provenientes 
de paciente distintos pero con antibiotipos simila-
res y, por ende, indiferenciables por las técnicas 



(EPl PAcIE.VTE AO 	 FUFYTE 

UNJ/)AD 

IIOSPÍJALARJA Ap 

tÍA R ADORES í)E RESISTE.VcIA 

CtJ 	cx 	TI> 	Gm 	Ak 	Um TMS Te 

7 3 1981 	 Catéter venoso 1 1 	2 R R 	S R R S R R 1 

8 4 1981 	 Absceso t 	8 R 1k 	S R R S R S R 

10 6 1981 	Líquido articular (rodilla 1 L 	14 1k R 	S R R S R S R 

26 6 1981 	Líquido articular (rodilla) L' 	10 1k R 	R 1k 1k S R S R 

24 17 1981 	 LCR U 7 R R 	R R 11 S R ND R 

32 17 1981 	 lCR U7 11 1k 	R 1k R S R ND R 

14 9 1981 	 Orijia U 4 R R 	S R R S R 1k 1k 

31 20 1981 	 Catéter VCnuso U 6 1k R 	S S 1k S R ND R 

35 23 1981 	 Orina U 12 1k 1k 	S S 11 S R ND 5 

36 24 1981 	Líquido articular (rodilla) U 8 R 1k 	S S R S R Nl) R 

53 39 1982 	 Orina 1 	4 1k 1k 	S R 1k S R 5 S 

54 40 1982 	 Catéter venoso U 8 R R 	S R 1k S R S 1k 

55 41 1982 	Secreción bronquial U 3 R 1k 	S S S S R S S 

56 42 1982 	 .LCR U T 1 R R 	S R 1k R R S R 

58 44 1982 	Exudado de fauces U 9 R R 	S S S S S 5 S 

59 45 1982 	 L C R Ul8 R R 	S R 1k S R S S 

ABREVIATURAS: 1. C 1k : 	líquido ccfalorraquídco 	Ap 	: Ampicilina Gm : Gentamicina 
R i 	Resistente 	 Cef 	: Cefalosporina Ak Amikacina 
S Sensible 	 Cx Cefotaxinie Cm : Cloranfenicol 
1 Intermedia 	 Sm Sisoniicina TMS Trimetoprirna-sulfa 
ND No determinado 	 Tb 	: Tobramicina Te Tetraciclina 
U 1 1 Unidad Terapia Intensiva 

Tabla 1: Características de las cepas de KLEBSIELLA PNEUMONIAE en estudio 
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Fitura 2: 
,'tn:ílisis electroforitjco de 
plástnidos. A uiuestras 
provenientes del cultivo 
original del paciente No. 4, 

luego de 1 .3v 5 pasii(CS 
diarios en nedin 
suplementado cohi antibióticos. 
B. rnucstrasobtenida de los 
aislamientos del pacientes No. 

6 en la unidad 14 (cepa 10 ) Y 

posteriorili ente en la unidad 
14 (cepa lO) y postcrlorrtlent e 
o la unidad 10 (cepa 26). Las 
lechas indican la posición de 
as bandas plasrn íd icas 

detectadas. 1-1 análisis se 
e tect uo utiliza ido ci) nd icio Fi es 

similares a las descript:is cii la 

tigo ra 1 

habituales utilitadas en los centros hospitalarios, 
presentaron perfiles plasiníd cus d itecrenles ( com-
párense cepas 08. lO y  54 en un caso, y 53 y 59 
en otro). Los resultados precedentes sugieren que 
esta identificación, hecha en forma sisleinática a 
lo largo del 1 ien) po. b rind ará la posibili ad de (1 cfi-
mr la/ 5 cCpa;s causanteis de un b rute intcccjoso 
cuando este ocurra, y muy posib leniente su origen 
y distribución geográfica (Unidad hospitalaria, 
e incluso pacientes yo personal portadores asin-
tonlático0 

La figura l muestra tamb ii.n que tod os los 
aislamientos en eslud jo presentaron plásmidos  

grandes ( mayores de 40 Mrlai ). un hecho espe-
rable ya que eeneralmentc los penes de R presentes 
en cepas tuultirre€istetttes están agrupados a nivel 
de factores extracroniusouiales de gran tamaño 5  
Más aun, el 70 0/ de los casos analizados mostraron 
más de un plásmido, y el 44% presentaron pldsnii-
dos pequeños (de menos de 6 Mdal). Teniendo 
en cuenta que los plásniidos multirresisterites 
generalmente se generan a partir de segmentos 
portadores de genes de R presentes en plásmnidos 
más pequeños5 , la existencia de plásinidos menores 
de 6 Mdai en un alto porcentaje de las cepas es 
indicativa de una rápida evolución de la multirre- 



sistencia, posiblemente acelerada por una fuerte 
presión selectiva (uso indiscrirninado de anti-
bióticos) en el ambiente hospitalario. La alta di-
versidad de plásmidos encontrada en las cepas 
aisladas en el período 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 
plásmidos rnultirresistentes provenientes de K/eb-
siellas sp hospitalarias aisladas en centros ubicados 
en países con un programa iiguroso de administra-
ción de los antibióticos y un mayor control epide-
milógico5 1 5 16 17 

La figura 2A muestra que el material obtenido 
a partir del cultivo original proveniente del paciente 
NO 4 no presentaba bandas de ADN plasmídico 
detectable (fig. 2A. línea 1). Sin embargo, luego 
de unos pocos pasajes en el laboratorio en un 
medio suplementado con antibióticos, fue posible 
observar una banda progresivamente más nítida 
de un plásmido de aproximadamente 140 Mdal 
(cepa 08) (fig. 2A, líneas 3 y 5). Este caso es un 
ejemplo de cómo podría evolucionar en un paciente 
una cepa portadora de un plásmido de resistencia 
(R). originalmente minoritaria en la población 
del agente infeccioso, transformándose luego en 
la cepa dominante en respuesta a las presiones 
selectivas ejercidas (administración de un antibiótico 
eficaz contra la primera de las cepas, pero ineficaz 
para la cepa portadora de un factor R). 

Por último, la figura 213 muestra las cepas 10 
(línea 10) y  26 (línea 26) aisladas de un paciente 
con infección articular internado en un principio 
en la unidad 14 (cepa 10) y 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 plasmídico, constituyendo 
éste un ejemplo de seguimiento y análisis de la 
reinfección en el nuevo hábitat hospitalario al que 
el paciente fue trasladado. 

Los resultados presentados sugieren que la 
determinación del perfil o modelo plasmídico por 
electroforesis en geles de agarosa constituye un 
modo simple y sensible de caracterización,inequí-
voca de cepas hospitalarias multirresistentes de 
Klebsiella. Esta técnica permitiría, además, deter-
minar la distribución geográfica de las cepas en el 
hábitat hospitalario y analizar la evolución de éstas 
en un grupo de pacientes o en un brote infeccioso 
en general6 14  

Por último, la diversidad de plásmidos observada 
en las cepas analizadas es notablemente mayor que 
la detallada por otros autores en países donde el uso 
de antibióticos es más restringido, sugiriendo una 
evolución más rápida y divergente de las resis-
tencias en nuestro medio, como consecuencia de 
una presión selectiva más compleja e indiscriminada. 
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RESUMEN 

Se llevo a cabo un estudio prospectivo de la apli-
cación de la u)cnica de rehidratación oral c'oiiio me-
lodo de reposición Judroelectrolitica en 136 pacien-
tes deshidratados derivados del consultorio de guar-
dia .' de los distintos consultorios externos que fiin-
cionan en el hospital. 

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

Se utilizó como solución hidratante la recomen-
dada por la Organización Mundial de la Salud. 

LI 66% del grupo de pacientes tema edades coiii-
prendidas entre los $ y 9 meses, con un grado de 
deshidratación moderado en su mayoría y con un 
estado nutritivo correspondiente a grados / y // de la 
clasificación de Gómez modi/icada (64. 70%). 

El tiempo promedio de rehidratación lime de 
3 h ± 2 con un numero promedio de 6 dosis ± 2. Se 
verificó una comp/eta correspondencia entre el 
tiempo promedio de rehidratación v la me/oria de 
los signos clfnicos tenidos en cuenta en el presente 
estudio. 

Todos los pacientes estudiados eran posibles de 
ser re/udratados por vía endovenosa, pero teniendo 
en cuenta que los consultorios de rehiidratación oral 
fi4ncionan dentro del moderno esquema de Hospital 
de Día, se considera de suma importancia haber evi-
tado la internación en un grupo si'iiificativo de pa-
cientes: 76,75 %(99 niños). 

Por ser la diarrea la causa más frecuente de deslii-
dratación en el infio, la conducta que se ha seguido, 
además de suspender la alimentación sólida, ha sitio 
la administración de distintos tipos de 1 (quidos y so-
luciones, de1e los más simples (té, agua de arroz. 

SIJMMARY 

One hundred thirtv six patients wjthi dchic'dration 
svmp!oms, who were seni iii fi-orn emcrgencv and 
st--yeral consulting roomus of ihe Hospital de Niños 
V .1 Vi/e/a (V J Vi/e/a ('hildren. s hospital) -Itere rhe 
subfects of a prospective studv On ¡he applieation of 
1/u' oral rehivdration tec/lnique as a nieans of lo-dro-
e/cc trolitic recoven'. 

In order to asscss t/ie evolution of trealmeni , (he 
general characterislics of patienis were laken into 
account and clinical, variables, suc./i as weight, sen-
son' reactions and skin condition were analvzed. 

The rnoisturlzing so/ution used veas ¡bat re-
comnmended br 14110,' 6601 0  of tite parienta under 
alud ), were ve/ibm 3-9 moniha of age, mus! of 1/cern 
with a mni/d degrce of dehydration, Their mitritional 
lerel coincided witht Grades / and II of Gomez 's mo-
d(tied classification (64. 70%). 

The average time of rehi'dration was of 3 ± 2 
hours, with an ai'erage of 6 ± 2 hours, with an ave-
rage of 6 ± 2 doses. 

There ss'as an absolute correspondence between 
¡he average time of re/ivdrarion and tice improi'e-
ment ni muse o 'cral/ conditions taken imito ac.'ount 
¡u (bis research. 

/1/1 patienis undcr stude might hiave been rehv-
drated iii travenouslv. Sin ce ihe oral rehvdra ¡ion J-
c'ilities are located within tice ''dat' hospital'', ir is 
extremelr impor(ant that a considerable number of 
parienls (76. 75% = 99 chi/dren) were spared con-
Jinement. 

soluciones dextrosadas, etc.) hasta e] uso de solu-
ciones con distinta concentracion electroli'tica. 

OBJETIVOS 

1. CaraeteriLar a los pacientes posibles de çcr rehidrata- 
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Médica Interna. 
**** 	Jefa de Residentes. 
***** Médicos Residentes de lcr Año. 
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Del Consultorio de Hidratación Oral del l)epartarnento de Pediatría del l-1oital de Nos"Vjctor J Vilela" 
Virasoro 1855 - Rosario 2000 - República Argentina. 
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dos por vía oral en el Hospital de Niños Víctor J VUela". 
2. Evaluar la eficacia de la solución OMS como medio 

de reposición en niños deshidratados. 
3. Fvaluar el plan de tratamiento aplicado en el servicio. 
4. Comprobar los heneficos que pueda aportar a ]ot pa-

cientes deshidratados este tipo de tratamiento 
a. Reducción de uso de la vía cndovenosa 
h. Disrrii lución de la internación. 
e. Sim plicidad del tratamiento. 
S. liJar pautas para la futura elaboración de prograilias 

de hidratación oral 

MATERIAL Y METODO 

Se trabajó con 129 niños cori grado de deshidratación 
moderado y  7 niños con grado de deshidratación leve y gra-
ve lo que totalizó 136 niños entre el le de noviembre de 
1981 vel3l de marzode 1982. 

Estos pacientes fueron derivados del consultorio de 
guardia y de los distintos consultorios externos que runcio-
nan en el 1-fospital. 

El Servicio de Rhidratacióis Oral se organizó con guar-
dias diarias de 12 h de duración de lunes a viernes con per-
sonal niédico y de enfermería preparado a tal efecto. 

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

Se tuvieron co cuenta datos irenerales de iientificaeión 
de los pacientes tales como EDAD. ESTADO NUTRICIO-
NAL, MOTIVO DE CONSULTA, HISTORIA ALIMEN-
ÍARIA Y PORCEN FAJE DE DFSJIIDRATACION. 

El porcentaje de deshidratación se deterininó sobre la 
base de parámetros clínicos cuino peso, sensorio, turgencia 
de la piel, fontanela, hundimiento de los alobas oculares, 
humedad de las ruueosims. diuresis y tono niucular, 

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

ra valorar la evolución de los pacientes así como también la 
eficacia del tratamiento instituido. 

Los análisis de laboratorio se solicitaron segón necesi-
dad, valorada a través de las condiciones clínicas de los pa-
cientes, los que se consideraron de mayor relevancia fueron 
el IONOGRAMA SERICO, UREMIA y P11 DF MATERIA 
FECAL aunque el interés central de esta experiencia fue el 
manejo de las caractejísticas clínicas por excelencia. 

Para la valoración de la marcha del tratamiento se coin-
pletó el protocolo con una planilla co la que se registró se-
gún horario, la ingesta de solución OMS y de agua e infor-
mación acerca de vómitos, diuresis, distención abdominal, 
raciones complementarias y raciones de leche. 

Se estableció como norma el control de los pacientes re-
hidratados a las 24 h siguientes al alta, internándose aque-
llos niños qite necesitaran más de dos tratamientos. 

Los profesionales realizaron la implemeniación del pro-
tocolo previo adiestramiento para unificar criterios en la 
recolección de la información. 

Para la rehidratación oral se utilizó la solución recomen-
dada por la OMS. 

El cálculo fue. 
% de deshidratación X 10 X Peso X 2 - Volumen total 

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

A partir de la informnacion básica se elaborsir el plan de 
análisis adecuado a través de tablas, gráficas y medidas de 
resumen, así como también se aplicaron elementos de esta-
dística para llegar a conclusiones acordes con los objetivos. 

PRESENTACION. ANALISIS E 
INTERYRETACION DE RESULTADOS 

La información e]aborada y resumida en cuadros 

CUADRO 1: Distribución por edad y sexo de los pacientes tratados con hidratación nra] 

Grado de des/ii. 	Leve 	Moderada 	Grave 	S/n 
(2) 	(129) 	(5) 	cap 	Total 

Intervalos 	M 	E 	M 	E 	M 	F 	sexo 

Menos de 3 meses 3 2 	 - 2 7 5,16 

3-6 	 - 1 	19 12 	2 	- 6 40 29.41 

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 - - 2 1.48 

24 y más - 	2 3 	1 	- 2 8 5,88 

TOTAL 	1 	1 	52 	48 	5 	- 	29 	135 	100.00 

(:UADRO 2; Motivo de consulta de los pacientes tratados con hidratación oral 

Grado de Des/si- 

,tIoiis'o de 	dratación 	Leve Moderada 	Grave Total 
consulta 

Vómitos 	 1 7 A 5,88 
Diarrea 	 -. 45 	2 47 34,56 

Diarrea y vómitos 	1 72 	3 76 55,88 
Sin especificar 5 5 3.68 

TOTAL 	 2 	129 	5 	136 	100,00 



y gráficos se presenta a continuación: 
En el cuadro 1 aparece la distribución por 

edad y sexo de los 136 pacientes discriminados 
según el grado de deshidratación; tal como surge 
de la observación de la última columna los grupos 
de edad que acumulan las mayores frecuencias 
están entre los 3 y  9 meses, hecho que se verifica 
en todos los grupos aun cuando los niños con 
deshidratación leve y grave son pocos debido 
a la selección previa de pacientes para ajustarse 
a la característica y función inherentes a un servicio 
de consultorios de atención interrnedia. 

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 niños con deshidratación moderada 
no se verificó diferencia en el sexo. 

En el cuadro 2 se presenta el motivo de consul-
ta de los pacientes también clasificados según su 
grado de deshidratación: cualquiera sea el grado 
considerado llegan al Servicio con diarrea (34.56%) 
o con diarrea y vómitos (55,88%): vómitos no 
registra valores de significación ya que sólo 8 niños 
de los 136 estudiados refirieron ese signo (5,88%). 

En cuanto al estado nutricional de los niños 
(cuadro 3) puede decirse que 88 de los 136 (64.70%) 
eran niños desnutridos de grados 1 y 11 según la 
Escala de Gómez modificada; 32 niños eran eutrú-
ficos (24,53%), lo que equivale a 88,23°i del total: 
6 fueron desnutridos de grado 111 (4,42%) y  en 10 
no se especificó esta variable. 

Esta distribución de los niños coincide amplia. 
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mente con la población concurrente a la institución. 
El tiempo de evolución de la diarrea de los 

136 pacientes estudiados demuestra la presencia 
de procesos diarreicos agudos en el 88,24% de 
los casos (120) (cuadro 4). 

En cuanto a la historia alimentaria (cuadro 5) 
pone en evidencia el menor riesgo a que están 
expuestos los unos con alimentación exclusivamen-
te materna, losque representan un 19,85% (271136). 
mientras que en el resto la alimentación era artificial 
o mixta: aparecen 43 niños en los que su alimenta-
ción era sólida. 

El cuadro 6 muestra los resultados obtenidos 
luego de la aplicación del plan de rehidratación 
oral a los niños clasificados según su grado de 
deshidratación; debe remarcarse que el mayor 
interés debe centrarse en la columna número 2 
ya que allí se presentan los valores referidos a los 
129 pacientes con deshidratación moderada. 

Se tomaron variables claves para evaluar la 
marcha de) tratamiento de manera tal que puede 
concluirse que el tiempo promedio de hidratación 
fue de 3 h correspondiendo desvío estándar de 
3,34, habiéndose verificado un rango entre 10' - 
10 Ii; el número promedio de dosis fue de 6 con 
desvío estándar de 0,625 y las dosis individuales 
variaron entre 2 y 18 dosjs. 

Resulta importante la comparación de los valores 
promedios calculados según la cantidad 
OMS estimada (905 cm 3 ) y la que realmente ingi-
rieron los niños (678 cm 3  ). 

Idéntico análisis Puede realizarse sobre la base 

CUADRO 3; Estado nutricional de los pacientes tratados con hidratación oral 

Grado de Des/ii- 

Estado 	drtytacióii 	Leve 	Moderada 	Grave 	Toral 

no tricional 

Eutrófico 32 	 - 32 23,53 

Desnutrido 1 1 	 49 	 5 55 40,44 

Desnutrido 11 33 33 24,26 

Desnutrido III 1 	 5 	 - 6 4,42 

Sin especificar - 	 10 	- 10 7,35 

TOTAL 	 2 	 129 	 5 	 136 	 100,00 

CUADRO 4: Tiempo de evolución de los pacientes tratados con hidratación oral 

Grado de deshi- 

flempo 	 dratación 	Leve 	Moderada 	Grave 	ital 

de evolución 

Menos de 10 días 	 2 	 114 	 4 	 120 

10-30 días 	 - 	 7 	 1 	 8 

Másde30días 	 - 	 — 

Sin especificar 	 8 	 - 	 8 

TOTAL 	 2 	 129 	 5 	 136 
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de la información volcada en la primera y tercera 
columna (le este cuadro. 

En el gráfico ¡ se observa la distribución del 
tiempo de rehidratación de los 129 niños con 
deshidratación moderada, por simple observación 
aparecen las mayores frecuencias alrededor dci 
valor promedio ( 3 It) y justamente los limites 
de variación calculados oscilan entre 1 fi y  5 li 
respectivamente (3 It 2) aun cuando el 87.98% 
de los niños se reliid rataron en 4 h o tIICIIOS. 

En la parte inferior se presenta la gráfica de 
la distribución del número de dosis ingerid as por 
los 129 niños; aparecen los valores (le dosis más 
frecuentes con un promedio en 6 dosis y con límites 
de variación 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 gráfico 2 
la comparación de las distribuciones entre el líquido 
ingerido y el líquido calculado según la fórmula 
en los 129 niños considerados. 

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

fórmula utilizada para el cálculo previo de líquido 
a ingerir por el niño. 

Si bien los dos valores promedio (678 c111 3  

y 905 c111
3 ) difieren estadísticainente (p < 0,05). 

no resulta desde el punto de vista médico un error 
el cálculo previo por fórmula ya que debe contarse 
con un valor teórico que sirva de patrón y siste-
matice la conducta a seguir si no es la misma perso-
na quien controta al paciente durante la aplicación 
del tratamiento. El peso promedio de los niños 
fue de 6,300 kg y la relación del volumen promedio 
ingerido con el peso (110 cm 3  1kg) arrojó valores 
concordantes a los presentados en otras publicacio-
oes sobre la base de lo que se considera la capacidad 
gástrica del niño. Este hecho confirma una vez 
más la practicidad de este cálculo para estinlar 
el volumen por ración a administrar. 

No se verificó relación positiva entre grado 
de deshidratación y duración del tratamiento 
(p < 0.05) ni tampoco entre el grado de deshidra-
tación y el numero de dosis (p < 0,05). 

En el gráfico 3 se presenta el porcentaje de los 
129 niños según las características del pliegue 
los porcentajes más elevados corresponden a 1 cm, 
(+1, 34,11%, le sigue el 29.46% de los niños con 
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CUADRO 5: Historia alimentaria de los pacientes tratados con hidratación oral 

Grado de Des/ii- 
Alimentación 	dratación 	Leve Moderada Grave Total 

Materna 	 - 26 1 27 
Artificial 	 2 55 3 60 

Mixta 45 1 46 
Sólida 	 2 41 43 

CUADRO 6: Compaiación entre resultados obtenidos y valores estimados del plan de rehidratación 
oral - Hospital de Niños "Vi Vuela" - Año 1982. 

(1) (2) (3) 
Grado de deshidratación Leve Moderada Grave 

(-5%) (5-10%) (+10%) 

iVómero de niflos 2 129 5 

Tiempo de hidratación 
Promedio 2 horas 3 horas 2 horas 
Ratigo - 10' - lO h 30' - 211 30' 
Desvío estándar - 3,34 2 

Dosis 
Promedio 3 dosis 6 dosis 4 dosis 
Rango 2 -4 dosis 2 - 18 dosis 3 	5 dosis 
Desvio estándar 1.41 0,625 3.52 

('un tidaci OftfS estimada 
Promedio 488,5 cm 3  905 cm 3  1048 cm 3  
Rango 352 - 725 cm 3  105 - 1770 cm 3  420 - 2000 cm 3  
Desvio estándar 235,44 422,25 581,09 

C'witidad de liquido ingerido 
Promedio 	 250 cm 3 	678 cm 3 	548 cm 3  
Rango 150- 1640 cm 3 	360-850cm 3  
Desvío estándar - 	 310,77 	189,39 

esbozo de p1ieguey con una cifra sensiblemente aletargados 	sufre 	un brusco descenso (13 casos); 
menor el porcentaje de niños con pliegue de 2 igual situación, aunque no tan marcada, se verificó 
cruces 	(++), 	12,40%, 	negativo 	10,85%, 	y 	de en 	obnubilados (9 	niños) 	e 	irritables (6 	niños). 
3 cruces (+++) 0,78%. Los niños que aparecen en el intervalo en el 

Otro 	de 	los 	puntos 	considerados 	de 	interés intervalo entre 7-9 Ii son aquellos pacientes cuyo 
fue el 	análisis de la evaluación de los parámetros tiempo de rehidratación se prolongó. 
clínicos; en el gráfico 4 se analizan las caracteris- Las características de la fontanela sufren varia- 
ticas del sensorio en los niños deshidradatos mode- ciones importantes, situación similar a la presentada 
rados tomados en intervalo de 3 h. Sobre la base en el sensorio ya que de 36 niños con fontanela 
de 	las 	categorías 	preestablecidas de 	estado del normal. 76 deprimidos y 1 muy deprimido al primer 
sensorio surge que en el primer control se registra- control pasan en el segundo (intervalo 4.6 h) a 66 
ron 49 	niños normales. 39 aletargados, 	14 ohnu- normales y 26 deprimidos. Los niños que aparecen 
hilados y 	19 irritables. Estas cifras se revierten en en el 	último control son los que permanecieron 
el 	segundo 	control 	realizado 	entre 	las 4-6 	Ii de más tiempo bajo tratamiento. 
tratamiento ya que en el primer grupo (normales) En el cuadro 7 aparecen los resultados finales 
aparecen 75 	niños mientras que el grupo de los obtenidos luego de 	la aplicación del tratamiento 
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GRAl ICO 2: Distribución de los niños según líquido rngendo 
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GRÁFICO 3: Estado del pliegue en niños tratados con rehidratación oral 
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GRAFICO 4: Características del sensorio de los niños rehid.ratados 

10 20 30 40 50 60 70 80 Frec (N de niños) 

1 4 9 
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19 
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114 
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Característ'ucas de la fontanela de los niños rehidratados 
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de rehidratación oral. De los dos deshidratados 
leves en UflO el resultado fue positivo y en el 
otro negativo; en los moderados el 76,75 % (99 
niños) se ludrataron correctamente, el 20,15% 
no tuvo una correcta hidratación y  4 niños (3,1%) 
no completaron el plan, Fn cuanto a los 5 deshi-
dratados graves, en 3 se obtuvieron resultados 
positivos. 

En el cuadro inferior se pone de maniflesto 

Control 	3 It 
Control 4 - 6 h 
Control 7 - 9 It 

la relación existente entre el resultado de la rehi-
dratacióii y la internación posterior de los casos: 
de acuerdo con lo expuesto en el cuadro anterior 
todos los niños con resultado negativo debieron 
ser internados, aun cuando aparecen 6 niños 5 
moderados y  1 grave) internados a pesar de estar 
correctamente hidratados pero estos casos mani-
festaron otras latologías que requirieron controles 
médicos más estrictos en las salas de internación. 

CUADRO 7: Resultado del tratameinto reali2ado a los pacientes deshidratados bajo estudio 

	

Grado de Des/ii- 	Leve 	 Moderado 	 Grave 

Resultado 	 dratacir3n 	(2) 	 (129) 	 (5) 

Positivo 	 1 	 99 ( 76.75% 1 	 3 

Negativo 	 1 	 26( 20,15%) 	 2 

Sin cornpl. plan 	 - 	 4( 3,1 s 
TOTAL 	 2 	 129 	 5 
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Relación entre resultado del tratamiento de hidratación oral e internación posterior de los casos. 

	

Grado de Des/ii- 	Leve 	 Moderado 	 Grave 

Resultado 	 drawcion 	(2) 	 (129) 	 15) 

Positivo 	 5 (5 , 99 	5.05%) 	1 1 1/3) 

Negativo 	 1 (1 , 1) 	20 (20/20 = 100%) 	. (22) 

TOL\L 	 1(1:2) 	31 (31 11 129 = 2403%) 	3 (35) 

Nota: Motivo de internación: 7 casOs: neunionia, iníeccton urinaria, acidosis severa. 

9 casos. respuesta negativa al tratamiento. 

8 casos: obnubilación importante. 

11 casos,. no se rcalii.ó control durante la internación. 
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SOBRE ALGUNOS CONCEPTOS ETICOS 

"El consentimiento esclarecido" 

El consentimiento itadu por escrito no es muy fácil 

de definir aun en el caso de un adulto cori buena salud 

mental. No es sencillo lograr una definición objetiva de lo 

que debe ser "la información" dada al individuo concerni-
do, en función ile su cultura, de su vocabulario, de su nivel 
económico, de sus posibles motivaciones, antes de que no 

dé o no rechace su conscritirnientO. 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 Is "derechos 

del niño" antes y después de su nacimiento, "derechos" 
que no han sido más 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 "consentimiento", pero esta edad es 
todavi'a 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 noción 

tan subjetiva de "madurez''. Sin embargo los juristas, en 
especial en pai'ses de habla inglesa,han puesto cifras, por 
lo general dispares, para muchos 14 años, para Otros 12, 
para algunos 7 u 8 años. Fuera de esta madurez o por  

debajo de estas edades el "consentimiento" debc ser dado 
por los padres. No obstante esta capacidad legal de los 
padres de dar la autorización (o negarla) para una acción 
terapéutica también ha sido tema de controversia en es-
pecial para los juristas. Una nueva distinción entre el 

"consentimiento" y la "no objeción" está en camino 
de nacer. Desde el punto de vista ético, y en ciertos casos 
también desde el punto de vista ¡uri'dico, nos podemos 
contentar con el "consentimiento" de a madre y de la 
"no objeción" del padre en aquellos casos de separación 
o divorcio de los padres Este aspecto de la cuestión es 
importante ya que, incluso para la acción terapéutica 
simple, el valor de "la objeción" a ciertas prácticas médicas 
en los hilos de padres "testigos de Jehová" 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 
objeción" del menor de un cierto 1 i'mite de edad, el aspecto 
aún no está resuelto y tiene importantes implicancias ilticas 
tanto para los médicos como para los juristas. 

Boletín de la Asociación Internacional de Pediatría - 
Vol. 4 N°8 Octubre 1982. 
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COMUNICACIONES BREVES 

BOTULISMO DEL LACTANTE 

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

SUI.ÍMA R Y 

A 5 inonths oid habr was ad,nitted lo ¡he ¡CC 

of ¡1w I*'partmen ¡ of Pediarrics, Hospital Italiano, 

wjth a ( , lassic picture of injántile ho:u/ism. T/e 
patielil did well afrer JO dais of niechanical ven- 
til(1t /( 01. 

FI presente trabajo comprende la descripción 
del primer lactante de nuestro país cori subrevida, 
cii quien se diagnosticara botulismo, cuadro clínico 
debido a la presencia de Clostridium botulinuin 
en el intestino y a la absorción sistémica de su 
toxina. 

Se incluye, además, una breve actualización sobre 
la epidemiología, cuadro clínico, diagnóstico y 
tratamiento del botulismo infantil. 

Caso clínico 

Lactante (le 5 meses de edad, de sexo masculino 
que ingresó a la Unidad de Cuidados Intensivos 
del Departamento de Pediatría del Hospital Italiano, 
el 16 de marzo de 1982, por presentar hiputonía, 
somnolencia, dificultad para succionar y pérdida 
de la sonrisa social, de 24 horas de evolución, no 
habiendo eliminado deposiciones cii los íiltimos 
5 días. 

Se trataba (le Ufl niño primogénito, nacido de 
embarazo y parto normales, con un peso de 3.550 
kg, que había sido alimentado exclusivamente 
al pecho materno hasta la fecha de su ingreso. 
Su historia madurativa e inmunitaria era adecuada 
y como único dato clínico anormal registraba cons-
tipación habitual. 

Al examen físico presentaba depresión del sen-
sorio, hipoton ía generalizada, hiporreflexia osteo-
tendinosa, reflejo fotonmotor lento, pupilas iriter-
medias. LOS análisis de laboratorio revelaron las 
siguientes anormalidades: hipoglucemia y frotis 
de sangre con punteado basófilo (4,5% ). Fil líquido 
cefalorraquídeo era normal y en el electroencefa-
lograma se observaba difusa desorganización lenta, 
sin signos paroxísticos ni focales. 

Departamento de Pediatría 
hospital Raliano 
(;azcon 450. Buenos Aires 

The apparent source of (he infecrion was ¡he 
home dust. 

A brief discussion of ¡he salient features of 
fofa? ir hoti ilisin is aiso included. 

A la hora de su ingreso se agravó su compromiso 
iteurológico: respiración superficial con escasa 
movilidad diafragmática, estridor laríngeo, hipo-
rrcflcxia osteoteridinosa, trastornos de la deglución 
con parálisis velopalatina, globo vesical y convul-
siones focalizadas en niiemhro superior izquierdo, 
encontrándose, sin embargo, con un adecuado 
nivel de conciencia y con expresión de ansiedad. 

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

El electromiogrania efectuado en ese momento 
mostró: abundantes potenciales de unidad motora, 
de corta duración y bajo voltaje con incremento 
de respuesta frente a la estimulación respectiva. 

La búsqueda de ('lostridium botulinum en 
materia fecal del paciente (Instituto Nacional de 
Microbiología "Dr. ('arlos G. Maibrán") fue posi-
tiva para el tipo A. Confirmado el diagnóstico de 
botulismo infantil, se instituyó el siguiente trata-
miento. Asistencia respiratoria mecánica durante 
10 días: penicilina por vía oral y por vía rectal: 
alimentación parenteral total y medidas para favo-
recer la evacuación intestinal. 

Durante su evolución presentó varias coinpli-
caciones : atelectasia pulmonar izquierda debida 
a Acynetobacter y una convulsión generalizada. 

A los 7 días de su ingreSo (24 horas después 
de su primera deposición) reaparecieron los reflejos 
osteotcnd inosos oh servándose mejoría lenta y 
progresiva de su cuadro neurológico. A partir de 
entonces, la recuperación del tono muscular y 
reflejo fotomnotor deinoró 20 días, momento en 
el cual fue egresado. 

Dos meses después el niño presentaba completa 
recuperación clínica con EMU normal. 
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Métodos y epidemiología 

Investigación de clostridios (Instituto Nacional 
de Microbiología "Dr. Carlos G. Malhrán"): Se 
realizaron cultivos de 4-6 días en medio de Toruzzi, 
aislamiento e identificación de clostridios con 
características morfológicas y bioquímicas de 
Clostridiuro botulinum. 

Investigación de toxina en cultivos: Se rcalizó 
por centrifugado y filtración esterilizante por 
membrana Millipore del cultivo en calcio Torozzi 
de cepas sospechosas aisladas, inoculando por 
vía intraperitoneal en diluciones adecuadas a ratones 
albinos de 20 g. 
-- Se tornaron muest ras dc suero y heces del pacien-
te, del ambiente. alimentos y convivientes directos. 
Las muestras de materia fecal remitidas entre el 
20 y el 27 de marzo de 1982 fueron positivas 
para (Tlostridiuin b otulinuin tipo A. Los controles 
posteriores hasta eJ 16 de junio de 1982 no revela-
ron presencia de clostridio en heces. No se aisló 
toxina en sangre del paciente. 

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

DISCUSION 

Como se verá a continuación, nuestro paciente 
presentó el cuadro clínico característico del botulis-
mo del lactante. Si bien la fuente de esporas no fue 
la habitual en estos casos, su documentación permi-
te suponer, con fundamentos, que otros niños pe-
queños han de haber padecido esta enfermedad y 
curado o fallecido sin diagnóstico. 

En nuestro caso el tratamiento fue complejo, re-
quiriendo ajustadas técnicas y proced irnientos de te-
rapia intensiva a lo largo del prolongado período de 
estad o. 

El botulismo clásico es el resultado del bloqueo 
de la transmisión neuromuscul-r, debido a la toxi-
na elaborada por el Clostridiuni hotulinum, un baci-
lo anaerobio esporulado. La enfennedad. conocida 
dee hace tiempo, se debe a la ingestión de la toxi-
na. preformada en alimentos contaminados. El botu-
lismo del lactante, en cambio, es de conocimiento 
reciente (en realidad, una enfermedad nueva) y su 
síndrome clínico de hipotonía, debilidad muscular y 
parálisis respiratoria se debe a la absorción de toxina 
sintetizada por el bacilo en la luz intestinal del lac-
tante.' 2  

La mayor parte de los casos registrados han pro-
cedido de los Estados Unidos3  y en menor escala de 
Gran Bretaña4  y Australia 5  - No tenemos informa-
ción sobre casos confirmados en la Argentina o en 
los demás países latinoamericanos. 

Pese a la distribución universal de las esporas del 
bacilo botulínico, el diagnóstico de botulismo del 
lactante es relativaniente infrecuente y refleja más 
bien el conocimiento del problema y el interés de 

los pediatras. De los diferentes tipos de clostridio 
hotulínico los que predominan en los Estados Uni-
dos en los casos infantiles son el 13 y el A. 6  

La edad de los pacientes varía entre 1 y 8 meses, 
aun cuando la imnensa mayoría de los niños se en-
ferma antes de los 6 meses de edad. 

El alimento natural más frecuentemente incrimi-
nado como causante del botulismo infantil es la miel 
de abejas. 7 8  El 10% de las muestras de miel con tie-
nen bacilo botulínico A o B. También se han encon-
trad o esporas en otros alimentos, las muestras del 
suelo o el polvo de habitación en muchos de los ca-
sos diagnosticados. Sin embargo. en la gran mayoría 
de los estudios realizados no se ha podido id entifi-
car la fuente de las esporas. Aparentemente la ali-
mentación al pecho no protege contra el botulismo 
infanti] Y 

LI cuadro clínico se caracteriza por constipación, 
seguida de debilidad muscular progresiva - hipotonía. 
compromiso de pares craneales e hiporreflexia.1 ° 

Signos y síntomas 

Disfunción autonómica: 
Constipación 
Viga neurogénica 
Hipertensión arterial 

-- Hipotonía y debilidad 
Falta de actividad motriz espontánea 
Menor resistencia a la movilización pasiva 
Disminución de la respuesta motora a 
estímulos 

- Disfunción de pares craneanos 
Disminución de la capacidad para succionar y 
deglutir 
Llanto débil 
Diplejía facial 
Oftalmoplejía externa 
Pupilas perezosas 

- Ausencia o disminución de reflejos tendinosos 

- Insuficiencia respiratoria 
Asociada con parálisis progresiva y disfunción 
de pares craneales 
Provocada por manipulación postural para 
procedimientos de enfermería 

La constipación es casi constante y puede prece-
der en 2 o 3 semanas al cuadro neuromuscular. Una 
vez instaladas la hipotonía y la debilidad muscular, 
la disfunción de los pares craneanos progresa rápida-
mente, en 2 o3 días. 

Este es el cuadro característico, pero hay casos 
con constipación como único síntoma.con escasa 
debilidad muscular, con compromiso neuromuscular 
fulminante y muerte, o con dificultad para succio-
nar o deglutir, etc. 

Si bien el cuadro clínico es bien definido y faci]i-
ta el diagnóstico, a menudo se plantean dudas, sobre 



todo con la sepsis con o sin menigitis. La lucidez y 
el estado de alerta del lactante con botulismo con-
trastan COfl su profundadebiidad muscular, tal como 
sucedió en nuestro paciente. 

Diagnóstico diferencial 1  

Sistémico 
Scpsis/M eningitis 
Dishalance de Na, K. Ca, Mg 
Encefalopatía metabólica (ure'niica, hepática. 
etc.) 
Síndrome de Reye 
Intoxicaciones: organofosforados, metales 
FI ipotiroid ¡SItIO 

Encef'alomielitis necrotizante subagud a 
Acidemias orgánicas 

-- Neuromuscular 
Policunie!itis 
Al rofia ni uscular espinal infantil 
Polineuropatia aguda (síndrome de Guillain-
Barré, difteria) 
Miastemia gravis congénita 
Distrofia muscular (congénita, distrofia mio-
tonica) 
M iopatía congénita 

En cuanto al diagnóstico de laboratorio, el único 
elemento sólido y electivamente específico filera del 
hallazgo del clostridio, es el EMG' 2 Este mues-
tra potenciales abundantes de unidad motora, breves 
y de pequeÑa amplitud. Este patrón electromiográfi-
co se ve reforzado en su valor diagnóstico por el fe-
nónlerio (le la escaicra. un aumento franco de la 
amplitud de los potenciales de acción evocados con 
estimulación del nervio a frecuencias supratetánicas. 
Una respuesta similar se ha descripto CII morded ura 
de víbora y toxicidad antihiótica. 

El diagnóstico ('1 inico de botulismo del lactante 
debe ser co;tfiniiad o mediante el hallazgo del dos-
tridio en alimentos o elementos cercanos al bebé y/o 
mediante la desmostración (le la toxina en las heces 
del paciente. Tanto la toxina como el germen piie-
den persistir durante semanas o meses, pese a la re-
cuperación clínica del lactante.' 3 14 Afortunada-
mente el Instituto Maibrán está en condiciones de 
efectuar todas las investigaciones microbiológicas 
necesarias.' 

El tratamiento del botulismo infantil es sintomá-
tico y consiste en el sostén respiratorio y los cuida-
dos nutricionales necesarios durante el largo período 
de estado de la enfennedad. Estos lactantes deben 
internarse en unidades pediátricas de cuidados inten-
sivos con experiencia en asistencia respiratoria; la 
traqueostoniía puede ser necesaria para ventilar me-
cánicamente al paciente y aspirar las secreciones (le 
la vía aérea. La nutrición es mantenida va sea por 
vía intravenosa o enteral continua. No parece ha-
ber indicación de enemas o purgantes para facilitar 
la eliminación del organismo y sus toxinas. 

La indicación de antibióticos, sobre todo penicili- 
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na, que es elostridiocida. está en discusión. El curso 
de la enfermedad es el mismo, se errad ique o no el 
organismo o sus toxinas. Se han descripto, por otra 
parte, agravaciones debidas a brusca lisis de gérme-
nes con liberación de toxina. 

La administración de aminoglucósidos puede 
agravar notablemente el cuadro, debido a la produc-
ción de bloqueo neuromuscular.' No se aconseja, 
tampoco, la inyección de antitoxina botulínica. La 
experiencia ha demostrado su ineficacia, probable-
mente debido a que la concentración de toxina en la 
sangre del paciente es mínima en el botulismo infan-
til a diferencia de la enfermedad tipo adulto) y se 
fija rápidamente en la placa neuromuscular. 1  

La administración oral de antitoxina para neu-
tralizar a la toxina en el sitio de su producción, el 
tubo digestivo, no ha sido ensayada. pero es teórica-
mente interesante. l.a guanidina y la germina, que fa-
cilitan la liberación de acetilcolina en la placa neuro-
muscular. han sido ensayadas en adultos, con resul-
tados dudosos.1 6 1 7 

Recientemente se ha vinculado el botulismo in-
fantil con el sínd tome de muerte súbita 9  . Si bien es 
improbable que el botulismo infantil sea responsable 
de una gran proporción de muertes súbitas en lac-
tantes, el tema tiene enorme interés y requiere de 
más estudios con técnicas más sensibles para dosar 
la toxina, sobre todo en tejidos. 

No se sabae por qué el ('lostridium hotulinum es 
capaL de multiplicarse en el intestino del lactante 
para producir la toxina que será luego absorbida, 
aunque se especula con una alteración en la ecología 
microbiana local o inmadurez inmunológica! 9 

La toxina se fija en todas las sinapsis parasirnpáticas, 
ganglionares y postganglionares y en las placas neu-
romusculares. Esto origina disfunción autonómica 
severa inicial y luego una parálisis "descendente" ca-
racterística del botulismo infantil. Puesto que la al-
teracion sináptica es irreversible, la recuperación 
completa del paciente lleva varios meses, los necesa-
rios para el rebrote de nuevas sinapsis. Esta recupe-
ración es nncidznente de la musculatura respirato-
ri:. 1 ucgo de le,: músculos de los miembros y más 
tardíamente de os pares craneales que controlan la 
succión, deglución, m o*ilid ad facial y ocular, etc. 

Seguramente el botulismo del lactante en nuestn 
país tenga una incidencia similar a la descripta en 
otras latitudes. 2  

Deseamos que esta comunicación estimule clin-
terés de los pediatras en el diagnóstico y el trata-
miento de esta afección, de máxinia gravedad, pero 
curable totalmente con técnicas accesibles en la ma-
yor parte de nuestros centros de atención pediá-
trica. 
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BOTULISMO EN EL LACTANTE 
¿UNA NUEVA ENFERMEDAD? 

Dres. Eduardo Lentini*,  Rafael  Fernánde z **, Alberto S. Cicca relli**, Domingo F. Ginlé nez*** 

El botulismo en lactantes enjérmedad hasta 
hace poco desconocida está siendo descripta 
cada vez con mayor fecuencia, en la medida en que 
se conocen nejor su epidemiología y formas ch 1  
nicas. muY peculiares en esta edad de la vida. 

I.os primeros casos fueron registrados en 19769 , 

.4 partir de esa jécha ha aumentado el número de 
hallazgos comunicados desde que se reconoció 
la posibilidad de ocurrencia del botulismo como 
una toxunjecczon 2 

3 ' 
', distinta de la clásica 

forma de intoxicacuuz j/.'o'enraria. Las esporas 
le ('lostridium botulinu.' . libres de toxicidad, 
llegan al intestino, donde e 'minan, elaborando 
su poderosa exoloxina, situar 60 que se produce 
con selectividad en esta etapa de Ji wléncia 2  

La r'vtraordinaria abundancia de esporas de 
C. botulinum en los suelos de Mendoza y San Luis, 
la gran variedad de tipos serologicos ¡den tificados 
(.4. B. E) y el descubrimiento del nuevo tipo G 
junto al subtipo Af en nuestro medio8 10  deter-
minan la búsqueda sistemática de esta patología 
entre los lactanes de nuestra región. 

Se presenta en esta comunicar-ion el caso de 
un lactante de $ meses de edad, con un cuadro 
dm6 o caracterizado por: constipación, parálisis 
,flaccida simétrica y reflejo Jotomotor perezoso. 
Se derectó C botulinum tipo .-t en heces. 

El presente caso confirma la existencia uni-
versal de esta patología i constitu le un alerta para 

OBSERVACION CLINICA 

Lactante de 3 meses de edad. Ingresó a la unidad 
de terapia intensiva en niaro de [982. E.utrófico, 
nacido de parto eutócico. La alimentación hasta su 
ingreso estaba constituida exclusivamente por el pe-
elio materno. No había ingerido nunca miel. Este 
dato se recabó especialmente. ya que la miel conta-
minada con esporas ha sido implicada en estos cua-
dros 

('omenzó su enfermedad 5 días antes de su ingre-
so, con disminución de actividad motora e intran-
quilidad por momentos. En un principio lactaba 
normalmente. Al 2 °  día la mad re notó dificultad pa- 

su br.'s queda sistemática. El conocimiento acabado 
de su epidemiología 1' clínica incrementará la fre -
cuencia de diagnósticos. 

S(7tÍ,tL1R 1" 

Injant he ru/ism is increassingls recognized all 
over tiu' world si/lee 19.76 .  ¡rs clínical spectrum 
and epidemiologv are now more precise/y defined. 

T'lrere has been an increasing number of reports 
since 1976 when ir reas detertníned that ¡njánt 
botnlism is cm infectivus disease wherebv roxin -free 
ingested spores germinare in rile intestine and pro-
duce roxin. Ths ¡a a charac-reristic relevant Qn/y 
te tiliS peculiar age of lité. 

A search has been under way for this pat/lo-
logy ¡u Mendoza since our soil is heavily con ¡'ami-
nateci wutn spores. A nest' tt'pe of toxin (G) was 
first descrihed here. 

.4 three tnont/u oid infant presen ting with hypo-
tonia, constipation and sluggish pupillarv hight 
rrylexes is described. A sirain of ( botuhinum type 
A was ¡so lated from feces. 

This might be ¡'he fir.st case described iri South 
A menca. Wc think this is a pathologv as frequent 
un our Countrv as in mant' orbe rs parts of the 
world. A proper understanding of its epidemiologjr' 
and clinical specrrum c'ill help mercase diagnosed 
cases. 

ra la deglución y constipación. motivo por el cual le 
adrninistró jugo de naranja. la disminución de acti-
'sid-ad espóntanea se acelLtuí) al 3L'l  día y va al 4° no 
torno el pecho. 

Fue internado en el 5° día cori un cuad ro clórico 
caracteriLad o por: lupol rn 'a global sinlet rica, reile-
jo fotoinotor perezoso Y constipacion. 

('orno se agravara el cuadro inicial, ingresó a tera-
pia intensiva al 6° d a. Se ccno probo ideirtica signo-
logía y una atelectasia del lóbulo superior derecho 
que se supone era causada por aspiración de alimen-
to. LI diagnóstico de ingreso fue de cuadro toxome-
tabólico. Presentó alternativas de mejoria \ empeo-
ranliento en lo que se refiere al tollo muscular. 

* Terapia Intensiva Infantil, Sala 14, 1 lospital l'rnilio Civit, Parque (eneral San Martín. Mendoza. 
Citedra de Microbiología, F.C.M., I:.N.C. 

4*4 Laboratorio de Alimentos. UN. Sair Luis. 
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El ret1eo fotomotor perezoso fue comprobado 
varias veces durante su internación, aunque no cons-
tantemerite. 

La constipación pertinaz se vio interrumpida al 
3Ct día de internado, por una deposición diarreica. 
Para realizar estudios de materia fecal hubo que 
efectuar varias enemas. Cuando se consideraba mejo-
rado levemente, falleció bruscamente en paro car-
diorrespiratorio, a los 10 días de inernado. 

Laboratorio 

Glóbulos rojos: 4.8 10.000/mm 3  Uremia: 0.11 g/l; 
Glucemia: 0,95 gil; Transaininasas GOT y GPT: 
6 mU/mI; Calcemia: 12,10 mg % : lonogrania: 
Normal, líquido cefalorraquídeo: Normal. 

El diagnóstico clínico de ingreso fue de cuadro 
"toxumetabólico", y posteriormente durante su 
evolución, al sospechar botulismo, se enviaron mues-
tras de materia fecal al Laboratorio de la Catedra de 
Microbiología de la Facultad de Ciencias Médicas de 
la Ijniversidad Nacional de Cuyo, donde se aisló C. 
botulinuin tipo A. No se pudo detectar toxina en 
heces ya que la cantidad envada fue muy escasa. No 
se detectó toxina en sangre. En noviembre de 1982 
ha sido diagnosticado otro caso con idéntica smb-
mnatología. 

DISCUSION 

La presencia de un cuadro de constipación e hi-
potonía en un lactante obliga a descartar botulis-
mo , entidad nosológica distinta de la clásica into-
xicación alimentaria. Estos signos, junto con el ha-
llazgo de esporas de C. botulinurn en materia fecal, 
hecho anormal en el lactante2 3 , certifican el diag- 

nóstico de acuerdo con criterios universalinente 
aceptados 7 . 

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

Dres. Rafael Roberto T oz i ano * .  Reginaid T sang **, Gracie'a Leonor ('astro de Quiroga***, 
Luis Voyer****,  Belinda M a ssa***** 

RESL%ÍEV 

En 1978 se interna a una paciente de 8 años 
de edad, con su primer episodio de tetania hipo-
ca/ceinu 'a. 

La niña tenía una larga historia de convulsiones 
de tipo c'pileptic'o y había sido tratada desde el alio 
de i'ida con drogas cm ricoh i'ulsivan tes. 

Auestro primer diagnostico Jite: TETA NIA fil-
POCALCL4!I(1 LVl)U('f1)I POR L)ROGAS AV-
TICOíVi•"ULSfVAATjS, con hipocalcemici e hipo-
fi'.vJre,nia. 

Al suprimirlc el Jciioharbital i' los /iidantoi-
natos, J  al administrarle calcio y vitamina 1); logra-
tnos controlar su tetania. Notamos luego que, cuan-
to nós aumentábwnos la dosis de vitamina D, 
la calcemia disminuía y la Jos/oremia se mere-
inen tcilia. 

La /)aciente tuvo nuevos episodios de tetania, 
por lo cud1 se decidió administrarle 1,25 -dihidroxi-
vitamina D en lugar de la vitamina L) convencional, 
sin obtener resultados favorables, 

La inica manera de controlar su tetania fue 
la administración de calcio por vía oral. 

LI dosaje en sangre de 1 .25-dihidroxit'itamina 
D t' de sus netaholitos Jite conseguido en el Depar-
tamento de Pediatría, Ginecología y Obstetricia 
de la Universidad de C'incinnati. Ohio, EEUU, 
por el profesor Dr. ReginaliJ Tsang. 

l.os inesperados resultados obtenidos nos 
hacen emicuadrar este caso dentro de lo inusual. 

:na niña de $ años es internada, en 1978, 
en la Unidad 11 del E-Irsspital General de Niños 
"Dr. Pedro de Lilizalde" de la ciudad de BuenOS 

Aires con un cuadro de TETANIA SEVERA por 
1III'OCALCEMIA, luego de una prolongada historia 
de convulsiones eonicoclónicas generalizadas, atri- 

SUMIL'IR Y 

.4 J'ive vear long Jóllow np has been carried 
out oil a patieni witli a long history of seizures, 
sinee 1978, whien she showecl hzer Jirst episode 
of TET,4j'v'Y, br ihemi she was eight vears oid. 

As thc' pa fien t liad heen receit'ing antieonvui-
sivant drugs lór seven sears, our first diagnosis 
was TETAJVY /JJP()C.4JJJf,''1JJ(' due to .4NTI-
('O,VVULSIV,IA'lI)Rr..TGS, with Iow serum (.'aleium 
aoci p/iosphorus level. 

it t/iat time we succeded iii con troling hier 
te tans'. remo J'ing Plienobarbital and I-Ivdantoi-
nates intake atid adding calcium and vitamin D, 
but we noticed thzat when we increased vitamnin 
D dose the serum calcium lei'els wem dowmi while 
serum phosphorus levels wen t np. 

Tite pailent s/zowed other tetanv episodes, 
SO WC deeided fo chang(' conventional vita,nin L) 
br 1,25-t'itamin D intake, without ant' results. 

The onlv t' sea we were able to control her 
tetan 1' teas wi tu oral calcium iii take, 

l'he studies of tite leveis of vitamnin D and 
metabolites in 1/u' blood samnples taken in Argen-
tina were carried out iii (lic Department of Pc-
diatrics. Gynecologi' and Obstetries of tite Uni -
t'ersitv of Cincinnati. Ohio, U.S.A., br professor 
Dr. Reginald Tsang, ancl the unexpected results 
/cad tít lo t/iink of a cliffrrcni clinic case of cal-
ciim metabolisni. 

buidas a LJ'l 1 EPSIA : había recibido por tal motivo 
FlINOBA RIITAL e HIDANTOINATOS durante 
7 años ininterrumpidamente, hasta la fecha de 
su ingreso en el mencionado nosocomio. 

Posteriormente, desarrolla un tipo de evolución 
humoral frente a las distintas terapéuticas insti- 

Profesor Auxiliar ile Pediatría de la Universidad del Salvador. 
Profesor dc Pediatría, (iiiiecolotzía y Obstetricia. Universidad de ( iiioiinatl, Ohio, 1 1 tIC. 

*** Ayudante de C'itedra de Pediatría de la Universidad del Salvador y 3a (atedra de Pediatría de la Universidad de Buenos 

Aires. 
Docente autorizado de Pediatría de la Universidad de Buenos '\ires. 

* * 	Jefa de llc'mo(erupia di') 1 lospital de Pediatria Dr. Pedro de 1 liialdc. 
Cabrera 3470, Capital (1186). Tel.: 86-6027. 



Figura 1 

200/R To:iano y col. llipocalcernici 

1) ¡eta 11a; »s:ii ¡)rol/as 	I.ahorcy:csio 

1,25 

Día 1 1 63 02 	 41 

2 2 411 87 	 33 

3 3 44/97 84 	
30 

4 4 133 74 	 37 

3 Días sin Ca 5 76 85 	 37 

6 74 103 	 43 

Cuadro 1. 

tuidas, tan inesperada para nosotros uue creenlos 
estar en plesencia LIc un Jaso clínico de caracleris-
ticas excepcionales. 

Caso Cliiiico 

En 1978 se inlernó, en la Unidad II del los-
pital General de Niños "Dr. ¡'edro de Elizalde", 
de la ciudad de Buenos Aires, a una niña de 8 años. 
con un peso de 22 kg y una altura de 1,17  ni (per-
centilo 25 para taita y peso). 

La niña había nacido de parto normal y padecía 
convulsiones a repetición desde el año de vida, 
tratadas desde entonces con fenoharbital e hidan-
tuina! os. En el moine nto de su internación tenía 
sienus clínicos de telarlia (figura 1) ysus respectivos 
:1 n:ilisis fueron: 

(alcemia:  
1:0 sf0 relnia; 2,4 mg % 

Magitesem ia: 1 .27 mg°.lo 
l:us (a t asa alcali]ia: It) UI 

también: 

lucemia: Normal. 
Proteinograina: Normal 
1 leinograina: Normal. 
Astrup: Normal. 
lunngrama en sangre: Normal. 
Orina: Normal 

(Icarance de creatinina: 132,0 ml/minh 73. 
1 Icarance de fósforo: 4.1 mi,min/ 1,73. 
\mbos cleararices fueron obtenidos luego de recibir 
calcio y sitainina O. 

Radiografía Osca: Ligera osteumalacia (figura 2). 
l:LG: Patológico con descargas gen eralizadas. 

T ornografía computada de ccreb ro: Sin dat os 
importantes. 
rondo de ojo: Normal. 

L('G: Signos de severa iniocardiopal a h ipocal- 
uniica (espacio QT prolongado: 0.30'' a expensas 
de ST; ondas T invertidas en precordiales izquicrdosE 

1) 1SC U SI ON 

Durante su prI1:cr eiisodio de tetania en 1978. 
la niña presentaba caiacicr:sricas humorales que 
coincidían cmi el cuadro atribuido al uso prolon-
gado de drogas anticonvulsivantcs, liipocalcemia, 
ltipolosforeiiiia, debido a una mala metabolización 
hepática de la vitamina D, y, por lo tanto, un 
aumento de la actividad de la l'Tl 1. como lo de-
muestra el bajo nivel de P en. sangre1 2  

pero luego de la remoción del fcnoharhital e iii-
dantoinatos y del aporte genetoso de vitamina 
1) y (a se logró controldr la calcemia y la fos-
toleiflia. 

1 a neL esidad de restituir las drogas anticon-
sulsisantes para el contrud de la epilepsia, nos 

1 
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-ieura 2 

obligó a suplementarias con dosis crecientes de 
vitamina 1), observando posicriorniente aumen Lo 

del P sanguíneo y descenso del ('a, cori manil'cs-
taciones clínicas dc tetanía. 

Se inicia la terapéutica con 1 ,25-(011)2 vita-
mina D en dosis crecientes hasta alcanzar los 3 /,Lg 
diarios sin lograr el efecto deseado por el Con-
trario. aparece un nuevo episodio de tetania. 

m s 

Griulico 1 
10 

9 
Ca (7,8) 

8 

7 

61CA (4,8)_.." - - P(5,6) 

1 	í -- 
/ 

/ 

P(2.4) 

2 
Mg (1,27) L _.,.._M9(1,27) 

i-1 

0 Agosto 1978 10 	 20 Scpticmhro 1978 30 	dias 

ja 'i LCa Dosis oral 2 9/d 

Vit. D2 Dosis oral 

I Hida,itoi nal PER lODO LIR E rNldanidirla _* 
F enobarbital) enobarbi 

GRAFICO 1: Internimpinios el tra-
(amiento fenobarbital e ludantoinatos 
y le administrarnos (a IV. y vitamina 
D oral, con lo cual logramos hacer de-
saparecer los signos clinicos de tetania 
y elevar la calcemia. ¡'ero al no recibir 
tratamiento anticonvulsivante, volvió a 
tener convulsiones de tipo epiléptico, 
por lo cual se le readministró fenohar-
hital e hidantoinatos, y la calcernia vol-
vió a descender. 
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Gráfico 3 
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c;RA Fl('() 2: Aquí comenzamos a 	10 

observar un efecto paradójico: cuanto 
más aumentábamos la dosis de Ca y vi- 
tamina E) (hasta 100.000 IJ/d), la cal- 	

8 
cemia descendía y la losforemia se in- 
crementaba. 	

7 

La nitia nunca presentó patología 
renal ni esteatorrea. A principios de 	6 

1980 se comienza tratamiento con 1 - 
25-dihidroxivitaniina E): pero, contra- 	5 

riamente a lo que se esperaba, la calce- 
mia continuaba descendiendo y la fos-
foremia aumentando. A pesar de estar 
recibiendo 3 pg diarios de 1 ,5-dihi- 
droxivitamjnu D. la nitia vuelve a ser 	

2 
internada cori un severo cuadro de 
tetania, con una hipocalcernia de 4,8 	1 
mg O/o 

Vitamina 02 
(Alta dQit) 

1980 	 Periodo 

Vitarr1iii. D3 

(os pg/cJ) 
localtrol 0,25) 

GRÁFICO 3: Fn junio de 1981 se 
interrumpe el tratamiento con 1,25-
dihidroxivitamina E) y se continua só-
lo cori calcio oral y estricto control de 
la calceniia. En este moniento observa-
mos que la calcernia aumenta y la fos-
forcmia descendía, aunque esta última 
continuaba siendo más alta que la nor-
mal. 

De este mudo logramos controlar su 
tetania hipocalcémica. lo que no ha-
bíamos podido obtener mediante la 
administración de 1 ,25 -dihiulrox ivita-
miiia D. 

También intentamos controlar la 
hiperfosforemnia mediante la adminis-
tración de hidróxido de aluminio, sin 
obtener resultados adecuados. 

En abril (le 1982 se dosan 1,25-dihi-
droxivitamina D y parathorrnona en el 
suero de nuestra paciente, cuyas mues-
tras debidamente congeladas fueron 
llevadas a la Umuversidad de Cincinna-
tti, Ohio, EE.UU. En el momento de 
obtener dichas muestras de sangre. 
nuestra paciente no estaba recibiendo 
1 ,25-dihidroxivitamina E).. Como re-
sul tado (le los estudios realiza doS e ri 
EE.UU., obtuvimos las siguientes con-
clusiones: No existe problema en la 
producción de 1 .25 -dihidruxivitamina 
E), ya que las concentraciones en pIas-
rna de dicha hormona son normales en 
algunas muestras y elevadas cii otras. 
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GRÁFICO 4: I,a niña continuú re-
cibiendo clonazepan como droga anti-
convulsivante y calcio oral. Tiene 12 
años de edad y se encuentra dentro de 
los percentilos normales para talla y 
peso (figuras 3 y  4). Su inteligencia es 
algo inferior al coeficiente normal, de-
bido a su larga historia de convulsiones 
epilépticas. 

o Marzo 82 	 JUlIO 	 Nov. 82 
Ca Sandox Fortc 	

1.25 Vit. D 
c/tableta contiene 	

-ROCALTROL-- 
- CLUCONATO LACT. Ca: 2,48 g/2t0 	

Mg/O 
-- CA R B ONA TO Ca: 0,30 9  

Ion Ca: )00 mq c/tableta 	
etas diarias 

CLONAZENPAN (RIVOTRIL) 

u 

GRÁFICO 5: Los controles de fe-
brero de 1983 muestran una calcemia 
descendida, debido a que la niña no 
cumple con la medicación 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 mgjkgjd, con lo cual su calce-
niia se mantinen en 8 mg % no hay 
signos de tetania desde hace un año y 
medio, a pesar de no recibir suplemen-
to de vitamina D. 

O Febrero 1983 10 	 20 	 30 	dia 

Sin 	LACTATO OECa 15g/d 	REFERENCIAS: 

	

- 	Reinicio administración de Ca 
Ca 	(ion Ca 8 y - 20 mg/kg/d) 	a partir de febrero 6 

decide el dosaje de los metaholitos de la vitamina 	Se decide administrar solamente ('a por vía 
D. PTH y calcitonina, por lo que se envían sueros 	oraL ya por entonces se había modificado el plan 
congelados al Departamento de Pediatría, Gine- 	terapéutico para la epilepsia, con el aporte de 
cología y Obstetricia de la Universidad de Cincinna- 	CLONAZEPAN, y se mantenía a La enferma asin- 
ti, Ohio, EEUU. para esos estudios mientras se 	tomtica pero debido a la hiperfosforemia se 



L 

204/1? Toziano .l ('0/. L 'OCClCc'fflja 

Calcio Fostoro /'TlI 25-0111) 1.25 

llipoparatiroidismo 1 t 4 1 
Seudohipoparatiroidisino. Í 1' N 4 
1 .25-deficiencia  
1.25-receptor  
Estela G.(Caso cknico) 1 t N t 

Cuadro 2. 

Iiira 3 

aguardaban los resultados, decidimos volver 
administrar 1 ,25-(Ol 1)2 vitani ma 1) sin respuesta 
favorable 

Se continúa la terapéutica Con Ca solamente 
en dosis más elevadas y se obtiene respuesta ade-
cuada 9  

Ividencia de una respuesta buena a la adniinis-
tracion de Ca solamente, fue la negligencia de los 
padres de la niña a] permitirle a esta no ingerir 
las sales de Ca por algunos d ías. Controles poste-
riores a este hecho mostraron nuevamente un des-
censo significativo de la calceniia y ascenso del 
P sanguíneo. 

El resultado de los estudios de los metabolitos 
de la vitamina D. como se puede observar en el 
cuadro 1, no revela alteración en el metabolismo 
de la vitamina D. al nienos 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). 

Iiura 4 

Los autores agredcceii sincerameilte su colaboraciún a la 
Dra. Cristina Binder y al Sr. Oscar Quiroga. 
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LACTANCIA MATERNA EN SUECIA 

Extracto cJe la Conferencia dietada por el Dr. Rolf 

Le Herstrom, Jefe de Departamento de Pecfirjtri'a del Karo-

liirsksj Insti tute (Estocolmo), en el Simposio organizado por 

la Asociación Internacional de Pediatría sobre ''La alimen-

tación rIel lactante" y que se desarrolló en Ankara (Tur-

qu (a) del 27 ul 29 cJe iiouieoibre de 1982. 

Hasta la década del 40 rio 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, enferrneras 

o médicos. 

En Estocolorno hacia 1045-47 se consideraba tan grave 

el fracaso de la lactancia cuando el niño tenía menos 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 niños se alimentaban con nodrizas. En general, 

en la Sala de lactantes de los Hospitales había una nodriza 

cada 20 camas. Desde 1945 se comenzó a observar una 

disminución progresiva del arnanlantarniento. En 1944 el 

55 1/n de los niños se alimentaba a pecho a los 6 meses de 

edad, mientras que en 1971 sólo era el 6% jese año fue 

el que mostró las cifras más bajas>. 

A par br de 1973 esta tendencia se ha revertido significati-

vamente y las estad (sticas oficiales de 1980 demuestran que 

os porcentajes de amamsrntainiento son sólo algo inferiores 

a los de 1944. En 7 años 11973-1980), la alimentación a 

pecho al 20  mes se incrementó de un 20 a un 80%. Se han 

invocado muchas razones para poder explicar el descenso 

tanto de la frecuencia como de la duración del amarnanta-

miento. En Suecia durante 25 años las principales fueron: 

publicidad de Productos comerciales, trabajo de la madre, 

mayor gente en medios urbanos, etc. Sin embargo no se 

conocen cuáles han sido los irrosivos reales. 

Los primeros en alarmarse con el descenso de la lac-

tancia fueron los pediatras, pero las autoridades sanitarias  

no hicieron inicialrnente nada, ya que consideraban que 

les correspondía a las propias mujeres el decidir si quer(an 

dar pecho o no. Entre 1960 y 1970 las enfermeras, coma-

dronas y pecliatras parecían aceptar como un hecho inevi-

table la desaparición de la lactancia materna y no se daba 

ninguna instrucción a las madres. Desde el momento en 

que el recién nacido lloraba las enfermeras le ofrecían 

el biberón y muy a menudo sin consultar a la madre. 

No obstante se hicieron algunos esfuerzos: en 1974 el 

Programa Nacional de Seguridad Familiar aumentó el per-

miso de la madre para no trabalar lcobrando el 80% del 

salario) de 3 a 6 meses luego del parto; en 1977 se elevó 

a 7 meses y en 1980 a 9 meses (este permiso puede com-

partirse con el padre). 

En los últimos años la frecuencia del amamantamiento 

aumentó aun cuando en Suecia cada vez hay más mujeres 

que trabajan. Las conclusiones del Dr. Le Herstrom son 

textualmente las siguientes: "no es fácil saber exactamente 

qué papel ha jugado la promoción de la lactancia materna 

en el incremento de la frecuencia y la duración de la misma 

en la última década en Suecia. Personalmente pienso que 

la inversión de la tendencia a partir de 1972-73 note debe 

a la acción de las autoridades sanitarias o a los que trabajan 

en sanidad. Está más bien relacionada al cambio de actitud 

de la comunidad tiente a la lactancia materna. Este caro-

biD ha coincidido con un escepticismo aumentado so-

bre algunos progresos de la tecnologi'a, considerados como 

inútiles. Sin embargo, el hecho de que 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,tarnbién, 

contribuido al rápido desarrollo de la lactancia materna en 

Suecia". 

Boletín de la Asociación l,iternacional de Pediatría 
Vol. 5 NO 2 Abril 1983. 
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TUBERCULOSIS PERITONEAL 

Dres. Silo Dei Cas*,  Lisandro SIlge7ky**.  Nora M ohinaii*** .  Noemí D Igani**** 

RESUM EN 

Se ejí'ctiiwi algunas consideraciones generales so-
bre la infeccion t.hcrcnlosa, enfctti:ándose las carac-
terísticas di' la /oiali:ación periloneal de la enfer-
tu edad. 

Se inv'nciona su nuii'or frecuencia en el sexo fe-
menino, en .vegwida intimcia y adolescencia, su pre-
sentacion coma lórmu siempre secundaria a otro fo-
co tuberculoso pulmonar o de un organo cecino 
¿zbdominopch'ianu, como intestino o genitales iii-
ternos. 

Se ¡tace referencia a seis criterios diagnósticos 
que se consideran de cerdaclere interés Práctico. 

Se relata la bis toria clínica de twa niínz de 13 
años con ascitis en que se establece diagnóstico de 
tuberculosis peritoneal, por preseótar signos de un-
preg ación, imagines radiológicas pulmonares de 
características compatibles con lesiones espeet:ficas, 
reaccion tubercnlwica francamente positiva. /icuido 
peritoneal obtenido por punción abdominal con ca-
racteres di i:'xt,'ditdo sin desarrollo bacteriano en los 
ru/tiros para llora habitual. 

Se con firmó el diagnóstico por la mejoría de to-
das las inanijésraciones elinicas de la enfermedad 
obtenida con el Tratamiento correspondiente. 

l'inalmcnte .rc hacen consideraciones sobre la tór-
ma de presentación en la ni/la y sobre las alteracio-
nes que permitieron llegar a un diagnóstico presunti-
ro firme de peritonitis tuberculosa, confirmado por 
la respuesta terapéutica fa ¿'orabli'. 

La tuberculosis constituye un grave problema de 
salud para nuestra poblaciim y cii los últimos años 
se registra un aumento de su incidencia, coincidien-
do con el empeoramiento de las condiciones socio-
económicas y sanitarias de] país. En nuestro servi 
cia la incidencia entre ]os niños internados en el 
período enero de 1982 a enero de 1983 fue del 
2.5%. 

la 	uberculosis peritoneal, sin embargo, conti- 
núa sien lo una forma infrecuente de presentación 
en las úl uvas décadas, a partir del uso de los tuher -
culostátó os, lo cual justifica la comunicación del 
presente aso. 

SUMMARY 

Soine general a.ssessmen t un tuberculous infec -  
(ion are carried orit and it is ernp/easized tite chame-
teristies o/peritoneal locali:ation of (he disease. 

/f major ,frequencv in ,females is pomíed OUT cTs 
as in .seconcj intimes' aud adolescence, it.v occu-

rrence as art alwavss secundan' jórm (o other pu!- 
monar tuberculous fócus or Lo a e/ose ahdornino-
pc/cje organ as rite intestfrte or interna/genital/a. 

Retérence is a/so ¿nade (o six diagno.stic critv'ria 
rhat are regarded as oían actual practical inreres 1. 

The clú ica! record oJ a 13 vears oId giri is repor-
Lcd with arrites in whoni a diagnostic of peritoneal 
tuberculosis i.v established br tite impregnar/un sign 
presence, wiih radiokgical image of characteris'ucs 
consirtr-'nt st/tu .vpecitu;' leswn.v, actuallc posriie 
tuherculinic reaction. peritoneal fluid obtained froto 
abdominal pnuction wirh exudare fearnres without 
bacrerial derelopinent in rhe cultures ínr incspecffic 
llora. 

Tite diagnostic was con tirmed through (he impro-
remeni of all c/inical inani,fe si artions uf (he disease 
br ¡he corres.tondÑ ig trealmen t. 

l-inalli, sorne evaluations are ¿nade as tu Isow ihe 
disease oc.currence takes place in 'he ,girl, and un the 
altere tions that al/o wed to reach a real pre.vumptii'e 
diagnostic of tuberculous peritonitis co,/irtned br 
arorable therapeu tic respm ¿se. 

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

la localización peritoneal de la tuberculosis, que 
es siempre secundaria, se produce en la mayor parle 
de los casos por vía hematógena a partir de un foco 
pulmonar y menos frecuentemente por la extensión 
de la enfermedad desde un ór gano vecino corno el 
intestino o el aparato genital femenino. La afecta-
cinn de oti'as serosas, en forma de brotes sucesivos, 
por diseminación hematógena, se conoce como pali-
serositis tuberculosas o síndrome de Caricato 

Se distinguen 4 formas clínicas de peritonitis tu- 
* 	M 'lico de Hospital 
** 	Me lico Agregado con función de guardia 

Mé"ica Asistente con función de guardia 

Méc iva de guardia Hospital lIase cte Avellaneda "Pedro l'iorjto" Servicio de Pediatría y Puericultura Misiones 833 Avda. 
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herculosa: ascítica, que es la más frecuente, adhesi-
va, ulcerosopurulenta y mixta 2  

A los fines del d ¡agnóstico se describen los si-
guientes criterios. 1 . l'.xudado peritoneal. 2. Visión 
endoscópica () por laparotomía de siembra nodular 
peritoneal. 3. U ranuloinatosis epitelioide en las le-
siones peritoneales. 4. Presencia de Mvcobacterium 
tuberculosis en el líquido o lesiones histológicas. 

• Evidencia de tuberculosis activa en otro órgano. 
• Curación con lratanhiento específico contra la 

tuberculosis. La presencia de, por lo menos. res de 
estos criterios ay ala el diagnóstico 

CASO ('LINICO 

C \ - niña de 13 años de edad, desnutrida, que se 
nt Ierna en nuestro servicio en enero de 1983 presen-
tando ascitis y edema en miembros interiores. 

Lntre sus antecedentes personales se destaca una 
internacion previa. O años antes de la actual. por una 
artritis piógena. 

Al ingreso se presenta lúcida, con actitud indife-
rente. en mal estado general, febril, pálida, con sig-
ilos clínicos de ascitis libre, circulación colateral es ,  
casa, apenas visible, liepatomegalia discreta y  edema 
en tu iembros inferiores. 

Los ex:íinencs de laboratorio inícimian anemia e-
ve, leucocitos normales con ileutrofilia relativa, en-
trosedinientación de 1 1 miii. en la la. hora. liepato 
izrania con ligero aumento de la fosfatasa alcalina. 
La reacción de Mantoux 1 en 1000 es positiva 1 tO 
inni t. la radiografía (le tórax muestra ascenso de am-
bus d ialraginas. hilws congestivos con imágenes (len-
sas uerilnliares coinpalib les con adenopatias y reac- 

o 	piei.1 	1 iii. 	1 •' la eje: o o 1' 	 'y' .1  
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flg. 1). La radiografía de abdomen de pie permite 
visualizar el aumento del volumen abdominal con 
una opacidad difusa que evidencia el contenido lí-
quido ( fig. 2). Se realiza urograma excretor (loe es 
normal. La ecografi'a abdominopelviana confinna la 
presencia de ascitis libre y el hígado ligeraniente au-
mentado de tamaño, pero con características eco-
grá ficas norni ales. 

Segoidamen te se realiza punición abdominal. oh - 
teniéndose 1 íriuido ab undante, amarillo, opalescen-
te, con 10 a 1 lieniatíes por campo, escasos leuco-
citos con predominio linfocitico, glucosa 0.09 g %. 
pl 1 7,9, Rivalta +, alb iimina 3,7 g°/oo. No se obser-
van gérmenes ni bacilos acido alcohol resistentes. 
Cultivos negativos. No se realizó cultivo para baci-
lo de Koch. ni inoculacion al cobayo, siendo ésta, 
para algunos autores, positiva en el 90% de los ca-
sos. 1 , 1 inlon-ne h istopatológico del liquido indica 
tipo seroalbuni muso, escasos linfocitos, ab undantes 
células endoteliales descamadas no se observan ele-
nier tos b lastomatosos. 

Ante la presencia (le un exudado peritoneal con 
reaccion de tvlantoux positiva y rail iografía de tórax 
sospechosa, se llega al diagnóstico presuntivo de tu-
berculosis peritoneal y se comienza tratamiento con 
tres LI rugas ( isoniacida, etambutol y estreptomicina) 
en las dosis habituales. Una semana después de ini-
ciad o el tratamiento específico se agrega terapéuti-
ca corlicoidea por 2 meses. 

La niña presenta evolución favorable con dis-
minucion paulatina del tamaño y la tensidn ahdo-
iuinal, a partir de lo cual comienza a palparse un 
cordón fibroso, a través (le la pared abdominal, cii- 

y •I 1! 	. 	• 	• 	« 	H i:r,ic 	M e]i'r;i 

1 lLora 1 	 1 ¡gura 2 
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también, en forma lenta, el estado general, siendo 
dada de alta en mayo de 1983, continuando el trata-
miento específico con isuniacida y etambutol y el 
control por consultorio externo periódicamente. 

1) ISCUSION 

Cont'irrnada semiologicarnente la presencia dc as-
citis lib re en una nióa de edad puberal y oh teniéndo-
se por punción líq uid o peritoneal con características 
de exudado, corresponde pensar en tuberculosis 
peritoneal, debiendo realizar el diagnóstico diferen-
cial con carcinomatosis o sarcomatosis peritoneales y 
peritonitis de otras causas (oclusión intestinal, úlce-
ra péptica, enteritis ulcerosa, apendicitis, divertículo 
de M cckcl. entre otras) 2  

Ln el presente caso, la presunción de etiología 
tuberculosa estaba avalada por la presencia de 
exudado peritoneal, lesiones puhuonares radio-
lógicas sospechosas, reacción de Mantoux positiva, 
además del síndrome clínico de impregnación 
toxihacilar. Coincidiendo con la casuística revisada, 
también se observó un aumento de la fosfatasa 
alcalina que hace sospechar, junto a la hepatoine-
galia existente, posible infiltración granuloniatosa 
hepática. 3  

Efectuado el diagnóstico presuntivo de perito. 

nitis tuberculosa se inicia tratamiento antifímico 
con tres drogas, por tratarse de tiiia forma grave. 
Se usaron INII, ETiI y FM, no utilizándose rifain-
picina según esquema, por no tener seguridad de 
la integridad hepática. En este caso se agregó, 
además, tratamiento corticoideo por su actividad 
antiexudativa. no siendo obligado su uso, según 
la casuística revisada. 

La evolución fue favorable, con lenta y paulatina 
disminución del tarnafio abdominal y  mejoría del 
estado general y de las lesiones radiológicas pulmo-
nares, lo que conflrmó el diagnóstico presuntivo 
de peritonitis tuberculosa de forma ascítica, secun-
daria a una primoinfccción tuberculosa pulmonar. 
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LOS ACCIDENTES DE TRAFICO PROVOCARAN MILLONES DE 
MUERTOS 

Si persisten las tendencias actuales, los accidentes de tráfico provocaran a muerte de unos 6 

millones de personas y lesiones a otros 350 millones más antes de que termine el siglo. Estos ratos se 

publicaron en un número reciente del Journal of Traffic Medicine (Asociación Internacional de Me-

dicina y de Accidentes del Tráficol. En esto publicación se dice que lo más prshal:ile es que la huma-

nidad nunca se haya enfrentado antes con semejante catástrofe. 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 hahr(a reducido a la mitad el número 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 V005 mayor de perecer, por último, los cinturones son útiles independientemente 

de la velocidad con que circule el automóvil. 

Salud Mundial enero/feó pero de 7984 
Crónica de la OMS. 
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EFECTOS ADVERSOS DE EDULCORANTES 
EN PEDIATRIA 

SACARINA Y CICLAMATO 

Dres. Omar Luis Sain, Juan Manuel Berman 

1ES1TMEN 

Los edulcorantes se emplean en el tratamiento de 
la diabetes y la obesidad corno reemplazo no calóri-
co del azúcar. Su uso se ha extendido a algunos me-
dicamen tos, alimentos y bebidas gaseosas, y en pe-
diatría corno sahorizantes de infusiones y fórmulas 
lácteas en algunas patologías digestivas. 

Se describen tres pacientes que recibieron sacari-
na como edulcorante de la leche, en el orden de 100 
a 200 mg/kg/día, y otros tres que ingirieron edulco-
rante en forma accidental, en dos de los cuales se de-
tectó sacarina o eiclamato por cromatografía en ca-
pa delgada. 

En estos pacientes se observó irritabilidad, estra-
bismo, llanto, ataxia, insomnio, hipertonía muscu-
lar, depresión, opistó tonos, acufenos, alucinaciones 
visuales y auditivas, dis,netria y disartria. Además, 
taquicardia. vómitos y diarrea. 

concluimos que los edulcorantes producen efec-
tos adversos por sobredosis, que su utilización, si se 
justifica, no debe sobrepasar las dosis recomendadas 
y, además, que aporran escasos beneficios en pe-
dio tría. 

Palabras claves Key Words 

Edulcorante Sweetener 
Sacarina Saccharin 
Ciclamato Cyclam ate 

Los edulcorantes se emplean en el tratamiento de 
la diabetes y la obesidad como reemplazo no calóri-
co del azúcar. Su uso se ha extendido a algunos me -
dicamentos, alimentos y 'ebidas gaseosas, y en pe-
diatría, como saborizantes de infusiones y fórmulas 
lácteas en reemplazo del azúcar, en algunas patolo-
gías digestivas. 

El propósito de este trabajo es describir los efec-
tos de la sacarina y ciclainato en relación con so-
bredosis, señalar los efectos acversos, especialmen-
te los neurológicos, y prevenir sobre los riesgos del 
uso indiscriniinado. 

Médicos toxicólogos. Centro de Toxicología de Rosario. 
Alveaz 863 (2000) Rosario 

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

SUMMARY 

The artificial  sweeteners are used in the diabetes 
and obesity treatrnent as no calorie sugar substitu-
tes. They are widely used in medicines, foods and 
soft drinks, and in pediatrics, in some digestivc failu-
res, as sweeteners of infusions  and miiky formulas. 
flso groups of three patients each one, were sru-
died. The flrsr group received 100 - 200 mg saccha-
rin/kg body weight/ day, as milk sweetener. The 
other group inclosed the artificial  sweetener acci-
den tally. In two of three patients of the later group, 
sacchrin or cyclamate was detected by thin la ver 
chromatographie. Iii these parients was observed 
irritahilitv, strabistnus, crying, ataxia, insomnio, hy-
pertonia, depression, opisthotonos, acousma, visual 
and auditive hallucinations, dysmetria, dysarthria, 
lachycardia, vomits and diarrhea. In Europe, the 
adoption of restrictions on the use of saccharin has 
been recornmended by rhe Commission of the Euro-
pean communities to all its members states. Reco-
m_mended actions include banning of the use of 
saccharin ¿u baby foods; regulating the use of sa-
ccharin in foad and requiringfood lables to note the 
presence of saccharin, setting an acceptable daily le-
veis, and reducting ro a ninimum rhe consumption 
of saccharin by children. ¡ts use as sodium cyclama-
te in food, soft  drinks and artificial sweeting tablets 
is no Ion ç'r'r permitted in Great Britain and in man 
other coenr:s. In conclusion, the overdose of arti-
ficial sweetcu'rs produces side effects. Their use• 
should not be over the recommended doses. Qn the 
other hand, they provide Jáw benefits in pediarrics. 

Observaciones clínicas 

('aso 1: Paciente de 45 días de vida, desnutrido, 4 kg 
de peso, que llegó a la consulta por llanto, irritabili-
dad, insomnio e hipertonía. El paciente fue interna-
do y se realizaron estudios clínicos y de laboratorio 
con resultados normales. Su alimentación consistía 
en 8 raciones diarias de leche en polvo a las cuales la 
madre les agregaba, por propia iniciativa, 4 compri-
midos de sacarina a cada biberón durante las 3 últi-
mas semanas. Se suspendió el edulcorante y la sinto-
ivatología persistió 24 h más. 
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('aso II: Paciente de 2 meses de edad. 6 kg de peso, 
que llegó a la consulta con llanto, inSomnio e irrita-
b ilid ad. Al examen clínico se constato frecuencia car-
d íaca de 180 latidos por minuto. En las últimas 72 1: 
recibió 7 raciones diarias de leche con 3 comnprimi-
dos de sacarina en cada biberón. Se suprimió la saca-
rina pero la sintomatologia persistió 18 h 

('aso III. Paciente de 3 meses. 6 kg de peso, alinien-
tado con 7 raciones diarias de ledie con 3 comprimi-
dos de sacarina en cada uiia dcle hacía 48 Ii. Llegó 
a la consulta irritable, con criis de hipertonía, Opis-

tótonos y estrabismo. La sin toinatologia desapa-
recio 8 h después de suspender la sacarina, 

('aso 11'. Paciente de 5 años de edad que ingirió en 
forma accidental, aproximadamente 70 comprin:i 
dos de sacarina. Llegó a la consulta 3 h después 
porq nc los padres consideraron de bab)  riesgo la iii-

gesla) con ataxia, estrabismo, irritabilidad, llanto y 
manifestó la presencia de actifenos N alucinaciones 
auditivas, al examen clínico presentí) taquicardia. 
160 latidos por minuto. Fvolucionó favorablemente 
con desaparición de la sin ton:atologia en 24 1:. 

('aso V: Paciente de 3 años de edad, 14 kg (le peso 
que comenzó 12 II antes del ingreso con depresión y 
ataxia, agregándose luego rl ismetri.. alucinaciones 
visuales y estrabismo. Horas antes dl comienzo de 
la sintomatología jugó Con un envasr que contenta 
sacarina. Se identificó sacarina en orina por croina-
tografía en capa delgada. La sintomatología Persis -
tió 36 h. 

('aso VI: Paciente de 2 años de edad y II kg de peso 
que ingresó por inestabilidad en la marcha y somno-
lencia en relación aparente con una caída. Este niño, 
5 h antes, pudo tener acceso a psicofármacos, sacari-
na y/o ciclarnato. Sus padres refieren que el ¡miño 
gustaba de los edulcorantes. Al examen fisico mos-
tró aumento de la base de sustentación, tendencia a 
caerse hacia atrás, disartria y estrabismo. Se realizó 
consulta con el servicio de neurología, y las-radio-
grafías de cráneo, punción lumbar, EEC y fondo de 
ojo no mostraron alteraciones. Se recogió orina para 
investigación de psicofármacos, sacarina y cidama-
to. Fue medicado con corticoides, persistiendo los 
signos y sintomnas descriptos por 24 h. Presentó. 
además. 5 deposiciones diarreicas y  2 Víiiiitos ali-
menticios que se trataron con dieta apropiada. La 
investigación en orina fue positiva para ciclamato 
por cromatografía en capa delgada, siendo negativa 
para sacarina y psicofármacos. Fue dado de alta a las 
48 h sin sintonias. 

Discu,si ímn 

La sacarina, anhídrido del ácido ortosulfamido-
benzoico o benzosulfimida, es un polvo blanco, 
cristalino, inodoro (o ligeramente aromático), solu-
ble en agua fría o caliente, alcohol y glicerina - Se 
emplea como sal sódica y, lo mismo que otros deri-
vados del benceno, tiene sabor dulce, aun en solu-
ciones muy diJuidas. Su poder edulcorante es, con 
relación al del azúcar de caña, de 1: 300 2 . Se absor- 

be en el tracto gastrointestinal y se elimina por 
riñón en un 75 a 90% sin metabolizar en 24 - 48 h 3  - 
En nuestro país los comprimidos de sacarina contie-
nen, en general, entre lO y 25 ¡ng de la sal sódica. 

Se cita en la bibliografía la posibilidad de que la 
sacarina produzca gastritis, anorexia, náuseas, dolor 
abd ominal. diarrea, depresión. estupor, temblores. 
convulsiones, nefritis, re-acciones alérgicas en piel. 
ten:)menos de fotoser,sibiliiacióm, y carcinogenéti- 

3 4 5 6 
COS 

LI ciclamato. sal sód ica dci acid o ciclolsexilsul-
tamico, es un polvo blanc.' cristalino, inodoro, de 
sabor muy dulce, soluble cm: agua. alcohol y propi-
lenglicol, estable Cu solución acuosa' - En soluciones 
muy diluidas (0.17% ) su sabor dulce es equivalen-
te a 30 a 45 veces el (le la caña de azílcar. Las accio-
nes del ciclainato y la sacarina se potencian; de esta 
torna, se pueden d ism mu ir las coticen traCiOnes de 
ambas sustancias. El ciclainatu es absorbido en for-
ma incompleta por el tracto gastrointestinal; es ex-
cretado por orina en parte como ciclamato y en 
cantidades variables corno ciclohexilamnina. 3  

Los cicla,natos pueden determinar diarreas, 
fenómenos de fotosensihilización y reducir la 
absorción de lincomicina, 3  La ciclohexilamina ha 
causad o ruptura croniosommiica Cii aninales de expe-
rhnenlación. 6  Esta ciclohexilamnina puede liberar 
catecolaminas de las terminaciones nerviosas sim-
páticas, que podrían determinar en los pacientes 
taquicardia. excitaciómi, irritabilidad, midriasis, etc., 
si bien hasta el momento no habría descripciones 
de estas acciones perjudiciales en el hombre. 2  
Está contraindicado en la insuficiencia renal y 
regímenes hiposód icos. 

('un relación a la sacarina y ciclanmato se observó 
en nuestros pacientes irritabilidad - estrabismo, 
llanto, ataxia, insomnio, hiperton ía muscular, 
depresión, opistótoilos, acu fenos, alucinaciones 
visuales y auditivas, disnietría y disartria. Además, 

uicard 	vómitos y diarreas. 

CONCLUSIONES 

De las observaciones clínicas presentadas se concluye 
que existe relacmón de sobredosis con efectos adversos. 
Los pacientes de los tres primeros casos recibieron sacarina 
en el orden tic lOO a 200 mg/kg /día. Si comparamos la 
dosis kg/día que recibió el primero de estos pacientes, 
que pesaba 4 kg e ingería 8 biberones por día con 4 com-
primnidos de sacarina por ración, consumía 8 comprimidos 
por kg/día, equivaliendo para sin adulto de 70 kg de peso 
a 560 comprijiudos por día. Cuando se justifique, los 
ciclamatos deben administrarse en el orden de 50 mg/kg/día 1  
y la sacarina de 5 a 15 mg/kg/día.' 

ln los dos últimos casos se comprobo la ingestión de 
edulcorante por cromatografía en capa delgada. El cuarto 
caso tiene como destacable una latencia entre la ingesta 
y el ingreso de 3 1:, y -a que los padres consideraron a la 
sacarina como inocua. - 

En todos, la sintomatología desapareció antes de las 36 
O no utilizándose tratamiento específico para su atención. 

I.a Comisión de ('oniunidades Europeas ha recomen- 
dado a sus estados miembros prohibir el uso de sacarina 
cmm alimnentos para lactantes y reducir al mínimo su consumo 
en niños.' El uso de ciclamato en alimentos, bebidas gaseo- 
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tas y enmo edulcorante artificial fue prohibido en Gran 
Bretaña y otros países. 3  

Por lo tanto, podernos señalar que los edulcorantes 
producen efectos adversos por sobredosis, que su utilización, 
si se justifica, no debe sobrepasar las dosis recornendadadas 
y. además, que aportan escasos beneficios en pediatría. 
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JORNADAS PEDIATRICAS DEL ALTIPLANO 

Del 14 al 16 de septiembre próximo se realizarán las Jornadas Pediátricas del Altiplano 
en la Ciudad de Anca, Chile. Están organizadas por ALAPE y la Sociedad Chilena de 
Pediatii'a e invitadas a participar las Sociedades Peruanas, Bolivianas y Argentinas de 
P ed latría. 

Tema: PATOLOGIA REGIONAL DEL ALTIPLANO 

La Sociedad Argentina de Pediatría participará por intermedio de Región V, cuyo direc-
tor es el Dr. Luis Segura, Chacabuco 746 (4700) Catamarca. Se ha dispuesto así por ser 
la Región limítrofe que seguramente por su ubicación podrá contribuir con mayor efi-
cacia al éxito de estas Jornadas. 

PROGRAMA PRELIMINAR: 
- Crecimiento y Desarrollo en el Altiplano, a carqu i 
- Nutrición en la Región Altiplánica, a cargo dr ChIo. 

Problemas H ematológicos, a cargo de Argentina. 
- Problemas Respiratorios en la Altura, a cargo de Bolivia. 

Informes: Sociedad Chilena de Pediatría - Eliodo;o Yáhez 1984 - Depto. 405 - Fono 
(02) 225-4393. 

Coordinadores: en Santiago Dr. Nelson Varas C. - En Anca Dr. Claudio Méndez (H ospi-
tal de Anca). 

Relator Argentino: Dr. Angel Herrera - Av. Córdoba y J. Hernández - Hospital de Niños 
Héctor Quintana 4600 - S.S. de Jujuy. 

Coincidiendo con este encuentro se inaugurará el paso Cordillerano que unirá las provin-
cias de Jujuy y Aica (Chile). 
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SINDROME DE BECKWITH-WIEDEMANN 

Dres. María A. De Nichilo*,  Eduardo M. Rodríguez**,  Miiian Esteb e rena ***, Gladys  L u pin ***, 

Gahiiel Sebastián***. 

SUMMARY 

Anomalies of tIte abdominal wull which ge 
through tIte greaf unja/o cc/es (o its cu'nplex a/tera-
tions, are frequentiv associated fo other inalforma-
tions. Bechwith-Wicdemann svridroine is caracteri-
zed h exonphalos ,nacroglossia and neunatal gigan - 
tism. Other no wnstant clin/cal Jndings are. dis-
morphy cran eu,n-jeial, inen tal/y re tarde(1, inereased 
weighr al birt/t, dt'ntateil ear ¡ube (Wiedemann s 
groos'es), navus jlwneus facii/, riscer(Pmegalv (ne-
pliroinegaly /leparo splenornegaiy), gen irourinarv 
anomalies, clitoris hvpertrophv, rnicrocephalv. (Id- 

Las anomalías de la pared 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 síndrome de Beckwith - 
Wicdemann (B V) que se caracteriza por presentar 
ex-onfalos, macroglosia y gigantismo neonatal. La 

oportunidad de haber asistido a 2 pacientes recién 
nacidos portadores del síndrome nos motivó a reali-
zar esta presentación. 

Caso 1; Fecha de nacimiento: 17/6/81. Niño de se-
xo femenino, portador de onfalocele y macroglosia: 

alto peso. Nace por cesárea, score de Apgar uno al 
minuto; se practican maniobras complejas de reani-
mación no lográndose la sobrevida. 

Antecedentes obstétricos: Madre de 28 aflos; FUM: 
11/8/80, dos gestas previas; en el primer niño nacido 
por cesárea indicada por sufrimiento fetal agudo; 
peso del recién nacido. 2.700 g, vive y es sano. Se-
gunda gesta, niño nacido por cesárea; peso 4.200 g, 
fallece a los 2 meses de edad ignorándose la causa; 
grupo sanguíneo materno: O Rh positivo. Embarazo 
controlado a partir del 3er mes. No hay antecedcii-
tes de enfermedades metabólicas ni virales. En 1976 
presentó una VDRL positiva; actuahncnte la VDRL 
es negativa. No existen antecedentes genealógicos de 

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

i'anced osseous age, cardiac anoinalies, skcic tal and 
gastrointestinal deft cts and somalic asvmtnetry. 
7'/,e rnost frequent laboraton.' Jindings are. h,.vpogly-
ceinia, pols'cvthemiu, hvpocak'emia, kvpocolestero-
lemia and hvper/ipideinia. 77w frequencv seas pre-
sent in ¡ each 13.700 ,iewóur,zs. 

Beckwierh-í'i/iedemann s,i'miroiu' is frequentlj' 
associarec/ lo /i truahdom mal malignani tu,nors, 
being tite mosf freqnent tite Wilm 's rumor, or odre-
nocorrical carcinomas, Itepatoblas tomas and glio-
mas. Ir Ls irnportanr ro foreknow 1/lis svndrome in 
order to pret'enr severe ,ncrabo/ic complications 
and 1/tus avoid me later cerebral ¡esion. 

malformación. Retere ingesta de Quinestrol 5 mg 
y diacetato de etinodiol 8 mg desde 1978 hasta julio 
de 1980. No hay consanguinidad. 

Antecedentes dci parto: Duración del trabajo de 
parto 5 h, ruptura de membranas en quirófano, lí-
q u ido anmiót ico meconial, pol ihid ramnios, presen-
tación cefálica. FCF: 90 por minuto, bradicardia 
moderada. Tipo de parto. cesárea. Indicación SFA y 
dos cesáreas anteriores. Realizada bajo anestesia pe-
ridural con Duracayna 0.5% ; tiempo de extracción 
fetal lO minutos. Anexos: placenta normal de 18 
cnt por 20 cm. Peso 650 g. Cordón de longitud nor -
mal, iriserción lateral, presenta dos arterias y una 
vena. 

Se recibe un recién nacido, pálido, cianótico, hi-
potónico. arregléxico, en apnea, con bradicardia ex-
trema. Score de Apgar al minuto: 1 punto. Se inten-
tan maniobras de reanimación, siendo imposible su 
intubación por la macroglosia existente. Se continúa 
Con máscara de oxígeno y bolseo; no se logra mejo-
rar los signos vitales, falleciendo a los 5 minutos de 
vida. Peso 4.750 g; perímetro cefálico 38 cm, perí-
metro torácico 37 col; talla 59 cm. Clírjicainente de 
término, alto peso para edad gestacional, Pinard: 36 

semanas. [.lama la atención la facies abotagada con 
franca macroglosia que impide la buena oclusión bu-

cal (flg. 1). Presenta además onfalocele de importan- 
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Figura 1 
Muestra Macroglosia, onfalocele y gigantismo. 

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

Hallazgos ,iecrjpsicos: Macroscopia: En la pared ab-
dominal, a nivel del cordón umbilical, se observa di-
latación sacular de aproximadamente 10 cni por 8 
cm, de pared lisa, blanquecinaaI corte, se coniprue-
ba comunicación con cavidad peritoneal contenien-
do en su interior tres asas de intestino delgado con 
serosa congestiva. Hígado: hepatomegalia. Peso 350 
g, color rojo oscuro, forma alterada en su cara infe-
rior: entre el lóbulo derecho y el izquierdo se obser-
va un tercer lóbulo de forma redondeada, de 8 cm 
de diámetro, unido al resto del órgano por un pe-
dículo de aproximadamente 3 cm de longitud coiis-
tituido por parénquima hepático, en el cual asienta 
la vesícula biliar, de características macroscópicas 
normales. Bazo: esplenomegalia. Peso 19 g. forma 
conservada, color rojo violaceo. cápsula lisa, brillan-
te, transparente. Páncreas: aumentado de tamaño. 
Peso 12 g, color rosado blanquecino; al corte no pre- 

t igura 2 

Muestra Importante onfaloccie de 10 cm por 8 cm. 

senta características especiales. Adrenales: aumen-
tadas de tamaño. Peso 2 1 g, forma conservada; al 
corte se observa corteza fetal de color rojo oscuro. 
Riñón: netrornegalia bilateral; presenta en la superf'i-
cje múltiples lobulaciones, color rosado, al corte se 
observa límite corticomedular poco neto. 
Microscopia: Utero: ectocérvix con epitelio trófico 
y contenido glucogénico normal. Criptas endocervi-
cales con intensa hipersecreción mucosa. Ovario: 
congestivo. Timo y tiroides: dentro de líiiites his-
tológicos normales. Suprarrenales: se observan cito-
megalias bilaterales de la corteza fetal, con elemen-
tos celulares anaplásicos con núcleos hipercmáti-
cos y citoplasma acidófilo. En la corteza se observan 
quistes subcapsulares. Riñón: corteza; Zoila glome. 
rular en donde se observa actividad nefrogénica. Mé-
dula: gran aumento del estroma interpiramidal con 
una moderada displasia. Corazón: dentro de limites 
histológicos normales. Páncreas: se observa hiperpla-
sia de los islotes de l.angerhans a expensas del rin-
mero de las células. Hígado. focos de actividad he-
matopoyética y marcada congestión sinusoidal. Ba-
zo: sin particularid ades. Pulmones: marcadamente 
congestivos. Piel y músculot sin particularklades. Es-
tomago e intestino: mucosa: autólisis parcial. Nl os-
cular: sin particularidades. Cerebro y cerebelo, sin 
particularidades. 1 lipúfisis: dentro LIC limites h Sto-

lógicos nonnales. 
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Caso 2: Niño de sexo femenino.11. ('1. N 144706. 
Fecha de nacimiento: 20/8/82. Ingresa a la unidad 
de alto riesgo por presentar gigantismo. macroglosia, 
distress respiratorio niod erado e hipotonma generali-
zad a. 

Antecedentes obstmtricos: Edad materna: 29 años 
el recién nacido es producto del cuarto embarazo no 
controlado: tres abortos provocados, no existe con-
sanguiriidad ni antecedentes genealógicos de malfor-
niaciones. 

Antecedentes del pirto: Parto d istócico, fórceps ba-
jo indicado por agotamiento materno, presentación 
cefálica, liquido amniótico claro. 

Valoracióii del recién nQcido, Peso 4.700 g. alto peso 
para su edad gestacional, Pinard: 39,2 semanas, Ap-
gar: 6/7, clínicarnente de término: perímetro cefáli-
en 34,5 cm, per(melro torácico 36.5 cm, lalla 
58 cm. 

Exwnen físico. Recién nacido de regular aspecto ge-
riera], macrosúrnico, con hipotonía generaliaada 
presenta dismorfia craneofac ial, ruicroccíafia y ma-
croglosia con protrusión serniperrnancnte de la len. 
gua y puente nasal ancho. 

Distress respiratorio moderado, frecuencia respi-
raLoria 80 por minuto, auscultación card iopulmnonar 
normal, frecuencia cardíaca 130 por minuto. 
Abdomen: se observa hipoton]'a c]e los músculos (le 
la pared abdominal con diastasis de los rectos y se 
visual iza bernia umbilical de 3 por 2.5 cm que se re-
duce fácilmente. 

Se palpan masas renales aumentadas de tamaño y 
licpatoespleriomegalia moderad a, el ahd ornen es 
blando. depresible, y se auscultan ruídos hidmo-
aéreos. 

A las 24 liorasde vida: hipocalcemia e Isipogluce-
mia que se corrigen adecuadamente sin ninguna 
complicación. Evolución favorable, se da el alta a los 
8 días de vida, previo estudio pielográfico que miles-
tra franca nefromcgalia bilateral con buena elimina-
ción del medio de conirasre. Se seguirá controlando 
por consultorio de alto riesgo. 

Al mes de vida: peso 5.700 g (aumentó 1 kg en 
1 mes), perímetro cefálico 37,5 cm, t.alla 59,5 cm, 
perímetro torácico 39 cm. No hay dificultad en Ja 
alimentación. 

Dos y medio meses de vida: peso 7.200 g, perí-
metro cefálico 40 cm, talla 63 cm, perímetro toráci-
co 42 cnn; continúa con hipotonía generalizada, no 
sostiene la cabeza. visceromegalia (bazo, higadu, mi-
fión) y macrogiosia (fig.3). 

Cuatro meses: peso 8.500 g, perímetro cefálico 
40 cm, perímetro toracico 43 cm. talla 72 cm: es 
vista por un neurólogo infantil quien observa retraso 
moderado del desarrollo; su perímetro cefálico está 
en el percentiJo 75, pero la conformación chata de 
su frente y su macrosomía general le hacen parecer 
una microcefalia relativa. Se evidencia la escasa 
sonrisa como comunicación social y su indiferencia 
al medio, sigue objetos a 180 grados y llora muy po- 

Ti 
1 

..l.' 

FiL'ura 3 

I - Tallrm macroglosia que limipide la buL'r.0 oL:1ui61i bu•'al. 

co. Prehensión pri.mniti'a por contacto, hipotonía 
generalizada con reflejos profundos presentes, masas 
musculares grandes con escaso celular suhcutanco. 
No hay problemas en su alimentación cori relación a 
la incorporación de papilla. La edad ósea es de 2 
años y la estatura actual corresponde a 1 año. 

Se realiza consulta al servicio de genética del 
Hospital de Niños de La plata realizándose el diag-
nóstico de síndrome de 13W. 

Actualmente tiene 12 meses de vida Peso 11.850 
g, perinietro cefálico 45 cm. Perímetro torácico SO 
cm, talla 89 cm, perintetro (lel brazo 18 cnt, su peso 
y estatura se encuentran por encima del percentilo 
95 y su perímetro cefálico está en el percentio 75 
(fig. 4). 

La macroglosia es menos evidente por crecimnien-
tu de la cavidad bucal; debido a la hipotonía marca-
da de la pared abdominal se palpa fácilmente la vis-
cerosmiegalia. 

La hipertrofia de las masas musculares está en 
contraste con la lupolonía de la cintura escapular. 
Sostiene bien la cabeza, se sienta e intenta dar pasos 
y dice palabras simples. Logra contacto espontáneo 
con personas extrañas, no apareciendo tensor ante 
situaciones desconocidas: no manifiesta angustia de 
separación de la madre durante el examen. 
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COM ENTAR lo 
lii 1948, Stones advierte la asociación (le inacro-

glosia y bernia umbilical 1  . Es Reckwitli. en 1 
quien despierta el interés por este cuadro clínico, al 
describir con autopsias 3 casos caracterizados por 
unlalocele, macroglosia y visceroincgalia 2 	. Al si- 
guiente año publica 2 casos con los mismos rasgos 
clínicos enunciados, jerarquizando la presencia de 
hipoglucemia severa. En 1964 Wiedernann describe 
2 casos con qnfalocele, macroglosia y gigantismo. 
pero no valora el metabolismo hidrocarbonado' - 
Posteriormente, correlacionando los casos anterior-
mente descriptos, se acuñó con el nombre de síndro-
¡nc de Beckwith -Wiedernan,, (13W) o FMG a esta aso-
ciación de rasgos maltormativos. En 1966 Coombs 
observa 3 nuevos casos en los que se puede compro-
bar también la 1tipoglucemia este evento no ocurre 
en todos los bebés afectados por el síndrome de 
EMG' . En 1970 Thorburn y colaboradores publi-
caron 6 casos del síndrome EMG, en niños de Jamai-
ca: no existía historia familiar de la afección, ni al-
teraciones cromosomicas ni virales 5  - En 1971 Eaton 
y Maurer comunican 1 caso (le este síndrome con 
los signos morfológicos típicos pero Sin hipogluce-
nlia' . En 1980 ('irjlo Sotelo Avila realiLa una revi-
sion de 200 casos del síndrome de 13W, pero incluye 
en el estudio formas incompletas, destacando de es-
¡a ni anera el amplio ra sigo fe n nt ípico q lic presenta y 
el marcado potencial para el (lesarrrollo de neopla-
si 'as4 ' 

Deseamos jerarquizar la complicación de Itipoglu- 

cernia en el período neonatal inmediato o mediato. 
l)icho evento no se da en todos los portadores de 
esta afección: ha sido señalado en el tercio a medio 
de éstos. Su sospecha y oportuno tratamiento pue-
de evitar una lesión cerebral irreparable. El meca-
nisino de la hipoglucemia permanece aún oscuro. 
('oornhs, en 3 casos de síndrome de 13W comprobó 
en uno solo la elevación anormal de la insulina in-
rnunorreactiva ( ¡IR)' Otros autores consideran al 
h iperinsul in isino como el factor etiológico funda-
mental de ese severo trastorno metabólico 3  . Otro 
evento muy importante que debe destacarse es el alto 
potencial Oncogénico que presenta el síndrome de 
RW, 

la casuística de Sotelo Avila sobre 200 casos de 
tornias corn pIel as e incompletas demuestra clara-
mente este hecho, ya que encuentra 17 casos de tu-
mores malignos: 10 nefroblastornas, 4 carcinomas 
ad renocorticales. 1 hepatohlastom a, 1 rabd orn iosar-
coma y  1 glioma6 1 4 

Otro hallazgo eu idadosamente documentado es la 
asociacion de tumores malignos con hcmihipertro-
fiaS . Ichiba presenta 13 casos de síndromes de 13W, 
asociados con hemihipertrofia. de los cuales 4 pre-
sentaban tuniores malignos intraabdominalesY . Es 
de destacar q Ile el tumor que mas frecuentemente 
se asocia con esta patología es el nefroblastorna o 
tumor de Wilms6 Y 1 2 1 3 1 4 

Los hallazgos histológicos más frecuentes son hi-
perpiasia e inmadurez de páncreas, riñones y  cortical 
ad renal fetal. hiperpiasia de las células intersticiales 
de las gon-adas e liiperplasia acidófila de la pituita-
ria 

Con relación a la medicina preventiva sería útil 
considerar la conveniencia del consejo genético co-
rtespondientc, por tratarse de un proceso de heren-
cia au tosoni ica recesiva con penetrancia incompleta 
y expresividad variable. El seguimiento del paciente 
debe involucrar la prevención de los trastornos del 
lenguaje y de la dentición, el desarrollo de tumores 
intraahdon,inaies y la futura evolución psicornotora, 
así como la importancia del diagnóstico precoz de 
este síndrome para el tratamiento temprano de las 
hipoglucemias, evitando así el daño cerebral poste-
rior '  . La decisión del tratamiento quirúrgico de la 
macroglosia mediante una glosectomfa parcial a una 
edad temprana debe guiarse en cada caso en particu-
lar, ya que los efectos tard íos de la macroglosia son 
prognatismo secundario, maloclusión de las arcadas 
dentarias y trastornos del lenguaje. LI ontalocele de 
be ir seguido (le la reparación de la pared abdominal 
en forma inmediata, para evitar el compromiso peri-
toneal. 

CONCLUSION 

Las anomalías que presentaron nuestros pacien-
tes permiten uhicarlos como un síndrome de 13W tí -
pico ya q tic los hallazgos de onfalocele, gigantismo y 
niacrog.losia definen este particular síndrome. 



216/De Michilo y col. Síndrome de Beckwith- Wiedemann 

BIBLIOGRAFIA 

1. Editorial: El síndrome EMG Actualidad Pediátrica, 
vol XLII, N° 3, 207. Setiembre 1972. 

2. Roe Thomas E y col: Beckwithjs syndrome with ex-
treme organ hyperpiasia. Pediatrics, vol 52, No  3; 372. 
Setiembre 1973. 

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

4. Hooft-Boedts-Van Ackcr: Le syndrome de Wiede-
niann-Bcck'v'lth (Omphalocele-Macroglossie-Gigantia-
ne). Am Pediat vol 16, pág. 54. Enero 1969. 

5. Thorburne y col: Exonphalos-Macroglossia-Gigantism 
syndrome in Jamaican infants. Amer J Dis Child, vol 
119. pág. 316. Abril 1970. 

6. Sotelo Avila y col: Complete and incomplete forms of 
Beckwith-Wiedcmann syridrome: their oncogenic po-
tencial. The Journal of Pediatrics, vol. 96. 47. Enero 
1980. 

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

S. Dr. Ruzatarrrio E: Síndrome de Wiedeinann-Beckwith. 

Seminario de cirugía pediátrica 1969-1970, pág. 159-
165, Madrid. 

9. Ichiba Yozo-Gardner Lytt: Metaboljc and Gcnetic 
syndron1e of over growth. Endocrine and genetic di-
seases of Childhood and Adolescence, 8a edición, pág. 
1314. 1975. 

10. Maiilard-Fontaine: El síndrome de l3eckwith-Wiede-
mann, a propósito de una observación. Actualidad pe-
diátrica, 6/3, pág. 60, 1970. 

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

12. Vidailhet-Rauber y col: Syndrome de Beckwith-Wiede-
mann. Etude de quatre obscrvations: dont une ayee 
nephroblastome. Société française de Pediatrie. 

13, 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. 

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



.4rch. Arg. Pediatr.. vol. 82. 1984, 217 

PEDIATRIA PRACTICA 

PREVENCION DE CARIES CON FLUOR 

Dra. María del Carmen Toca* 

Resumen 

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

Se destaca el papel' del jluor y su mecanismo de 
acción en la formación dentaria y en la profilaxis  de 
las caries. Se recomienda implementar un programa 
de prevención empleando en las cifras de coiísutno, 
flúor en la dosis de 0,8 a 1,2 ppm, segin las zonas 
geográficas. 

La Organización Mundial de la Salud define a la 
caries dental como "un proceso patológico de origen 
externo que sobreviene tras la erupción 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 piedisponentes inter-
nos y locales6 4  

Los factores causales son siempre externos, ata-
can la superficie de las formaciones duras del diente. 
Estos se hallan representados por microorganismos 
específicos y por sustancias desmineralizantes, y 
sólo su acción conjunta provocará las caries. 

Las sustancias desmineraljzantes estan constitui-
das por los ácidos que provienen de la degradación 
bacteriana enzimática de los glúcidos. 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 fá-
brica enzimática que transforma los glúcidos en á-
cido láctico. 

Se produce una desmineralización inicial que per-
mite a los estreptococos mutans penetrar para oca-
sionar allí una cavidad. El carácter infeccioso de la 
caries ha sido coi-roborado 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 endógeno y exógeno. Los primeros es-
tán dados por la constitución del diente, ya sea el 
desarrollo estructural del esmalte y la dentina como 
también la forma del diente, hallo-ándrose en mola-
res y premolares fosas y surcos muy profundos. 

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

Departamento de Pediatría 
Hoital Nacional Alejandro Posadas 
Martínez de Hoz y Marconi - Villa Sarmiento 
Haedo B - Morón Provincia de Buenos Aires. 

Summary 

Causes which enhance me for,nation of dental 
caries, specially those corresponding lo glucosides, 
were discussed. 

Special emphasize was gii'en to tIre role of fluor 
and its mechanism of action in relation to dental 
formation as well as caries pro phylactic. 

A program is recommended improve its preven-
non, adding 0.8 to 1,2 ppn of fluor ro thc drinking 
water according lo geographical arcas. 

Además influyen: herencia, estalo general y con-
diciones endocrinas. Pero es la nutrición, en primer 
lugar. la  que nos interesa como factor endógeno. 

Los factores exógenos son responsables de la re-
tención de los agentes productores de las caries en la 
superficie de los dientes. Corno tales, son importan-
tes la calidad física de los alimentos, su composi-
ción, 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-
llará o no la caries. 

Papel de Ja alimentación en la patogenia de la caries 

La alimentación influye por vía interna, con sus 
componentes nutritivos, sobre la constitución del 
diente y de la saliva y, por otra parte, participa di-
rectamente en el proceso de la caries por intermedio 
de los glúcidos que favorecen la acción microbiana 
enzimática y proporcionan los ácidos. Los alimentos 
pueden, por tanto, por sus propiedides físicas y quí-
micas, condicionar el medio en el que se desarrollan 
las caries. 

Flúor en la prevención de las caries 

Fuentes de flúor 3  

El flúor es un elemento electronegativo y está do-
tedo de una reactivklal tan intensa que práctica. 
mente no se encuentra en la naturaleza en forma de 
flúor elemental. 

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

Las principales fuentes naturales son: agua. té. 
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ciertos vegetaies, algunos animales marinos comesti 
bies y poivosdediversas regiones. 

Absorción del flúor1 1 

Los fluoruros se pueden absorber a través del 
tracto digestivo, por difusión a través de las mcm-
h ranas gástrica e intestinal, o a través (le los puhuto-
nes y/o de la piel. Los ionesde flúor prucedentesde 
fluoruros inorgánicos sohihks se absorben rápida-
mente, dependiendo del vehículo, la solubilidad del 
compuesto, el estado físico y la frecuencia de adrni-
nis t ración. 

LI vehículo que permite una mayor absorción es 
el agua. la  absorción es menor con la leche y menor 
aun con otras beb idas. Si se adminisira el flúor con 
alimentos que contengan calcio, aluminio o magne-
sio, éstos al combinarse con el primero, disminuyen 
su absorción en un 50%. 

La solubilidad del compuesto fluonirado incide 
en la mayor absorción, siendo más efectivo el fluo-
ruro de sodio que el fluowro de calcio 

Se ha comprobado que a mayor número de dosis 
diarias, mayor ah sorción. 

Distribución del flúor cii el organismo 3  

El fluoruro se encuentra en m (nirna cantidad en 
todos los tejidos y órganos. Se deposita selectiva-
nierite en el eiueleto y los dientes, dependiendo el 
grado de d epósito de la ingesta de flúor y de la edad 
del individuo. 

E.l flúor se incorpora al d lente en tres etapas que 
se denominan: 
1. Fase de formación 
2. Fase de mineralización (prenatal) 
3. Fase de maduración; ésta se subdivide en dos eta-

pas: a) una preeruptiva que se extiende desde 
que la corona está formada hasta la erupción, y 
h) otra posteruptiva en la que se incorporan pro-
teínas. 
El esmalte tiene lina concentración media de 

flúor muy pequeña, especialmente en su interior. 
Al parecer estas concentraciones se alcanzan en el 
breve período de formación, pues tan pronto como 
el esmalte alcanza un grado mínimo de calcificación, 
la penetración de flúor se dificulta progresivamente 
y se produce enseguida un gradiente de coricentra-
ción entre la superficie y el interior. Pespués de bro-
tar el diente, el flúor de los líquidos orales sigue iii-
corporándose al esmalte, quedando así retenido en 
as capas superficiales. 

La concentración media de flúor en la dentina es 
dos a tres veces mayor que en el esmalte. Al igual 
que en éste, el crecimiento y la nuneralización in-
fluyen sobre la incorporación del flúor a la dentina. 

La concentración más alta (le este elemento au-
menta en las proximidades de la cavidad pulpar 
donde la cantidad de flúor aportada por la sangre es 
máxima, diminuyendo a partir del limite de la den-
tina hacia la pulpa. 

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

muestras. Se cree que el contenido de flúor es seme-
jante aldel tejido óseo, 

Exctción' 

La excreción se produce por orina, piel descaina-
da, sudor y heces, siendo la primera la vía más im-
portante, encontrándose en pequeñas cantidades en 
la leche. saliva, cabellos y lágrimas. L.a cuantía de la 
excreción está dada por la ingestión total, la forma 
de ingestión y el carácter regular de ésta. 

Si (a ingestión es constante, habría un equilibrio 
entre ingresos y egresos, dado que si bien diaria-
mente se deposita flúor en los tejidos, también hay 
una nueva formación de éste en el organismo a par-
tir del material óseo que se renueva. 

Si la ingestión es irregular y la concentración que 
recibe el individuo es pequeña, al aumentarle el 
aporte. el organismo retiene hasta la mitad del su-
pleniento y el resto se excreta por orina. 

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

fecanisiu o de aoci úii 1 1 1 2 

hay d os acciones, hoy ya comprobad as: una de 
ellas afirma que el fúor actúa como red Lictor de la 
solubilidad del esmalte en ucd iu ácido. Gray, Fran-
cis y Grunsetein 1 1 encontraron que en un mcd io á-
Lido tanto la fluoropatita como la ludroxapatita se 
disuelven en los primeros ni no tos, dando diferen Les 
el-impuestos en la superficie dental; de la íluoropati-
ta disuelta se forma fluoruro de calcio, y de la !ii 
d roxapatita d isuelt-a, fosfato de calcio. Estad iferen-
cia sería la que daiia la distinta solubilidad demos-
trando q LIC la hid roxapatita se disuelve con mayor 
rapidez y facilidad que la fluoropatita. 

Esto se explica debido a que en los primeros mo-
¡tientos se forma fluoruro de calcio sobre los crista-
les de iltioropatita, formando una capa impermeable 
sobre los cristales no disuletos, impidiendo así el 
contacto de la solución íícicj-a con los cristales. 

Mujers-1 lamilton-l3ecksm 1 demostraron que el 
fluoruro se une más al esmalte alterado por las caries 
incipientes ciue al esmalte nonnal. 

Cuando comienza la d escalcificación del esmalte, 
éste se liaría más permeable, facilitaria el acceso y la 
incorporación del fluonird al esmalte sano que que-
da, proceso que permitirá un desarrollo más lento 
de las caries. 

El 2 0  mecanismo pi-opone al flúor como inhihi-
dor de las enzimas que intervienen en el proceso de 
glucólisis bacteriana, prod uciend o los ácidos que 50fl 

responsable de atacar el esmalte de las caries. 
Bibbv-Van Keserm demostraron que Ulla concen-

tración de dos partes por mu ilIón (ppm) de flúor en 
cultivos de bacteiias salivales era capaz de disminuir 
a producción de ácidos. La concentración de flúor 
habitualmente hallada en la saliva es de 0,2 ppm, 
valor que está muy por deb iqo de Ja concentracion 
necesaria para d ismiriuir la producción de ácidos. 
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Toxicidad 3  

La ingestión de altas dosis como aguas con más 
de 1,8 ppm de flúor predispone a la aparición dedis-
trofias y fenómenos degenerativos, tales como dis-
plasias en el fóliculo dentario, manifestándose en e] 
esmalte en forma de áreas moteadas y  en una lenta 
pigmentación negruzca amarillenta d entinal, mayor 
en las regiones bucales más expuestas a la luz. 

La ingestión de 70 mg de flúor en una sola dosis 
es tóxica, e] cuadro ced e al administrar sustancias a]-
calinizantes. La dosis letal esde 5 a 10 g de fluoruro 
de sodio: para recibirla se requeriría ingerir 2000 a 
5000 litros de agua fluorurada en no inés de 4 horas. 

Flúor como medio en la prevención de caries 

Epidemiología' o 

Se estudió una población de niños de la provincia 
de Buenos Aires, según trabajo publicado en la revis-
ta del Hospital de Niños de Buenos Aires. (le marzo 
de 1977. demostrando que el 40°/o de niños de 6 
años, el 80°/o (le niñoS de 9 años y el 85% de niños de 
14 años presentan una o más caries. 

La resistencia a la aparición de caries aumenta 
después de los 20 años, de tal forma que so calcula 
que se lesiona un diente por año hasta los 20 años y 
un cuarto (le diente después de los 20 años1 . Hay 
mayor prevalencia en niñas. 

Se demostró, además, que los dientes más suscep-
tibles son los molares y premolares. por la presencia 
en ellos de fosas y fisuras profundas, siendo lcs más 
resistentes los clientes anteriores e inferiores. 

Programa de pre'ención 

1) A nivel poblacional: Flúor en aguas de con-
sumo' 

A partir de la supresión del agua fluorurada en 
las zonas donde como consecuencia (e ésta se pro-
d ujeron lesiones veteadas en los dientes de sus po-
hiadores, se detectó, años después, que la incidencia 
de caries era mayor en aquellas personas que no reci-
bieron esa agua que en las que la habían estado ingi-
riendo. Se comenzaron estudios tendientes a cori-
firmar dicha observación y luego a tratar de estable-
cer una dosis que asegure una adecuada protección 
sin afectar estéticamente el aspecto de la d entad ura. 
Se observó así que en las poblaciones donde la con-
centración del inirieral co el agua era de alrededor de 
1 ppm se cumplía este requisito. Luego de deter-
minar mediante serios estudios la inocuidad del 
flúor se decidió iniciar la fluoración de las aguas que 
carecían de este elemento como medida preventiva 
en las caries dentales. 

En nuestro país la lluoración comenzó a aplicarse 
en 1969. luego de la sanción de la Ley 21.172 sobre 
Reglamentación de Fluoración del agua corriente. 
estableciendo un contenido de flúor de 1 ppm. 
2) A nivel individual: suplenmentos de flúor.5 2  

Tienen como fIn cubrir el déficit de flúor en 
aquellos lugares donde la concentración de flúor en 

el agua es insuficiente, ob ien a suplementar median-
te aplicaciones tópicas el aporte de flúor ingerido 
con el agua. 

El Comité de Nutrición de Estados Unidos 5  pro-
pone las dosis de fluoruro de sodio de acueo con 
la fluoración de las aguas. 

Si las aguas tienen 0.5 ppm de flúor, el aporte se-
rá en menores de 3 años de 0,5 mg de fluoruro de 
sodio por día y en mayores de 3 años de 1 mg de 
fluoruro de sodio pordm'a'. 

La Asociación Odontolúgica Argentina 2  propuso 
en 1981 una actualización de la dosis en zonas don-
de la lluoracióri de las aguas era menor de 0,2 ppm 
de flúor de acuerdo con la edad: así entre O y  2 años 
correspondía 0,5 mg/día; entre 2 y 3 años, 1 mg/ 
día, entre 3 y 6 años, 1,5 mg/día y más de 6 años, 
2 mg/día. 

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

Teniendo en cuenta que el mayor porcentaje de 
calcificación se produce en el útero, si bien no exis-
ten datos seguros de que el flúor atraviese la mem-
brana placentaria, por su inocuidad y su rápida elimi-
nación, puede adrninistrarse como suplemento a la 
mujer embarazada una dosis de 2,2 mg/día de 
fluoruro de sodio. 

Actualmente no se acepta coiiio parte del suple-
mento la utilización de dentífricos fluorurados8 '? 
dado que se desconoce la concentración de ion 
flúor libre contenido en el tubo de pasta. .Sí, se reco-
miendan, aun en zonas donde las aguas contienen 
buena cantidad de flúor, aplicaciones típicas de 
tluoniro de sodio realizadas por odontólogos, cada 
6 meses con una solución al 1.23% - y cada 15 días 
con soluciones al 0.2%. acompañadas del control se-
mestral de caries y enjuagues diarios con soluciones 
al 0,05°/a 

Conclusión 

Se recomienda como programa de prevención el 
aporte a las aguas de consumo, de flúor de 0,8 a 1,2 
ppm según las zonas geográficas °. A nivel indivi-
dual, las indicaciones serían: si el niño consume 
agua fluorurada o agua mineral, no requiere suple-
mento. Si el niño recibe agua no tluorurada y/o le-
che de vaca y/o leche materna, requiere aporte su-
plernentario: en niños menores de 2 años 0,5 mg/ 
día; de 2 a 3 años 1 mg/día; de 3 a 6 años 1,5 mg/ 
día; y mayores de 6 años 3 mg/dia, de fluoruro 
de sodio. 

La solución a utilizar se prepara con fluoruro de 
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sodio, 221 mg en 100 cm 3  de agua destilada, con lo 
cual 1 'coY es igual a 1 mg e igual a 20 gotas. 

Además se recomiendan enjuagues diarios, útiles 
por su acción local, con soluciones de fluoruro de 
sodio al 0.05 % en niños mayores de 5 años. 

Se recomiendan, también, aplicaciones tópicas 
realizadas cori una solución de fluoruro de sodio en 
el consultorio onontológico. sernestra] o quincenal-
mente con soluciones al ¡ .23% y 0,2% respectiva-
mente. 

En la mujer cmharaiada se recomienda como 
dosis 2.2 mng!día de lluoniro de sodio. 
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BOTULISMO DEL LACTANTE 

Dra. Olga N. Puig de Centorbi, Lic. María C. Callen de Milan 

RESUTP4EN 

El botulismo del lactante es una toxünJección 
producida por la germinación y toxinogénesis de 
Clostridium botulinum en el intestino. La presente 
exposición es una re'isión de la literatura general 
publicada desde que se reconoció esta entidad a par-
tir de 19 76, incluyendo, además. el aporte de una 
ins'estigacion realizada por los autores. Se describen 
formas clt'nicas, epidemiologa y finalmente se hace 
referencia a diagnós tice y tratamiento. 

INTRODUCCION 

El botulismo del lactante es una toxiinfección 
producida por la germinación y toxinogénesis de 
Clostridiuni botulinum en el intestino de lactantes. 
Las esporas de esta bacteria, ampliamente distri-
buidas en la naturaleza, son incorporadas por vía 
digestiva mediante el chupete o cualquier otro 
objeto contaminado con el suelo incluyendo las 
propias manos y, quizás con menos frecuencia, 
por la ingestión de ciertos alimentos contaninados 
con esporas de esta bacteria. Esta forma clínica 
debe distinguirse del botulismo clásico (intoxicación 
por consumo de alimentos conservados que contie-
nen la toxina preformada) y del botulismo por heri-
da, entidad clínica muy poco frecuente »  producida 
por la germinación y la toxinogénesis del agente 
en una herida infectada. 

Espectro clínico 

a) Forma leve, con algún signo neurológico, 
no requiere hospitalización. 

b) Parálisis moderada a severa. El primer in-
dicio es constipación (definida como 3 días o más 
sin evacuación), letargo, indiferencia, somnolencia, 
llanto débil, disfagia. Después de 2 ó 3 días, y en 
ocasiones aun antes, se evidencia parálisis fláccida 
que se extiende simétricamente incluyendo los 
músculos del tronco y extremidades, pérdida del 
sostén del cuello, disminución del tono del esfínter 
anal. Puede presentarse dilatación seguida de cons-
tricción de la pupila y ofralmoplejía e hipotonía 
generalizada. El curso es variable pudiendo alcanzar 
el máximo en 1 a 2 semanas, persistiendo 2 ó 3 

SIJMMARY 

lnfant botulism is a toxiinfeetion produced bi 
th e en tgrowth and toxinogenesis of Clost iidiuin 
botulinum in the gui. Tite present exposure is a re-
s'iew of tite general literature publisited since this di-
sease was recognized frorn 1976, also including an 
investigation reference períórrneil hy ti-te aniño rs. 

The clin ical spectrum and epidemiology are des-
cribed aitd Jinall.j' a shori diagnostie and treatment 
references is men tioned. 

semanas más antes del comienzo de la recuperación. 
Los pacientes continúan excretando el agente y ta 
toxina durante semanas o meses después. Esto 
sugiere que cesa la absorción de toxina o que algo 
de toxina absorbida se inactiva antes de alcanzar 
las terminaciones nerviosas. El pronóstico es favo-
rable y con un tratamiento adecuado la recupera-
ción es cornpleta sin dejar secuelas. Los casos 
fatales registrados ocurrieron por complicaciones 
nosocomiales. 

e) Parálisis fulminante. La muerte sucede inespe-
raclamente; es el caso típico indistinguible del 
denominado SINDROME DE MUERTE SU13IT,.\ 
INFANTIL SMSI) y se diagnostica por autopsia. 
En el SMSI se produce rápidamente parálisis de los 
músculos de la lengua y faringe que impide una 
adecuada entrada de aire, resultando hipoxemia 
y consecuentemente flaccidez muscular y obstruc-
ción de las vías respiratorias altas. Los lactantes 
pueden ser especialmente susceptibles a tal obs-
trucción durante el sueño, cuando el tono muscular 
estd relajado, y ocurre rápidamente la muerte por 
asfixia. 

d Forma inaparente. Son los casos asintomáticos 
'portadorcs fecales transitorios" de C. botulinum. 

Epidemiología 

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

La edad es uno de los rasgos llamativos: oscila 

(átedra de Bacteriología It, Facultad de Química, Bioquímica y Farmacia. Universidad Nacional de San Luis. Chacabuco 
y Podernera - 5700 Sari 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 nieses y medio y otro de 10 
días. No se conocen las razones de este rango res-
tringido. Aparentemente la microflora intestinal 
de los lactantes es más susceptible a la coloni-
zación de esporas ingeridas de C. botulinum. Es-
tudios con modelos animales sugieren que el ciego 
sería el sitio inicial de germinación de las esporas. 

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

Respecto de factores dietéticos, se ha estudiado 
la influencia de la leche materna y artificial sobre 
la enfermerdad observándose la asociación entre 
muerte súbita infantil atribuible a C. hotulinum 
en niúos alimentados artificialmente y el predo-
minio de formas moderadas que ocurrieron en 
pacientes alimentados al pecho. Los resultados 
obtenidos hacen pensar que la leche materna pre-
dispone a una forma de comienzo más gradual 
debido, quizás. al  "sistema inmunoenteromarnario' 
recientemente descripto y a las diferencias en la 
microflora intestinal, pl] y otros tactores que 
difieren en ambos gnipos de lactantes. 

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

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

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

En la ciudad de San Luis, los autores efectuaron 
exámenes de muestras fecales de 100 lactantes 
sanos y 100 pacientes con afecciones diversas y 
en ningún caso se aisló C. botulinum si bien el 
agente fue encontrado en 15°/ de muestras de 
suelo obtenidas de hogares de un grupo (le lac-
tantes en estudio. 

La mayoría de los tipos serológicos de C. ho-
tulinum implicados fueron A y R. También se 
han incriminado los tipos E y U. 

Esta entidad clínica se ha reconocido en di-
versos países del mundo incluyendo el nuestro 
(Prof. A. S. Ciccarelli. comunicación personal. 1982). 

Diagnóstico 

Un amplio espectro de infecciones, iii toxicacio-
nes y enfermedades metabólicas puede producir 
una profunda depresión de la actividad neuromus-
cular, hiporreflexia, disfunción de nervios creaneales  

y niveles alterados de la conciencia en lactantes. 
Por ello se debe establecer un diagnóstico diferencial 
con sepsis o meningitis, poliomielitis, virus 1-li. 
polineoropat i'a diftérica. síndrome de (óuliain-
Barré, miastenia gravis congénita, anormalidades 
metabólicas y tóxicos. El diagnóstico final sólo 
se puede hacer por aislamiento del microorga-
nisn)n de las heces v/o demostración de la toxina. 

Tratariiicnto 

No ha sido bien establecida la eficacia de la 
antitoxina botulinica, ya (Inc lara vez se demostró 
toxina circulante y los pacientes se recuperaron 
sin su administración. La parálisis fhíccida requiere 
un cuidadoso apoyo respiratorio y o UI ricional 
y debe ser la preocupación primordial del trata-
miento debiendo mantenerse hasta tanto las mcto-
neuronas regeneren nuevas uniones inioneurales. 

Los pacientes completamente paralizados pueden 
ser alimentados por sonda nasogástrica siendo la 
leche materna el alimento de elección. Además 
pueden admin istrarse líquidos con electrólitos que 
tavorezcan el peristaltisnio intestinal y la elimina-
ci)n de toxina y microorganismo. 1_as enemas 
no son efectivas y los purgantes son potencialmente 
peligrosos. 

La terapia untibiótica deberá usarse sólo en 
caso (le infecciones secundarias ya que el anti-
b ótico puede lisar la bacteria y  aumentar la 1-
beracion tIc toxina. Los aminoglucósidos por 
y/a paren retal aparentemente pueden actuar en 
sinergisino con la toxina botulmnica en la unión 
neuromuscular bloqueando la liberación de ace-
tilcolina. 

1_as d rugas como guanidina, que actúan lavo-
reciendo la liberación de acetilcolina en los nervios 
terminales, se han usado en intoxicación por ali-
mentos pero no Ita sido demostrada so eficacia 
en bol ulisino dci lactini e. 

CONCLUSION 

l.s evidente, por la distribución ubicua de C. 
botuhnum en el mundo, que el botulismo del 
lactante es una enfermedad de distribución universal 
y es probable que cuando sea bien reconocida los 
casos van a superar a los producidos por alimentos 
y heridas. Según Arnon "la mayor importancia 
de esta entidad es que tul vez represente el proto-
tipo de lina infección entérica mediada por toxina, 
producida por bacterias formadoras de esporas. 
capaces de explotar la condición única del intes-
tino del lactante" (sic). 
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ESTUDIO COPROPARASITOLOGICO EN ESCOLARES 
DE LA CIUDAD DE RESISTENCIA 

Dns D C Guilleron, 1 M Alonso, D Picoii, E Maidana, M Mangiaterra, M Brajovich. 

RESUMEN 

Con el objeto de dimensionar la magnitud del 
proh lema de las en Ireroparasitosis en R esi.rten cia 
(Chaco), se inició un estudio coproparasitológu:o en 
esoclares de 5-6 años de edad, junto a un estudio he-
malologico. 

Se trabajó en un área periurbana, sin servicios de 
cloacas, con agua potable y con un nivel socioeconó-
mico bajo. Se presentan los datos correspondientes a 
la primera parte del trabajo, en la que se estucharon 
106 niños que concurrían a un jardín de injántes. Se 
recolectaron las heces de 5 días sobre solución salina 
,torm alada, se practicó escobillado de los pliegues 
perianales también durante 5 días y se realizaron do-
rajes de hemoglobina, determinación del hcmatócri-
lo, recuento de leucocitos . fórmula leucocitaria. 

La proporción general de inj'eccion parasitaria fue 
del 6 6, 1 % sici ido las especies patogenas más fre-
cuentes Ciardia lambilia (26,9%). Enterohius ver -mi-
cularis (34%) e Hv,nenolcpia nana (ll°i). Entamoe-
ha coli se presentó en un 11 %y Lndolinax nana en 
un 7,7%. 

No se encontraron difrrencias en los porcen tajes 
generales de parasitación entre ambos sexos, pero la 
infección por Enterobius cermicularis apareció con 
más jrecuencia en el sexo femenino que en el mas-
culino. P10 se encontraron anemias de significación 
ni atribuibles a las purasitosis, así corno tampoco 
correlación entre la eosinojUia y la parasitacion. 

INTR ODUCC iON 

l-.s conocido que las parasitosis intestinales refle-
jan las deficiencias en los procedimientos de sanea-
miento ambiental, son indicadores de bajo nivel en 
los hábitos higiénicos de los individuos y repercuten 
sensiblemente en la salud de la población particular-
mente en la de los niños' 

Por otra parte, se acepta que el examen sistemáti-
co y periódico de las heces de los individuos de una 
población permite obtener información útil para 

SUMMARY 

In order (o know ¡he magnitude of intestinal pa-
rasilic injecnons among children of Resistencia 
(Giaco - A rgcn tina), a coproparasitological survey 
was carried out in a suhurban area schich has pota-
ble water supplv hut no sewerage disposal, and a 
low socio-economic lecel in its inhabitants. Wc re-
port Itere the resulis helonging ro ¡he Or.rr part of rhe 
suryev, whieh corresponds lo t-he 56 i•'ears oid 
groupl 106 cluldren of hotli sexes. attending lo a 
Icindergarten were studied.uilothers were instructed 
to coik-ct stools during 5 dais over fórmoled salme 
solution, ano' ro clean every rnornig ¡he perianal re-
giun, dunng 5 daj'.r loo, ss'jtli salini' .rofution iet co-
¡ron swabs. 

I3lood sampies were taken br hemoglobin and 
hematocril deierminaiions. Total and di//eren tial 
leukocyres counts were also inade. Siools were pro 
cessed according to Carlés-Barrhetemy and Willis 
rnctliods. 

Resulis show dial 66, 1 °í of the samples were 
positii'e (table 1), heing Iba most frequent patogens 
found E vermicularis, fi nana and 6' 1am bus, No sig-
nificant dij lérenees iii rite general percentages of in-
Jecrion were jóund bctween botit sexes (iable 2), 
hut mere was a notable difference in Ihe infeclion 
by E verinicularis berween hoys and girts (table 3). 
There were flor cases o/anemias ncither cases of co-
sinophilia imputable ¡o parasttic infection (Iables 4 
and 5). 

The resu lIs obiained ciose/v agree with me re-
ports from o:her regions of Argentina and fróm di-
ITeren t Lado american coun tries. 

medir prevalencia de enteroparásitos, evaluar la efec- 
tividad de las medidas sanitarias adoptadas o plani- 
ficar nuevas metodologías de control o prevención 3 . 

Aunque está aceptado y es conocido por los pe-
diatras de la región que la prevalencia de infecciones 
por enteroparásitos en los niños es alta en Resisten-
cia (Chaco), no se dispone ¡le información publicada 
al respecto, al menos de los últimos años. Por ello, y 
con el objeto de dimensionar la niagnitud del pro- 

Instituto de Patología Regional - Universidad Nacional del Nordeste 
Av. Las lleras 727 - 3500 Resistencia - Chaco 



Protozoos 

Giardis lambljs 28 26,9 % 
Entamoeba coli 12 11,5 % 
Endoliinax nana 8 7,7 	Io 

lodamoeha coli 2 1,9 % 

He! nr/o tos 
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hiema actual, se decidió la realización de un estudio 
coproparasitológico en escolares de la ciudad de Re-
sistencia, acompañado de un estudio liematológico 
que permitiera obtener otros datos de interés clini-
co. Se presntan los datos correspondientes a la pri-
titera parte del trabajo, cuyo alcance es mayor y que 
estan referidos a niños de ambos sexos de 5 a 6 años 
de edad. 

MATERIALES Y METODOS 
Se wleccionó como urea 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 sociocco-
nomico baso, ya que fue considerado como un buen repre-
sentante del segmento de pohlaciñn mus expuesto a este ti-
po de infecciones. 

11 estudio se realizó en un jardín de infantes recolectán-
iloso muestras fecales de Los 106 ni/tos que concurrian a él, 
hisopados perianales y una inuestra de sangre para el exa-
men hematológico. las heces fueron colectadas durante 5 
d (as sobre solucián salina formotada. Se ilustrá a las madres 
para que realizaran todos los días. en horas de la mañana, 
un escobillado de los pliegues perianalcs con una gasa hume-
decida en solución fisiológica. Las heces fueron procesadas 
de acuerdo con el método de Carlé-Barthelerny 4  y el de 
Willis y los escobillados perianales. con el método de Ba-
eigalupo'. Las muestras de sangre fueron tornadas por pon-
ción venosa, empleando lDTA como anticoagulante. Iri 
ellas se practicaron las siguientes iieterrninacioncs'. dosaje de 
lii-nmrlohina. drcrTninacion del hiemuitócrito, recuento ro- 

Ji Lii 	ito, y 	irniula Ieucoeitaiiu. 

RESULTAI)OS 

En la tabla 1 se pueden observar las especies ha-
lladas, los números de casos encontrados para cada 
una de ellas y los correspondientes porcentajes. Pue-
de notarse que el porcentaje general de inlección fue 
significativamente alto (66.1 % ) siendo las especies 
patógenas más frecuentes Giardia latnhlia (16,9°/o ), 
Lnterohins vermicularis (34,6 O/a)  e 1 lvnienolepis ¡ta- 
ita (11.5% ). Los comensales Entamoeba coli y En- 
dolimax nana aparecieron en un 11.5 y 7,7°, res- 
pectivamente. También se señala en esta tabla el ha- 

]lazgo de un 62.9 0,,b de monuparasitados. im 25.7°/a 
de hipan asilados y un II ,4 %de triparasitados. No se 
encontraron casos con itiás de tres parsitos. 

Enterohius vermicularis 	36 	341 % 
llyrnenolepis nana 	12 	11.5 % 

Ancylostoma o Necator 	6 	5.8 % 

POSITIVOS 	 70 	66.1 % 
NEGATIVOS 	 36 	33,9 % 

TOTALES 	 106 	100.0 % 

MONOPARASÍFADOS 	44 	62.9 % 
BIPARASITADOS 	18 	25,7 % 

TRIPARASIIAI)OS 	8 	11,4 % 

Tabla 1: Especies parasitarias encontradas y frecuencias de 
prescnraciún. 
* Número de casos. 

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

Al realizar la discriminación por sexo. no se ob-
servaron diferencias de significación en los porcenta-
jes generales, ya que el sexo femenino demostró un 
66.7 % y el masculino un 65,5 %( tabla 1). Analizan-
do más detenidamente el grupo parasitado. se  pudo 
observar que tampocu ttabÇa diferencias notables en-
tre los sexos en cuanto a su parasitación por proto-
zoarios o helmintos (tabla 3), pero al analizar aisla-
damente la infección por linterohius vermicularis se 
encontró un 62.5% de parasitación para las niñas. 
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 niñas y el 
27,6 % de los varones estaban parasitados por El  ver-
niicularis. Se aclara que la suma de los porcentajes 

Sexo 1utu'stados 1'arisitados s o parasetcul(ps 

MASCUI INO 48 	45,3 % 32 	66,7% 16 	333 % 

FEMENINO 58 	54.7 % 38 	65,5 % 20 	34.5 % 

TOT..'\LES 106 	100 	% 70 	66.1 % 36 	33.9 % 

Fabla 2: P.rasitosis intestnal co escolares de Resistencia. Discrintinacioni por sexos 

Sexo 	 Proo)oos 	 Helmintos 	 Entero b/os vertn /cu lari.v * 

MASCtl.INO 	20 	52,6 % 	24 	63,2 % 	16 	42.1 % 	27,6 % 

FEMENINO 	18 	56,3 o/ 	22 	68,8 % 	20 	62,5 % 	41,7 % 

fabla 3: l':irasitiisis intestinal en escoalares de Resistencia. Discrurrinacián por sexo y por tipo de parasito. 
°Referido al total del grupo encucstrado 
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Parasilados 'Va parasitados 

HEMOGLOBINA 	12,2 	g % 	11.9 	g % 

IIEMATOCRITO 	35.0 	% 	34.7 	% 

FOSINOFILOS 	7,83 	% 	8,06 	% 

Tabla 4: Indicadores Isensal 	cos entre niños para 	tado. 
y no parasitados, expresados en valOy('s medios. 

Eosina filie PerasirecI o No parasitados 

0-6 	% 51.8 % 31,2% 

	

7 - O % 	17.2 	56.3 % 

	

11 °mas 	31.0 ';o 	 12,5% 

Tabla 5: Distribuçi3o dr 10 rosin do, entre niños parasi-
lados y no parasitados. 

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

El estudio hematológieo no mostró casos de 
anemias smportantes. ni  atrih uib les a la infección pa-
rasitaria. Como puede ohservar,se en la tabla 4 la me-
dia de la concentración de hemoglobina en el grupo 
parasitado fue de 12,2 g % mientras que en el grupo 
no parasitado fue (le 119 g % . La media de los lic-
matócritos del grupo parasitado fue de 35 % mien-
tras que su equivalente en el grupo no parasitado fue 
de 34.7 Se observó un solo caso con hemoglobina 
de 9,4 g % Y Ufl hematócrito de 3 1 % pero corres-
pond ió al grupo de los no parasitados. 

1,a tabla 4 también muestra el valor promedio del 
porcentac de eosinofilos encontrados en ambos gru-
pos. Se puede observar que los niños parasitados 
presentaron un promedio ligeramente menor que los 
no parasitados. Esto. que aparentemente resultaría 
difícil de explicar, se aclara en la tabla 5 en la que se 
puede notar que la mayoría de los niños parasitados 
mostraron ensinofilias entre O y 6 % . mientras que 
la mayoría de los niños no parasitad os mostraron va-
lores entre 7 y 10 %. 

DISCUSION 

Si bien el número de casos estudiados no permite 
calificar a la muestra como un exacto representante 
de la población infantil general de la ciudad de Re-
sistencia, entendemos que la ausencia de informa-
ción epidemiológica publicada hace de interés los 
datos informados. Es nuestro ohjeti' solamente 
aportar datos sobre la situación act.il en un sector 
de la Población de una región denostradamente en-
démica. 

El alto porcentaje de parasítación encontrado así 
corno la presencia de numerosos casos de poliparasi-
tismo nos rel1ean las malas condiciones sanitarias en 

u que se desenvelven los individuos estudiados, par- 
ticulariueni' en cuanto a la eliminación de excretas. 
Sin emh.srgo, los porcentajes moderadamente bajo 

de comensales como Entamoeba coli y Endolimax 
nana indicarían, de acuerdo con Neghme 7 , buena 
calidad del agua de consumo. De cualquier forma, 
estos valores son coincidentes con lo informado por 
numerosos autores de otras regiones de nuestro país 
y de otros países latinoamericanos que estudiaron el 
problema2 A 9 1() 11 1 3 En cuanto 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, pe.ro sí resulta Ha- 
inativo no haber encontrado casos de infección por 
Strongyloides stercoralis. 

Resultan interesantes las diferencias ob servadas 
entre varones y niñas en cuanto a la parasitación 
por Lnterohius vermicularis ya que no encontramos 
referencias que citen datos similares. 

En cuanto a los cuadros liematológicos hallados. 
entendemos que la ausencia de anemias severas se 
correslaciorsa bien con la ausencia de patógenos co-
mo 1ntcrnoeha histolitica o Strongyloides stercora-
lis y con la baja prevalencia encontrada para uncina-
rias Acerca de la correlación eosinúfilos-parásitus, 
ya numerosos autores han destacado su no existen-
cia1 2 1 entendiendo nosotros que la mayor o me-
nor eosinofilia en individuos parasitados debe inter-
pretarse como un indicador de la capacidad de 
reacción defensiva que es capaz de manifestar el hos-
pedador frente a la acción del parásito y rio como 
un sensible marcador de la presencia (le este último. 

I3IBLIOGRAFIA 

1. llonill,i L. (.uanpa N, Atape García R: Prevalencia de 
L his lo Ii t ica . L hartnia ni y otros parasitO s intestinal rs 
en niños hospitalizados. lnvest Clin 1976; 17 (1): 25-
41. 

2. Cabrera U y col; Fatudio coproparasito]ógico en esco-
lares de la ciudad de Concepción - Chile, Bol Chileno 
Parasitol 1981; (36): 53-55. 

3. OPS: Informe de un grupo de estudio. Impacto de la 
construccion de la presa de ltaipíi sobre la salud pú-
blica. 1972. 

4. Carlés .1, Barthctcmy F; La reeherche des kystes dysen-
terjqsies procede de situili homogene'isation et de tarni-
sage des selles. Paris Mcd 1917; 24: 453455. 

5. Willis H; A simple levitation rncthod for (he dctection 
nf hookworm. Mcd J Australia 1921; 8; 375-376. 

6. Bacigalupo J; lI método del hisopo en el diagnóstico 
de la o 1urosis. Semana Médica 1941: 2: 309. 

I. Neghmc A. Sdva R: Fcologia del parasitismo cts el 
hombré. Bol Of San Panam 1971: 70: 313-325. 

S. Mangisterra M, Alonso JM, Gorodncr ID; Parasitosis 
intestinales prevalentes. en un área de Corrientes. Rey 
Asoc ílioq Arg 1981:45 (1); 19-21. 

9. Figueroa 1. y col; l'nsrroparasitosis en la población es-
colar rural de la provincia de Valdivia - Chile. Bol CInI 
Parasitol 1981:36; 66-67. 

10. Córdoba H, Goniález 1: Aspectos ecológicos de la pa-
rasitosis intestinal. Bioq del Atlántico 1979; (6); 47. 

11. Moretti J y col: Contribuiçao ao estudo da historia na-
tural de entcroparasitoses cm urna comnunidade fecha-
da. Res Soc Bras Mcd Trop 1974:8 (I): 4144. 

12. Kaplan M. .Anagliareuo A. Mulinari S; Eosinófilos en 
parasitosis intestinales. Bioq del Atlántico 1974: 61: 
1968-1871. 

13. Salas Porras 3, Lisano X, Sandí S L; Parásitos intesti-
nales más frecuentes en niños del Cantón de Turrialba. 
Act Mcd Cost 1978:21 4j: 375-3 79. 



Arch. ,lrg. Pediatr., vol. 82, 1984, 227 

QUII OTORAX NL(I)NATAL 
DIAGNOS1 ICO Y MAN[JO 1 E:RAPuTICO 

I)I.SCRIPCION DE UN CASO CON DIAGNOSTICO 
I>RLNA i AL 

Ures. Eduardo H al ac*. Enrique F Begue Conte-Grand, Marcelo J Casaflas, 

Daniel R Indiveri, Luis A del Pino, Marcelo E Arias. Jacobo Halac 

RESUMEN 

Tres iieouato con qui/otonLV fueron ohscn'ado 
durante un periodo de diez anos. Dos pacientes erait 
del scvo masculino i en lodos la lesio,i ocurrió del 
lado derecho. Igualiti en te, los tres fueron fra ta l 's 
con punciones aspiratilas i,ucrinitentes, además de 
fórmulas convencionales. tún aceite de triglicéridos 
de cadena media y alunen ración paren reral. Los re-
gimenes terapéuticos empleados no ofrece,, ten (a/as 
enu'e sIl Se pone de relieve la conveniencia - en 
nuestro medio-- de practicar toracentesis .SegU!) el 
grado de compromiso respiratorio y proveer fórmnu-
las convencionales. La roracen tesis cOiltjnua puede 
producir expoliacion de itutrien íes de no ser obser-
t'ada ctmte/osamení e. 

LI cuadro clínico es de comienzo variable e la 
etiologia permanece oscura. (-no de los casos eles 
criptos fue reconocido en fórmna trenatal mediante 
el examen ultrasonogrújko. / ste hallazgo fávorece-
ría la llipotesis de que la lcsion se produce en el u1'e-
ro e mio por trauma ibstetrico. 

SUMMARY 

Three (ases of c/ivh tthora.v are described. Ttt'o 
neonates were niales anci all presenred a right-side 
pleural cf fusion sor ti a/ter /nrth. Diese 1/iret' tccrc' 
ser'!) teithi,i a ten-t'ear period, during n-hie/i oicr 
10.000 infartts wc're adnuted ro the newborn unit 
etnphasi:ing tite Ion- ineidence of fue disorder. ini-
dal diagnosis al ter x-rai' J'ilnis su, iteed tite ejjusions. 
was made b e t/ioraeen(csis. i,itermnittení rut/ter titan 

LI qui'lotórax neonatal de aparición espontánea" 

es decir que no permite identificación certera de 

aciente causal), también denominado congénito, 

ocurre infrecuentemente. 

La h ibliograt'(a disponible reseña alrededor de 

100 casos documentados aunque el motivo de la 

comunicación es a menudo el proponer esque-

mas terapéuticos disímiles, o bien alimentar la ya 

indiscutible controversia sobre su etiogénesis. El 

hecho de que ésta aun no ha a sido del todo esta-

blecida es lo que permite mantener el interés sobre 

esta curiosa patología del recién nacido, que podr':a 

considerarse como la causa más común de derrame 

pleural en este período de la vida. 

* Prner Instituto Privado (le Neonatología 
l)cin Funes 454/458 - 5000 Córdoba 

connnuous citesi druimiagi' itas ¡ised ro evacuate ihe 
pleural fluid uit cite sr tite respiratorv distress be-
('ame clinicalle relet'ant. ('se of special jbrmulas 
con taining mu ediwn citani trigli cerides or hyperali-
rnentatjon was of no benct'it ¡it 01ff patients when 
t'ompared to stand in/wit fórmulas. ('linical on 
set took place itit/ibi itours a/ter birili and despite 
repear ar ch est drainages inJ'ection did ¡lot OCCUT. Wc 
suggest atoidance of c'ontinuous drainage due ro 
protein and ,,utrb'nt IOSSeS likeli' (0 ensue if no 
aíren ticnt ix tocused ni this prohlem..4 Iso, in our 
settit tg. lii -peralitn entation is miot alwavs casi' lo 
pro'tde cimid cari' br, 1/tus, ¡o our ex/ter?ence, pleural 
5/ial-e ('tallllhtiuit accorduig ro clinical ¡ndication. 
and feeding eooi'c,ttioncil fórnuielas seem te be ac.le-
ijuate enougit It) ómtg about m'esolutio,t, tehieli ¡o 
most cases ui-iil orear dcviPc tite therapeutic re-
gime e/losen - approximatelt' t'our ro six weeks 
a/ter omite!. Tite initiallu' straw-colored fluid is dic 
diagnosrie miles tone, as it is thc e/tange tu a ,nilky 
fluid tipon eeding proprielarv formulas. Presence of 
Iv, fl/)hocites, fór glohules and Iipids will confir,n  the 
diagnosis of spontaneous chi'lothorax distinguishing 
his lc's ion fromn of hers relate] fc) either trauma or 

infecuon. Eriologi' remnains unclear, but obstetrical 
trauma is usual/u' theught of as the mnost Iikel,y cau-
se: sinee iii one of our patients dic lesion was pr'-
sen! ¡u ami ultrasound sian performned three wecks 
befo re deliveri', ibis unlike/u' explanado,, pnav be re-
placed be tic idea thaf 1/le lesion develups duri,g 
geste don, rizas rendering dic terrmi ''congeníwl" chi'-
fo ¿'it, 'mx ni ore u nuble. 

En nuestra unidad asistencial (exclusivamente 

de referencia) se ha atendido a un tota] de 10.100 

neonatos en el decenio 1174-1/84. En el mismo 

intervalo se diagnosticaron sólo 3 casos (le quilo-

tórax "espontáneo". 

Lii paciente fue estudiado en 1974, mientras 

que los 2 restantes ingresaron al servicio - proce-

dentes de centros distintos-- durante el último 

semestre de 1983. En uno de estos pacientes la 

existencia in otero de la lesión pleural pudo docu-

inentarse mediante el examen u]trasonográfico en 

el último trimestre de gestación. Esta observación 

no ha sido comunicada previamente. 
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PRESENTACION DE CASOS (tablas 1 y 2) 

Paciente 1 (Noviembre 1974) 

B. L., de sexo masculino, nacido por cesárea. 
Peso de nacimiento 3,4 kg: edad gestacional 39 
semanas. Dificultad respiratoria desde la octava 
hora de vida. La radiografía de tórax y la punción 
pleural inicial certificaron el diagnóstico de derrame. 
El aspecto inicial del líquido fue amarillento-cetri-
no, convirtiéndose en lechoso luego de iniciar ah-
inentaciones con fórmula estándar. Necesitó 25 pun-
ciones aspirativas extrayéndose 35 cni de líquido  

en cada una. La colección pleural dejó de producirse 
en el día 45 de vida, no recurriendo al rcintroducirse 
la fórmula convencional. El paciente fue dado de 
alta a los 60 días 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. E., de sexo femenino, nacida de parto vaginal. 
Peso de nacimiento 2.92 kg, edad gestacional 
38 semanas. Dificultad respiratoria desde la segunda 
hora de vida. Según la radiografía inicial se reali7ó 

Paciente / I'aciente 2 I'uciente $ 

Sexo Nl asculino Femenino Nl asculino 

Peso de nacimiento 3.4 kg 2,920 kg 3370 kg 

Edad gestacioriai 39 semanas 38 semanas 39 semanas 
Hernitórax comprometid o Derecho Derecho Derecho 
Total de punciones 25 22 6 

Cantidad de líquido 
promedio por punción 35 c111 3  69.5 cm 3  70 coY 
Alimen tac ión** 	 NAN-l'ORlAGLN- \AN-PRLGESTIMIL- NAN-PREGLSTIMII- 

NllX)-P\ RENlIRAL- NAN 
N A N 

Resolución clinicorrad iológica 
(días de vida) 45 80 47 

Alta (días de vida) 60 100 56 

Seguimiento 9 a6os 6 meses 2 meses 

Secuelas Ninguna Ninguna Ninguna 

* Score de Duhowitz. 
** El ordenamiento de los nombres de fónnulas indica la sccucncia en que éstas fueron empleadas. 

Tabla 1 . Características de tres neonatos con quilotórax congénito. 

¡'aciente 1 	Paciente 2 /'aciente 3 

Sangre/Pleura n 	Sangre/Pleura ti Sangre/Pleura u 

Glucosa (mg/dl) 94 	90 78 	9 	99 20 87 	78 6 
Sodio(mEqil) 141 	137 16 	143 	140 18 140 	140 6 
Potasio (rnFq/l) 3.9 	4.6 16 	4,5 	5.7 18 54 	43 (., 
Cloruros (mEq/l) 101 	102 16 	104 	103 18 100 	102 6 
Proteínastotales(g/dI) 6.1 	3,0 15 	5.8 	2,9 15 5,6 	3.1 6 
Nitrógeno ureico en sangre (1311N) - - 	6 	7,1 7 7 	6,5 6 
LDII - 412 	166 1 400 	185 2 
Lípidos totales (mg/lOO inI) 533 	572 22 	560 	580 10 544 	535 6 
Recuento celular 

Glóbulos hlancos(x 10 3 1  , mm 3 ) 15,0 	14.0 14 	15,4 	13,2 lO 20,5 	18.0 2 
Linfocitos(°/o) 41 	lOO 14 	38 	96 lO 36 	99 2 

('ultivo (líquido pleural) Negativo Negativo Negativo 

* Valores promedio únicamente. 
n. indica número de determinaciones analizadas. 

Tabla 2. Hallazgos hioquimicos*  en sangre y líquidolen pacientes con quilotórix. 
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punción aspirativa derecha extrayéndose 55 cm 3  de 
líquido claro, convirtiéndose en lechoso 48 h después 
de iniciada la alimentación con NAN. Fueron nece-
sarias 22 punciones, a intervalos de 72 a 96 horas, 
obteniéndose en cada una de ellas 70 cm 3  aproxi-
madamente. El volumen de líquido reacumulado 
no varió a pesar del reemplazo de NAN por l'RE-
GESTIMIL durante 10 días, ni de NIDO por 10 
días: tampoco tuvo efecto visible el uso de alinien-
tación parenteral periférica durante 12 días. Final-
mente, se reinstituyó NAN resolviéndose el derrame 
en el día 80 de vida. El alta, en buen estado clínico, 
tuvo lugar en el día 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 ecografía materna en la semana 
38 demostró la presencia de líquido en el tórax 
fetal. La radiografía confirmó el hallazgo, certi-
ficado por la punción aspirativa que produjo 70 cm 3  
de líquido amarillento. El paciaente necesitó 6 pun-
ciones extrayéndose volúmenes decrecientes de 
líquido de aspecto lechoso. El derrame dejó de 
reacumularse a los 47 días de vida, otorgándose 
el alta a los 56 días de vida, en buen estado general. 

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

D ISCUSION 

El quilotórax neonatal fue reconocido por 
Stewart en 1926, habiéndose comunicado 5 casos 
hasta 1949, según la revisión hecha por Sakula' 
quien introdujo el calificativo de "espontáneo" 
como indicador de la ausencia de etiología reco-
nocible. En 1955 Stirlacci 2  logró documentar 
un total de 6 casos en la bibliografía, a los que 
Mc Kendry 3  agregaría 2 más. Este último autor 
sugirió como posible explicación la existencia 
de las pleuras parietal y visceral, en retrógada" 
entre linfáticos de las pleuras parietal y visceral, 
en contraposición a la hipótesis de roturas minús-
culas del conducto torácico. Si bien Janet y col. 4  
propusieron —ya en 1933— la malformación a nivel 
de la red linfática como etiología posible. su comu-
nicación no fue del todo apoyada hasta 1956 
en que Randolph y Gross 5  elaboraron una acabada 
revisión del tema; la resultante fue limitar el uso 
del término "espontáneo" para el quiotóra.x cuya 
etiología es Imprecisa. a la vez que la denominación 
de "congénito" fue adjudicada al quilotórax neo-
natal en el cual eventos traumáticos perinatales 
fuesen difíciles de demostrar. Estos autores, revi-
sando 15 casos de esta última categoría pudieron 
documentar posibles injurias obstétricas en sólo 
2 de ellos; también notaron la preponderancia 
del sexo masculino entre los neonatos afectados, 
así como la prevalencia del derrame en el lado  

derecho. Con la descripción de un caso adicional, 
Perry y col. 6  pusieron de relieve la importancia 
del manejo precoz, incluyendo el uso de toracentesis 
para mejorar la dinámica respiratoria. Es de interés 
consignar que los 2 pacientes presentados por 
Bornhurst 7  manifestaron síntomas clínicos y 
signos radiológicos de derrame pleural bilateral 
en uno y unilateral izquierdo en el otro antes 
de la primera hora de vida. Gwinn estableció, en 
1967, la caracterización radiológica del quiotórax 
neonatal. En el mismo año Yancy y Spock 9  reac-
tualizaron el tema, poniendo énfasis al presentar 
37 casos en que la lesión ocurría más frecuente-
mente en varones y en la pleLira derecha. Chernick y 
y Reed' °  en 1970, especulando sobre posibles 
etiologías, descartan la injuria al conducto torácico 
(examinando mediante colorantes en forma post 
niortem o con el uso de Sudán III in vivo) sin 
inferir alternativa alguna. La idea original de que 
el quiotórax obedecería a una alteración o mal-
formación in utero, parece corresponder a Gates 
y col.' 1  quienes demostraron pérdida de linfa 
desde el conducto torácico hacia la pleura izquierda 
utilizando oro coloidal radiactivo. En 1974 Gersha-
nik' 2 y su grupo describen la asociación de quilo-
tórax y transposición de los grandes vasos, así 
como el éxito terapéutico obtenido con fórmulas 
a base de triglicéridos de cadena media. 

llrodman' 3  y col. sugieren el uso de alimentación 
parenteral en casos de evolucidn prolongada (más 
de tres toracentesis) y en los cuales el uso de fór-
mulas especiales no haya deparado el éxito previsto. 
En realidad estos autores opinan que en los casos 
de quilotórax neonatal se debería impedir la nutri-
ción enteral. Sin embargo, Kosloske' 4  y col. reto-
usan el uso de triglicéridos de cadena media como 
método terapéutico del quiotórax pediátrico 
(incluido el neonatal) encontrándolo favorable. 
Idénticas observaciones fueron hechas por Menget 
en Francia' 5  - 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-
cionó con linfopenia e hipoganimaglobulinemia. 
En 1980, Priolisi y col.' 6  relatan un caso de quilo-
tórax bilateral en un varón pretérmino gemelar, 
que pes6 1.430 g. La serie de Vain y col.' 7  incluye 
9 neonatos: 5 de ellos son claros ejemplos de quilo-
tórax neonatal, siendo 2 de los pacientes pretér-
minos (34 y 37 semanas). Otros 3 pacientes fueron 
RN de muy bajo peso en quienes el quilotórax 
ocurrió luego de iniciada la alimentacidu parenteral 
y su razón etiolágica resid iria en trombos de vena 
cava superior y vena innominada izquierda en 2 
de los pacientes, mientras que en el tercero se de-
mostró, en la aut.opsia, una oclusión total de la 
vena cava. El caso restante en esta serie padecía 
de transposición de los grandes vasos, al ival que 
el paciente descrito por Gershanik y col. 2 , pero 
desarrollo quilotórax 7 días después de la ccrrección 
tipo Mustard. En los 5 casos en los que ningún 
factor etiológico fue evidente, los autores encon- 
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traron líquido pleural de características similares 
entre sí y comunes a las establecidas según la 
amplia casuística de l3rodman.' 

Koffier' 9  describió 2 casos adicionalcs, haciendo 
notar su asociación con polihidramnios materno. 
listos 2 pacientes, corno algunos en la serie (le 
Vain, evolucionaron mejor con la inserción de tubos 
de toracostornía y aspiración continua de grado 
mínimo. 

un caso de interés fue comunicado por ('urci 
y Dibbins20 . liste neonato desarrolló quilotórax 
corno consecuencia de trombosis de la vena cava 
superior. A pesar de la toracostorn ía Continua Y 
la alimentación excl usivam ente parenteral. el pa-
ciente d renó un total de 5 litros (le líq uid o pleural 
durante 3 semanas. La curación definitiva ocurrió 
al realizarse la pleurectomia parietal. Tanto Czer-
niak y col.2 1  en 198 1, como Weiner y c01. 22  en 
1973 han descrito q u ilotóraces consecutivos a la 
corrección de la hernia de Rochdalek. 

En su excelente revisión Sardct 23  ha desechado 
las hipótesis del traumatismo obstétrico y la de las 
anomalías o "debilidades" del conducto torácico, 
postula, en cambio, la posibilidad de un aumento 
de la presión venosa central durante el parto como 
mecanismo favorecedor del derrame pleural. Final-
mente cabe acotar que Peitersen y Brock 24  en 1977 
no encontraron valor alguno en el empleo de fór-
mulas con triglicéridos de cadena media; por el 
contrario, en el paciente estudiado por ellos, los 
triglicéridos y los quioniicrones del líquido pleural 
aumentaron su concentración con el uso de dicha 
fórmula. Dudas sobre el beneficio de este régimen 
alimnenticio han sido formuladas en un reciente 
libro de texto. 25  

De la revisión bibliográfica que antecede puede 
deducirse que nuestros pacientes no escapan a la 
característica general del llamado quilotúrax "es-
pontáneo" o, si se prefiere, "congénito". En un 
periodo de 10 años (total de 10.100 neonatos 
asistidos) se documentaron 3 casos de quilotórax 
del lado derecho en todos los packrites, siendo 
uno de sexo femenino. El hecho de que Lula eco-
grafía materna realizada en la semana 38 de ges-
tación permitiese delinear el derrame pleural, da 
crédito a la hipótesis de Gates' 1  sobre la existencia 
de Lina anoniaiía in utero. Sin duda, al ser éste el 
primer paciente descrito con tal caracteristica, 
puede especularse sobre la veracidad cuestionable 
de las hipótesis etiogénicas hasta ahora conocidas. 
La denominación de "congénito" recupera su 
valor original. 

Sin importar la causa etiológica cuya esencia 
aún nos elude debe destacarse el hecho de que 
el quilotórax neonatal, si bien poco frecuente, 
es la causa más Común de derrame pleural en las 
primeras horas, y aun primeros días de vida. Cli-
nicarnente, se da con mayor frecuencia en varones 
y en el lado derecho. Se obseia que en la mayoría 
de casos publicados, los neonatos son de término 
y carecen de trauma obstétrico visible. La iden- 

tificación radiológica del derrame permitirá acceder 
al diagnóstico de certeza a través de la punción 
aspirativa. El líquido a obtener será amarillento o 
cetrino y poco viscoso si no ha habido alimentación 
enteral previa; luego de instituida ésta, el aspecto 
del líquido será lechoso-opalescente. con alto con-
tenido de glóbulos grasos. Las células predominantes 
son linfocitos y la bacteriología es negativa. La 
punción aspirativa podría repetirse según la nece-
sidad clínica impuesta por el trabajo respiratorio 
aumentado. Ciertos autores ahotan por la inserción 
de drenaje continuo Juego de tres aspiraciones 
consecutivas debido al riesgo de neumotórax y/o 
infección. Nosotros hemos obtenido buenos resul-
tados con la punción repetida aunque debernos 
reconocer los riesgos mencionados. El temor a 
colocar un drenaje continuo reside en la expo-
liación de nutrientes y proteínas cuya concentración 
sopera, a veces, el 3%. En nuestra limitada expe-
riencia, las punciones espaciadas según necesidad 
clínica no provocan complicaciones indeseables 
si se tienen en cuenta las técnicas habituales. En 
cuanto al manejo con dietas especiales, alimentación 
parenteral o combinaciones de ambas, los resultados 
son imprecisos. Nuestra recomend ación es mantener 
al neonato alimentado por vía enteral con fórmulas 
com unes. hab ida cuenta de la dificultad en nuestro 
medio de acceder tanto a fórnmulas con aceites 
de cadena media, como a instituir alimentaciones 
parenterales prolongadas. En general, e irrespec-
tivanlente del método nutricional empleado —y 
(le no mediar complicaciones accidentales—, estos 
derrames ced en espontánea tanque progresivamente. 
entre los 50 y 80 días de vida. Por tanto, el manejo 
debiera ser conservador y cauteloso ya que, una 
vez resuelta, la acumulación parece no recurrir, 
aun a largo plazo. 

LI hallazgo de la lesión in utero en uno de 
nuestros pacientes, permite reivindicar la hipó-
tesis de que un factor intragestacional, a nivel 
local, podría ser el responsable de esta curiosa 
patología. La naturaleza específica 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 J. Llanos, I)r, Guillermo M. Roccatagliata 

1.1 primer artcedeirte de sa1s de 
juegos en medios hospitalarios en 
nuestro país, se remonta a julio de 
1979 en el Hospital Italiano de Buenos 
Aires. en do udc por iniciativa de la 
1 icenciada Bjrbara FuId ford, psicóloga 
canadiense, st' introduce el Concepto de 
que el jueeci acompañado por adultos 
Cicrinosos y supervisado por profe-
Slonhi!L'S especializados, en un am-
Ir ce rite agrada lele 'e estimulante, es u ita 
necesidad vital para el normal desa-
nollo y crecimiento del niño: Cs-

pecialmeitte en el caso del niño depri-
vado afectivamente. enfermo tu jn-
croado en lina iii t it ución. 

Por impulso de la Dra. Diana 
Becirer de Goldherg, una nueva ins-
titución pediatrica abre sus puertas 
a estas ideas renovadoras. !' n dicleitibre 
de 1980, se inaugura en el Hospital 
de Niños ''Ricardo Gutiérrez'' de 
Buenos Aires, una de las princcpalc 
inst It ciclones pedit ricas a nivel 11:1-

eiortal, una nueva sala de jue .gos. 
lo el tiempo transcurrido desde 

su creación se han observado impor -
latites beneficios de esta nueva estra-
tegia psieopru fil:ictica en los niños. 

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

E5 de observacion diaria, que los 
nulos elahora mi, por irtedio del jo eci 
su situación traumatiea provocada por 
la hospitalización. Podenros ver cómo 
los pacientes renales acostunibran tugar 
con arena y agua: los leucémicos juegan 
con jeringas; los postquirúrgicos juega 
a operar muñecos, repitiendo, de esta 
manera las experiencias vividas. 

.1 equipo en salas de juegos esta 
integrado por psicÑogos, psicopedago-
gos y estudiantes avanzados de ambas 
carreras, quienes utilizan el conoci-
rtiienro del significado simbólico del 
juego en el niño para encontrar acti-
vidades apropiadas a cada paciente. 
El niño concurre a la sala de juegos 
lihrennenrc' y allí elige con quién 
'e con que jugar. 

La experiencia cumulada en 2 años 
de trabajo se cristaliza con la creación 
de la Asociación 111 GO V VIDA, 
cuyo objetivo es lograr lii apertii ra 
de nuevas salas de juecrus en Itospi-
tales, orfanatos y lugares en donde 
ninos sanos deban peri cuatiecer grau 
parte del día alejados tic sus liocares. 

H írea de Investigación y Docencia 
de Juego y Vida se propone dar un 
mareo teór co a la actividad asistencial 
y promover el desarrollo de líticas 
de investigación 1 1 11 1' tengan como 
eje la actividad asistencial 'e de lmnea.s 
de cnvestigaciñtr que tengan como eje 
la actividad lúdicra y creadora. 

Proyectos dci urea de Investigación 
y Docencia 

• Dtagramación del PCrfil psicológico 
de los postulantes a integrar el equi-
po cmi las salas de juegos. 

• (ap:mcitación y entrenantriento de 
procesionales especialiaados cii salas 
d C 

Seminarios: 1-1 juego como activi-
dad pruveetiva. 
Dirudiniica de grupos. 
II jiceco en las diferentes etapas 
prOv ecttvas. 

• 1 ntrenarrrieuto directo en salas de 
riegos. 

• 	1 nr re rua ni iento cii tal l.'rc's de mcc - 
nrialidad 'e actividades creativas 
1 cercímicas-dihujo-niúsica- expresión 
corporal. etc.). 

Trabajos de investigacion 

• Investigación sobre los nmiaicriales 
itt ji izados por ci niñ o y  lcs aet iv dad 
líidicra cii relación con las dite-
rcflte5 patologías. 

• Investigación (le las variables que 
intervienen en el juego de los iuñ o 
sanos, c'nferunos suuiitjcos o ctifer-
niios psicológicos. 

'l'rahajos de docencia 

1 .a labor estarcí dirigida hacia:  

A) los especialistas en salas dejucyc a : 

Enseñanza del desarrollo 'volu 
tivo del niño. 
1' nseña msa del j  ueuuo en cada 
edad. 
Inrbrniacióit 	bdsnca sobre lii 
etiología de las enfermedades 
sontuíricas 5' sus terapéicticcus. 
Manejo de la relación con los 
médicos y con el personal de 
en fe ron er i'a - 
Detección de la dinanuca de 
la familia del llífio lrospurclizado. 
Nupervisi(nn de casos s grupos 
oj eral ivos. 
1 nrrcnaniicnlo para psu.'oprOíi-
la xis del precu peruit O rio Y O st - 
o peral o rio cii o iñ urs (l oc sera ti 
intervenidos quirúreicamcnte. 
Alcance s i imites de iscictivi-
ciad dc lis', especial liS cli salas 
de juego. 

3) Los profesionales niedicos y perso-
nal (le enl'erniería de las salas tu' 
internación: 

Enseñanza el ci desarrollo :1 e i:i 
cta pas evolutivas (tel iii ini 
1' nsei'nanza del juego adecuado 
a cada edad. 
1 nmlpurtancia le la inrL'ptraeion 
psic:olécei'a IRrite a i itt 1' Vc rucio-
tul'', cliii tít rgica 5. 

It IB [.l( )( It API • 

1 uldlurd II, 	Viliarn', 8, ltu'Lnlcs Gorri- 
ir (': Sucias de Icic'gos en l,c iumrerilac'ióir 
ped cítrica. Revista tel 1 lospital de 
Niños - Vol. XXII - \ 0 89 - juunicc 1)8(1 

.Aberasturv A: lI niño y  sus uiegc.us. 
ci. Paidós 1972. l)ueiicc', Aires, 

1 eldforgerl 1). Ziunermatu A: II psi-
fi uisin o del niño cii fcrm o orguín ico. 
Id - Paidós. Huceuu u', Aires 

1' ltivcll 	J : 	lic 	Psicl'ic'ia 	evolutiva 
de Jean Ptagei. Id. l'ajdcs. I -llierios 
.-\ ire',. 

Klein Nielcinie: Obra', ( oinpicnas. Id. 
laidós, Buenos Aires. 

(Area de Investigación y Docencia de la Asociación juego e Vida). Directora de la Actividad ('ientífica de la Asociación Juego 
y Vida. Dra. Diana Beclier de Goldhcrg. 
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

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

DEL GRAN RESISTENCIA 

Dr. Julio E. Deschutte r* 

El área del Gran Resistencia comprende las 
poblaciones de Resistencia. Barranqueras. Puerto 
Vitelas, Fontana, Colonia Benítez, Puerto Tirol, 
Colonia Popular, Margarita Belén, Isla del Cerrito 
y Antequera. Abarca una superficie aproximada 
de 6.300 km 2  con una población de 231 .000 
habitan tes. 

Es en esta zona donde el impacto de las inun-
daciones fue más intenso, ya ciue  afectó sectores 
densamente poblados, detenninando la implemen-
taciún de acciones extraordinarias en el área de 
salud. 

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

1. Diagnóstico de situación previa 

1 .1 . Recursos físicos 

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

Tipo 	Uantidad 

1-lospital 	 4 	Rcsistencia (2) -Puerto Tirol - Colonia Baranda 

Centro de Salud 	 6 	Resistencia (3) - Barranqueras - Vilelas - Fontana 

Subcentro de Salud 	8 	Resistencia (6) - Barranqueras - Río Arazá 

Centro Comunitario 	2 	Resistencia 

Puesto Sanitario 	 5 	Colonia Benítez - Margarita Belén - Colonia Popular - Isla del ('errito 
Antequera 

Los 2 hospitales más importantes son: 
el Hospital "Dr. JULIO C. I'ERRANDO" 
con 493 camas y el Hospital Pediátrico 
"Dr. AVELINO LORENZO CASTELAN". 
ambos centros de referencia de nivel pro-
vincial y regional. 

1.2. Recursos humanos 

Para atender a los habitantes del área 
se cuenta con los siguientes recursos 
hunanos: 

Médicos 	269 	Otros profesionales 58 
Odontólogos 53 Técnicos 	121 
Bioquímicos 18 	Enferrncras 	601 

Estos recursos humanos no están bien 
distribuidos, ya que se hallan conccnlrad S 

en los 2 grandes hospitales en det riniento 
de los Centros Periféricos. 

1.3. Producción de consultas externas y egresos 

En el área del Gran Resistencia, Jurante 
1981 y 1982 se produjeron las siguientes 
consultas externas. 

Hospital Pediátrico "Dr. Avelino Castelan", Resistencia, Chaco. 
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Centro A sistejwial 	 A ño 

1981 182 

Hospital Pediátrico 127.230 75.466 

Hospital Perrando 128.897 140.454 

Centros y Subcentros de Salud 193.500 268.670 

TOTAL 449.627 484590 

La disminución de las consultas en el 
Hospital Pediátrico fue consecuencia de 
la redistrihución de las horas médicas 
pediátricas en los Centros y Subcentros 
Periféricos de la ciudad. 

2. Características de la phlacioii 

A fines de 198 1 la Dirección de Estad (stica 
del 1 lospital Pediátrico realizó una encuesta 
sociosanitaria de tipo operativo, que incluyó 
toda el área de] Gran Resistencia (con exclusión 
del casco céntrico). 
Se encuestaron 35.722 viviendas y 156.914  
hab itantes. 

2.1. Características de la vivienda 

Se clasificaron las viviendas en cuatro 
categorías: O 1 - 2 - 3. Las viviendas 

. Q . ' y "1" son los ranchos y taperas. 
Las viviendas "3" son las que responden 
a planes de vivienda tipo FONAVI o 
Banco Hipotecario. 

Viviendas censadas 	35.722 	100% 

Viviendas .9" y "1" 	10.546 	30% 

Viviendas "2" y "3" 	2 5. 17 6 	70% 

De 156.914 habitantes censados, 48.389 
habitan ranchos y taperas. 

2.2. Saneamiento ambiental  

Agua 
Viviendas con red de agua instalada 21.010 59% 

Viviendas sin red de agua instalada 14.712 41% 

Luz 
Viviendas .on instalación eléctrica 28.022 79% 

Viviendas sin instalación eléctrica 7.700 21% 

Exc reta 
Viviendas con exercta con arrastre 
hidráulico 14.694 41 O/ 

Viviendas sin excreta con arrastre 
hidráulico 21.028 59% 

Basura 
Viviendas con recolección municipal 
deresiduos 22.238 63% 

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

Indicadores sanitarios 

Prestll)uesto provincial de salud: 8,8% del pre-
supuesto provincial. 
Tasa de mortalidad infantil. 
Chaco 	47,4% 
Capital Federal 24,6% 

Esta tasa de mortalidad infantil no está distri-
buida en lumia homogénea en el área del Gran 
Resistencia. Existen bolsones de mortalidad 
infantil con valores de más de 10.5% en las 
zonas marginadas lo que significa que 10 niños 
de cada 100, mueren antes de cumplir el primcr 
año de edad. 

-. 	Estado nuti-i cian al 

En marzo de 1982 la Dirección de Nutrición 
realizó un estudio nutricional en la población 
infantil de 0-5 años de los niños que concurren 
a los centros asistenciales estaiales de la ciudad 
Este estudio arrojó los siguientes resultados: 

Grupo de edades Total de niños Desnutridos 

TOTAL 11.460 5.013 47 

—6 meses 1.942 287 15 

6— 12 meses 1.965 662 33,7 

12-24 meses 2,693 1.449 53,8 

24-72 meses 4.870 2.615 53,7 
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La menor incidencia de la desnutrición en el 
primer año de vida se debe quizás a la alimenta-
ción láctea materna. 

808 niños son desnutridos de segundo gra-
do N, 134 son desnutridos de tercer grado. 
Es probable que estos niños, debido a su 
importante carencia nutricional. hayan 
quedado con graves secuelas en su desarru-
lic) psíquico y 1 isicu, que les impedirán 
completar su escolaridad primaria y limi-
tarin 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 cnn cobertura social y 
vivienda adecuada. 
lina 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 económica-
mente y en un alto porcentaje migrada de zonas 
rurales, deteriorada en sus raíces folklóricas 
y culturales y, por ende, desintegrada en sus 
componentes psicosociales. 
Una comunidad indígena toba, de 3.000 fami 
has aproximadamente inserta en la anterior, que 
se diferencia racial, cultural y linguisticamente, 
a la que nunca se le ha brindadu un enfoque sa-
nitario acrude con su realidad. 
Como se podrá comprender, el concepto de 

salud, la percepción de su enfermedad y la demanda 
de servicios son totalmente diferentes en estas tres 
coni unidades. 

Impacto de las inundaciones a nivel sanitario 

FI 25% del área del Gran Resistencia sufrió 
el impacto de la inundación; 20.000 personas 
debieron abandonar sus hogares y de ellos 14.000 
fueron alojadas en 35 albergues, lo que significa 
un ó7% del total. Estos datos corresponden a 
marzo de 1 983. 

- En los recursos físicos 

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

('orno medidas preventivas se consideraron los 
siguientes problemas y sus soluciones: 

1. Estallido de una epidemia: Habilitación de un 
hospital de emergencia para enfennus infec-
ciosos. 

2. Corte de energía eléctirca: Instalación de grupos 
electrógenos en ambos hospitales. 

3. Aumento dci número de camas de emergencia. 
4. Inundación de los dos hospitales: Traslado de 

los enfermos a establecimientos del interior 
según gravedad y patología. 

Habilitación de un hospital de campaña 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-
mería hasta abril de 1983. Desde esa fecha fun-
cionan cuatro equipos móviles en forma perilla-
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 epidemiológicos 

Teniendu en cuenta el hacinamiento y el 
deterioro del medio ambiente, existen graves riesgos 
de estallidos epidémicos, especialmente en enferme-
dades de transmisión hídrica. 

Problemas económicos más importantes 

- Poliomeitis: Estallido de un brote epidémico 
con 14 casos, 7 en el área Gran Resistencia. Se 
realizaron dos campañas de vacunación masiva 
casa por casa en toda la Provincia. Aparentemente. 
se  ha cortado la cadena de transmisión. 
- Hepatitis . Gastroenteritis - Tifoidea: incre-
mento moderado sin significado epidémico. 
- Escabiosis - Pediculosis - Sarna - Piodermitis: 
20 al 25 de la población albergada estuvo afectada. 
Una Brigada de Enfermería efectuó desparasitación 
ni asiVa. 

- Tuberculosis - Difteria - Tétano - Tos convulsa: 
Se tomaron medidas específicas 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 niños esco-
lares pur constituir éstos una población susceptible 
y hallarse concentrados en escuelas con pésimo 
estado de los sanitarios. 

Corno conclusión, los problemas sanitarios, 
a excepción del brote de poliomielitis, no se agra-
varon con la inundación, sino emergieron al cono-
cimiento público. 

Propuestas sanitarias 

Existen en el área Metropolitana alrededor 
de 11.000 familias altamente vulnerables, cuya 
situación sanitaria y social estaba en límites ex-
tremos antes de que se produjera esta catástrofe 
nacional. 

Li sector sanitario por sí solo no puede mejorar 
esta situación. Es necesario coordinar con otros 
Organismos Estatales la solución de problemas 
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que, corno la vivienda, luz y saneamiento hacen 
a la calidad de vida de la población. 

Los problemas de salud más graves están en 
la niñez. La falta de tirio o los dos componc'rlles 
de la parda, jncresos económico.s insuficientes,  

viviendas inadecuadas, bajo nivel educativo, son 
factores que influyen gravemente en e] crecimiento 

desarrollo del niño, constituyendo cii la edad 
adulta un grave problema urídico, social o laboral, 
como se ve en el siguiente esquema. 

Riesgo del niño de familia vulnerable 

Embarazo. nacimiento e 5 primeros 
años de vida 

Edad escolar 

Problema social 

.\doleseencia 	 Problema sanitario 

Problema jurídico 

Problema social 
Problema jurídico 

Ad nito 	
p roblem a san i tarjo 
l'roblema laboral 

Es necesario tornar medidas urgentes para 
cortar este ciclo vicioso. A nuestro criterio, la 
aplicación de programas (le atención primaria en 
zonas urbanas y rurales es el camino más idóneo. 

Embarazo, nacimiento y cinco plinaeros años 
(le Vida 

Es en esta etapa de la vida donde hay que 
aplicar el mayor esfuerzo presupuestario U unto 
chaqueño y conio argentino, me avergüenza (loe 
en un país productor de riquezas alimenticias. 
el 47 % de los niños estén desnutridos. 

Las acci)nes que necesitan aplicación imite 
diata son: 

1' rogranta de control de embarazadas para 
aumentar el número de partos institucionales 
y disminuir la mortalidad perinatal. 
Estrecho control del crecimiento y desarrollo 
del niño de O a 5 años que nace en el ámbito 
hospitalario y  domiciliario, para evitar las 
secuelas de desnutriciones severas. 
P rogramas de educación alimentaria y apoyo 
nutricional a las familias más vulnerables. 
Creación de guarderías infantiles en los barrios 
col) alta mortalidad infantil. 

Uontmuacion de las campañas de prevención 
de enfermedades transmisibles, mediante la 
vacunación. 

Al lo riesgo de enfermar y morir. 

Bajo rendimiento escolar. 
Deserción escolar. 

1 rostit u ción - 

Lmharazo de adolescentes, solteras. ere 

Al CC )l) oh sni o 
Tuberculosis 
Venéreas 
Abortos. etc. 

Delincuencia 
\da b urj J 	etc. 

Mano de obra no calificada 

- Edad escolar 

(ontinuar con los comedores escolares y la 
doble escolaridad especialmente en las zonas 
rurales y áreas marginales de la ciudad. 
Realizar acciones en programas de pres encion 
de enfennedades dentarias y enfermedades 

ar ism is ib les. 
Reforzar el control del niño sano en las escocias. 

Adolescencia 

Es la etapa de la vida más desprotcgida por 
las instituciones oficiales a nivel provincial y nii-
cional. la falta (le datos estadísticos dificulta 
evaluar la magnitud de este problema en sus as-
pectos sanitarios, sociales y jurídicos. 

En el E rari Resistencia, el alcoholismo, la 
prostitución, el vagabundeo y el alto número 
de embarazadas adolescentes solteras son los pro-
blemas más acuciantes. En 1982, sobre 4.713 
paltos producidos en el 1 lospital lerrando, 1.148  
fueron de menores de 15 a 19 años, lo que signi-
Oca un 25 % del total. De éstas. 600 aproximada-
mente son madres adolescentes solteras. 

Es necesario preparar un programa especial 
para estas embarazadas. que contemple les aspectos 
médicos, sociales y jurídicos. 

Se deben crear los juzgados de menores en la 
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Provincia del Chaco. La falta de éstos dificulta 
la solución de los problemas urgentes del niño 
y del adolescente. 

Las inundaciones periódicas 
hay aproximadamente 1.500 familias, que 

conviven con el río y que periódicamente están 
afectadas por las inundaciones. 

Los isleños y los que habitan por debajo de 
la cota 47 sutren inundaciones una vez cada 18 
meses; los de la cota 48 una vez cada 30 meses. 

Estas personas son alojadas en albergues que, 

como los actuales. son deprimentes. totainiente 
carenciados e inhumanos. 

LI sentido común nos indica que el Estado 
debe disponer (le un espacio adecuado y preparado 
a ta] efecto para resolver el problema de estos 
pobladores. 

Es imposible evaluar los daños sufridos por 
la salud mental de aquellos pobladores que no 
conviven con el río 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 país las Escuelas de Medicina Otorgan 
al egresado un titulo habilitante de por vida para el 
ejercicio profesional. Ante las características de los 
programas docentes durante el pregrado y su meto-
dología, y los constantes avances científicos 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 habilitación han asegurado adecuada-
mente el control de la eficiencia profesional. 

Por ello se hace necesario estructurar profundos 
cambios en la capacitación profesional y la educa-
ción médica continua, y en los mecanismos de acre-
ditación y habilitación profesional. 

Dentro de los momentos de la educación médica 
entendemos por capacitación profesional a la carrera 
de medicina y los programas de postgrado con dura-
ción y objetivos educacionales preestablecidos. (loe 
capacitan para una función determinada, como por 
ejemplo la de médico pediatra. Cuando hablamos de 
acreditación definimos la capacidad para cumplir di-
cha función, y la habilitación sería el permiso oficial 
para ejercer la profesión en la disciplina y el área 
geográfica elegida. 

Como respuesta a dichas realidades, una propues-
ta operativa puede ser la íinplementación de. 
a. Una Escuela de Medicina que, jeraquizando una 

formación básica generalista que integre las espe-
cialidades dentro de las clínicas básicas y no las 
desarrolle en forma aislada, introduzca al alumno 
en el camino de la educación médica permanente 
y lo prepare en forma adecuada para la etapa si-
guiente. 

b. Una capacitación obligatoria en el postgrado uni-
versitario, implementada como actividad asisten-
cial rentada previamente programada y perma-
nentemente supervisada, con dedicación exclusi-
va, y objetivos educacionales y duración preesta-
blecida. Completado este período. el profesional 
se encontraría en condiciones de acreditación. Es 
fundamental que todos los egresados universita-
rios tengan acceso a programas de capacitación 
con las características propuestas. 

e. Una acreditación profesional con vigencia tempo-
ral preestablecida. Esta debería ser responsabili-
dad de Sociedades Científicas reconocidas o Es- 

cuelas Universitarias de Medicina. Para obtenerla 
debe certificarse ci cumplimiento de un programa 
de capacitación adecuado y aprobar algún tipo de 
evaluación preestablecida. La acreditación avalará 
una eficiencia básica mínima cii el ejercicio de la 
medicina, de acuerdo al perfil del profesional que 
el país necesita, tanto como médico generalista, 
pediatra o especialista. Para las especialidades pe-
diátricas consideramos necesario asegurar una ca-
pacitacion básica en pediatría general. 

d. Una habilitación a cargo de las autoridades sanita-
rias. Para nieorar la distribución de los profesio-
nales en todo el país, el cupo para habilitar debe-
ría fijarse por áreas, (le acuerdo a las necesidades 
reales de la demanda tanto efectiva como poten-
cial. Sólo se habilitarán profesionales previa-
mente acreditados. Para los contratos institticio-
nales con dedicación exclusiva puede obviarse la 
habilitación, aunque no la acreditación previa. 

e. La necesidad de reacreditación periódica para 
mantener vigente la habilitación. Esta reacredita-
ción podría obtenerse automáticamente por me-
dio del cumplimiento de actividades certificadas 
de educación médica, docencia y/o investigación: 
o en su defecto por algún sistema de reevalua-
ción. 
En este contexto debería, además, ser responsabi-

lidad de las Sociedades Científicas y Escuelas de Me-
dicina proponer, controlar y/o desarrollar progrmas 
adecuados de capacitación profesional y educación 
médica continua. El cumplimiento de dichos pro-
gramas debe facilitar la acreditación y reacreditación 
profesional. 

Es, además, fundamental tener en cuenta la educa-
ción médica continua de los profesionales que desa-
rrollan sus actividades en condiciones de aislamien-
to. Para ellos deben incluírse durante el período de 
capacitación un adecuado entrenamiento en la auto-
evaluación permanente de los resultados del acto 
médico y la calidad de la atención; como, además, du-
ramite el ejercicio profesional facilitar la autoinstruc-
ción continua mediante una adecuada orientación 
bibliográfica, contactos programados con unidades o 
centros con capacidad docente y orientando la 
autoevaluación continua. En la educación 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 CtOl éxito a hacerlo. 
Por otro lado deberi tenerse en cuenta los médi-

cos que sólo pudieron acceder a actividades parciales 

de capacitación básica; los que habiendo cumplido 

alguna vez una formacion adecuada no fueron opor-
tunamente integrados a un sistema de educación 
continua y transcurrido un tiempo sus conductas mé-
dicas perdieron vigencia, y los que no habiendo 

accedido nunca a una etapa formal de acreditación 
respaldan su ejercicio profesional en el crédito de la 
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experiencia o en la nnera antigüedad. Para todos 

ellos, y precedido de una evaluación que posibilite 
determinar su nivel actua], deberían implementarse 
actividades de ense0anza y experiencias de aprendi-

zaje personalizadas, que faciliten su acreditación. 
E.a razón de esta propuesta es la necesidad de re-

gularizar los mecanismos de acreditación y habilita-
ción profesional, y de que las instituciones científi-
cas se responsabilicen de asegurar mediante la ins-
trucción programada 'y la evaluación de sus resulta-
dos un adecuado nivel profesional en el ejercicio de 
la medicina y, en nuestro caso, específicamente de 
la pediatría y sus especialidades. 

Dr. Raúl Alberto Valli 

BOTULISMO EN EL LACTANTE 

la presentación de 2 casos de botulismo en lactantc 
sugiere atgunos comentarlos. 

1. Su comportamiento es muy diferente de la forma 
clÁsica, causada por ingestión de toxina preformada 
presente en vegetales, condimentos, frutas, pescados 

otros alimentos, que suele presentarse como brotes 
epidémicos y es ampliamente conocida. En el lactante, 
por el contrario, suele aparecer corno caso aislado, 
no detectarse la fuente de infección, instalarse como 
una constip in de aparición brusca seguida de hipo-
tonía y cinpromiso de pares creaneanos con progresión 
descendcnte, lo que orientará a la búsqueda de los 
esporos de (lostridiuro hotulinuni en heces del paciente 
y COjiVi ViCntes. 

2. 1{asta la fecha no se había detectado en nuestro medio 
esta forma particular de ¡a enfermedad, siendo probable 
que algunos diagnósticos definidos como: muerte 
súbita del lactante, encefalitis de etiología desconocida, 
paresias o paralisis tipo Guillain-Barré por agentes 
virales o toxiCos, correspondieran cii realidad, en oca-
siones. a itilección hotulinica. 

3. El hecho de que Gianantonio Y colaboradores co Buenos 
Aires. y lentinj y colaboradores en Mendoza. áreas 
geográficas muy distantes, hallaran el momo tipo 'A", 
podría definir una tendencia epidenniológica en nuestro 
país, coincidcntc con informes de El-VV. (S. Finegoid, 
en Texhook of Pcdiatric lnfectious Diseases, Feigin 
and (lierrv - 1981). En el país del Norte se determinó 
que la cepa A. aislada en los 2 lactantes presentados, 
se encontraba en el 25% de los casos, la H, la más 
relacionada con ingestión de miel cruda, en el 6%, 
la E en el 3 °/o y la 1 sólo en el 0,1% de los casos. 

. La imposibilidad de determinar la fuente de contami- 

nación coincide con el consenso bibliográfico, siendo 
probable que la gran resistencia del esporo a la dese-
cación permita su viabilidad en suelos, como fuera 
informado por Ciccarelli y Giménez para Mendoza 
y San Luis. En esta última ciudad Centorbi s Milán, 
quienes presentan una actualización del tema, en 200 
muestras de heces de niños sanos o con patología no 
relacionada con botulismo no lograron aislar el agente 
o sus toxinas, mientras que se encontró en un 15% 
de muestras de suelo tontadas en sus hogares. En reali-
dad no fue aclarado el mecanismo que favorece o impide 
la infección directa del C B, debiendo destacarse que 
los 2 pacientes presentados se alimentaban exclusiva-
mente cori leche de madre y, sin embargo. fueron 
formas clínicas graves. 
El pediatia debe estar alerta ante un caso probable, 
asegurando su derivación urgente a centros que cuenten 
con terapia intensiva, única posibilidad que tendrían 
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 co esta opor-
tunidad publica Archivos, abriendo un interesante campo 
a la pesquisa inmediata de esta nueva patología. 

Se me ocurre, como reflexión final, que los grupos 
que actúan en diversas regiones del país informen con más 
frecuencia, observaciones como las que motivaron este 
comentario, lo que permitirá una mayor comunicación 
entre sus integrantes, mejor conocimiento de nuestra 
propia epidemiología, contribuyendo, además, a mejorar 
el nivel de preparación de nuestros pediatras y favoreciendo 
directamente la conscrvacióis de la salud del niño argentino. 

Dr. Raúl O. Ruvinsky 
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CARTAS AL EDITOR 

EN RELACEON A LA LACTANCIA MATERNA 

La lectura dci excelente artículo: "FACTORES DE 
RIESGO DEL AMAMANTAMIENTO FXtI()SC" • Dres. 
M. c;utiérrcs Lcyton y ME, Ageiros - Arch.Arg. de Pedia-
tría - Vol. 80-5-61982, mc ha llevado a las observaciones 
Y comentarios que paso a apuntar. Es alentadoia la inten-
ción de detectar factores que persilitan 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 talón de Aquiles" eii el tema de la lactancia materna. 
Me estoy refiriendo a la ATFINCION MEDICA que 9  corno 
bien SL' apunta cii el artículo, ''ha estado interfiriendo 
en el proceso de la reproduccion y la crianza de los niños, 
algunas veces de modo positivo y otras de manera neta-
mente iatrogénica". Precisamente el tipo de encuestas 
propuestas por los autores lsernijtiría detectar los factores 
que, derivados del 'área médica. interfieren ''de manera 
iatrogcnica". 

Pero para llegar a ial fin cubrían algunas observaciones 
al formulario 11 tP!'82J.)48 --''GE lA PARA LA EVALLA-
ClON DE: LOS ¡ACTORES DII RIESGO DI' NO LACTAR 
DElI(7I ARLES DURANTE EL CONTROL DEL EMJIA-
RAZO" l-.n ka., "Instrucciones'' se define corno 'Objetivo". 
''Identificar durante la primera mitad del embarazo. 
etc.". Creo resijltaríi más operativo y ofrecería un diag-
nóstico de situación inas real la encueste realizada en 
la segunda mitad del embarazo, no sóto porque la vivencia 
s' actitud de maternidad puede hacer variar algún ítem 
corno el N° 4 ("Decisión de la madre de no dar pecho 
a su hi]o''l sirio uue podríais agregarse también factores 
de riesgo conlo: ''Desconociniicnto de las veiltajas de 
la leche materna'' o ''Desconocinnento de las maniobras 
de preparación 0' pezones o de extracción de calostro" 
u otros itenis similares. La suma de puntaje por estos 
factores docunicntari'a falencias en el campo de la pre-
vención priiiiaria (educación sanitaria, por ej.) y,  especí-
ficamente, serviría para detectar carencia de información 
en el área obstétrica (si rio fue considerado el tema del 
ainamaxitaniientu en el contenido de la consulta de con-
trol del enibarazo) y tanibién en el área pediátrica, si 
se tiene eit cuenta que la información prenatal (indivi-
dual o en grupos) debería aceptarse eonio actividad bá-
sica de promoción de la salud del futuro nido. Podría 
resultar, también, que la encuesta se convierta en un factor 
dinamir.ador si. detectado el riesgo, se osienta a la entre-
vistada a la búsqueda de asesoramiento obstétrico v/o 
pediítr leo. 

Con respecto al formulario II1-1 1/82.049: "GUlA PARA 
R LA EVALUACION Dl. FACIOES 1)1' RII-:sG() DF 

Dl;ST1-Tl-: PRECOZ DF'TECTABLLS DURANTE EL 
PUERPERIO INMEDIATO FN 1 A MA'I'FiRNIDAI) Y 
APlICABLE AL MOMENTO DEL ALTA DE LAS MA-
DRES QUE INICIARON EL iRA [AMI l'.N'l'O" caben 
observaciones similares referidas al área médica. En tal 
sentido pienso que seria útil incluir un ítem como: "Pie- 

sencia o no del pediarra o nconatólogo en sala de partos", 
a que clin marca una cJ,reunstancia crucial. Esa presencia 

puede condicionar, como sabemos todos, instancias favor-
rabies para el apego, para una puesta al pecho inmediata, 
y brindar también una primera información sobre el valor 
de la leche humana a aquellas madres que no la recibieron 
durante el embarazo. 

En este formulario figuran [tenis como "Carencia de 
asesoramiento tobre amamantamiento durante el eniha-
raso" (punto 13) y '. . - durante el puerperio'' (punto 
14) pero no queda especificado si están referidos a asesor-
rarniento MEDICO. Insisto en ello, y sin menoscabo del 
aporre valioso que Puede hacer el resto del equipo de 
salud, ya que si la madre ha recibido INFORMACION 
JERARQt liADA por Parte de obstetras y pediatras 
entusiastas del amamantamiento, si ha preparado sus 
¡llamas, si ha tenido un contacto precoz con su recién 
nacido, las posibilidades de lactancia exitosa sois mme-
jorables, y ello pese u que, como sucede varias veces. 
factores corno "fracaso anterior". "trahain cxrradomujci-
harto", lugar de residencia, educación, clase social, progra-
irlas de dación gratuita de leche, etc., pudieran llegar a 
simias un PUNTAJE ALTO de riesgo de fracaso. 

De ahí mi insistencia en el tema tic lis Atención Médica 
porque sr las encuestas reyistraran items er,nin los señalados 
podrían detectarse áreas geográficas y basta iiistitucioriaii's 
de riesgo. confirmando lo que Cs tilia obscrvaciiin habitual: 
existen niedicos, sanatorios, hospitales, ciudades, que cons-
tituyen los llamados "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 er sus condiciones sucioeconómicas, cultu-
rales, laborales, cte. pero que difieren ostensiblemente 
cmi el grado de amamantamiento exitoso. ¿(.'Llal es la va-
riable: indudablemente el grado de información (y for-
litación) que las madres recibieron en las e-tapas prenatal, 
nennata] Y postnatal por parte del equipo de salud cii 
general y del área ohstérrico-pediíítrica en particular. 

En la medida en que la alinscntación al pecho sea 
un tema relevante dentro rIel acto médico y ('orine parte 
del contenido de la consulta obstétrica y pediátTica y cii 
que la incorporación de leche de vaca a uit lactante cutis' 
tituya tina Ml-.DITADA, TRASCENDENTE y RA('IO\.Al. 
INDICACION MEDICA, los rieseos de no lactat quedarán 
circumiseiptos a factores extramédicos. Mientras tanto 
queda el análisis introspectivo de nuestras actitudes mé-
dicas ('rente a la lactancia natural e la necesidad de difundir 
intentos como el del artículo comentado, propuestos por 
autores que son verdaderos "amigos del amamantamiento", 

Dr, Manuel Vivas 
Italia 846 - P.B. ''8" 

(9(11)0) Comodoro Rivadavia 

HIPOCONDROPLASIA 

1-u el último número de la revista .Archivos Argentinos de 
Pediatría. N° 1, vol. 82. pp 74, 1984. lierrios leído el 
interesante artículo publicado por el Comité de Genética 
sobre algunas características el ínico-radiológicas de la 
hipocondroplasia. A los lectores que tengan interés en 
'ánipliar su información cmi el terna, les recomendamos 
leer el articulo: "Hipocondroplasia. una Lausa de baja 
cstatura", que salió Publicada en la osisrna revista "Ar-
cluvos Argentinos de Pediatría", N° 2, vol. 80, pp  225-234, 
1982, que contiene una extensa revisión de todos los 

casos publicados en el mundo hasta la fecha. y la publi-
cación de dos casos originales, y que el Comité ha umttidu 
citar en su reciente artículo. 

Cordialmen te 

Dr. Horacio Lejarraga 
Sección de Crecimiento s-' Desarrollo 
Departamento de Pediatría 
Hospital Italiano 


