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ARTICULOS ORIGINALES

ESTADOS COMATOSOS NO TRAUMATICOS

EN LA INFANCIA
Dres, Jorge Grippo*, Jorge Iraola

RESUMEN

Hemos estudiado 96 nifios, cuvas edades oscila-
ron entre 2 meses y 16 afios, que han padecido co-
ma no traumadtico,

Los estudios fueron vinculados al undlisis de: mo-
vimientos oculares, funcion motora integrada, respi-
racion, frecuencia e intensidad de las crisis convulsi-
vas.

Fueron considerados en este trabajo respuestas
vitales: ausencia completa de la motilidad ocular re-
fleja v pupilas midridticas fijas, no reactivas, y facto-
res no favorables: inicio rapido del coma, convulsio-
nes prolongadas, movimientos oculares errdticos, po-
sicion vertical v conjugada de los ojos, persistencia
por mds de 24 horas de la postura de descerebracion
v estado de coma prolongado,

Electroencefalogramas lentos y desorganizados y
asimétricos interhemisféricos fueron de mejor pro-
ndstico que aquellos registros con depresion de vol-
taje o descargas periddicas.

Los estudios tomogrdficos mostraron anormali-
dades unilaterales o bilaterales, relacionadas con la
etiologia del coma. Fueron observadas lesiones hi-
podensas en los comas de causa preferentemente in-
fecciosa o vascular,

En los comas metabdlicos los hallazgos tomogra-
ficos fueron normales.

No encontramos correlacion entre los resultados
to:nogrificos y el prondstico de vida.

Sobrevivieron 49 de los 96 nifios que fueron estu-
diados. Catorce pacientes no mostraron alteracio-
nes neurologicas en los controles ulteriores,

(Arch. Arg. Pediatr,, 1985;83; 199-204)

Palabras clave: Coma no traumatico.

SUMMARY

We studied ninetv-six (96) children, aged 2 mon-
ths to 16 years, who had suffered non-traumatic
coma. The study was focused on ocular movements
and reflexes, integrated motor function, breath, rate
and intensity of seizures. The following vital factors
were considered: complete absence of ocular reflex
motility and fixed mydriatic pupils; the following
resulting unfavourable factors, were also considered.
sudden coma state, prolonged seizures, erratic ocu-
lar movements, vertical and conjugated position of
the eyes, descerebration posture longer than 24
hours, and prolonged state of coma.

Slow, desorganized EEGs and interhemispheric
asymetries were of better prognosis than those sho-
wing depresion of voltage or periodic discharges. TC
scans showed unilateral or bilateral abnormalities,
related to the ethiology of the coma. It was obser-
ved the presence of hypodense lesions in the vascu-
lar and infectious processes. Normal findings were
observed in the metabolic coma. There was no co-
rrelation between the initial TC findings and the
Prognosis.

Forty-nine (49) our of the ninetv-six (96) chil-
dren that were studied, survived, fourteen (14) sub-
jects did not show neurological damages in the fo-
llow up.

(Arch, Arg. Pediatr., 1985: 83: 199-204)

Key words: Non-traumatic coma.

INTRODUCCION

El estado de coma en el nifio, como consecuencia
de procesos agudos o cronicos descompensados,
plantea dificultades con referencia al prondstico
neurolégico ulterior, especialmente en los primeros
dias de iniciado el cuadro. Hay signos y sintomas
por los cuales es posible, sin embargo, plantear un
cuadro evolutivo! 2 7 15,

En la bibliografia reciente sobre el coma en la in-

fancia se hace referencia a observaciones mediante
las cuales es posible establecer un prondstico apro-
ximadof‘ 10°1:3 3 16 20.

En esta contribucion consideramos nuestra expe-
riencia en el estudio del coma no traumatico, con el
proposito de presentar pautas evolutivas y de pro-
nostico, teniendo en cuenta parametros clinicos ini-
ciales, etiologia y el resultado de exdmenes comple-
mentarios realizados, electroencefalografia y tomo-
grafia computada (TC) cerebral.

*  Servicio de Neurologia del Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez”. Gallo 1330 (1425) Buenos Aires.
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MATERIAL Y METODOS

En este trabajo se estudiaron 96 nifios de ambos
sexos que fueron internados en estado de coma en el
Hospital de Nifios de Buenos Aires “Ricardo Gutié-
rrez”’ durante el periodo comprendido entre julio de
1979 y junio de 1981.

Las edades de los pacientes oscilaron entre 2 me-
ses y 16 afios siendo excluidos recién nacidos y pa-
cientes con enfermedades cronicas descompensadas.

La evaluacién clinico-neuroldgica se realizé en
forma sistemdtica y diaria a través de un protocolo
confeccionado ad hoc incluyéndose solamente los
pacientes en coma con mds de 24 horas de evolu-
cion.

Los pacientes que sobrevivieron fueron controla-
dos ulteriormente en periodos que variaron entre 6
y 18 meses.

En 71 pacientes se realizaron estudios tomogrd-
ficos y en 64 se obtuvieron registros electroencefalo-
graficos con el fin de establecer una correlacion cli-
nico-fisiologica.

Los pacientes se dividieron en 3 grupos, de acuer-
do con la etiologia: infecciones intracraneanas, cau-
sas metabolicas v afecciones vasculares.

RESULTADOS

De los 96 pacientes estudiados, cuyas edades va-
riaron entre 2 meses y 16 anos, 49 eran menores de
3 anos de edad. En el grupo estudiado predomina-
ban los varones (55 varones v 41 nifas).

Los nifios fueron distribuidos en 3 grupos consi-
derdandose la etiologra (tablas 1 y 2).

a. Infeccion intracraneana: 48 pacientes
b. Causas metabolicas: 44 pacientes
¢. Causas vasculares: 4 pacientes

Todos los pacientes fueron evaluados con rela-
cion a los siguientes parametros:

. Movimientos y reflejos oculares.

. Funcion motora.

. Respiracion,

. Frecuencia e intensidad de las convulsiones.

2l —

I. Movimientos y reflejos oculomotores

En los pacientes que recibieron drogas depreso-
ras, los reflejos dculo-cefdlicos estaban abolidos, pe-
ro las respuestas caloricas 6culo-vestibulares fueron
generalmente positivas en esos casos® .

En los nifios que tuvieron buen prondstico vital,
las respuestas oculo-vestibulares estaban presentes.

En los pacientes que tuvieron mal pronéstico se
observaron anomalias oculomotoras, destacandose:
desviacion ocular desconjugada vertical y lateral,
movimientos oculares erraticos y midriasis no reac-
tiva, Este ultimo signo expresa irreversibilidad del
coma®.

La ausencia de motilidad 6culo-vestibular es de
mal pronéstico, aunque las reacciones pupilares es-
tén presentes (22% de nuestros casos).

En los pacientes en coma metabdlico las res-
puestas caldricas fueron positivas, aun en aquellos
nifios que presentaban signos de lesién del tronco

TABLA 1

Distribucion de las causas etiologicas
del coma (96 pacientes)

COMAS ESTRUCTURALES

A. Por infeccion intracraneana
Total de pacientes: 48

Encefalitis viral inespecifica
Encefalitis herpética
Encefalitis hemorragica
Encefalitis urliana
Encefalitis varicelosa
Encefalitis rubedlica
Encefalitis coqueluchoidea
Meningitis bacteriana
Meningitis tuberculosa

(=]
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B. Vasculares
Total de pacientes: 4

Infarto isquémico 2
Hemorragia intraventricular
Hemorragia subaracnoidea 1

—

C. Metabdélicas

Total de pacientes: 44

—
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Sindrome de Reye

Toxicos

Andxicos

Coma hepdtico

Sindrome urémico hemolitico
Mal convulsivo

Insuficiencia renal aguda

TABLA 2

Tipos de coma
Distribucion por edades

TIPOS DE COMA Y GRUPOS POR EDADES

Estrucrurales Metabalicos

1a 12 meses 8 15% 14 32%
1 a3 afios 14 27% 13 30%
3 a 6 afos 11 21% 9 20%
> 6 afos 19 37% 8 18%

TOTALES 52 100% 44 100%

cerebral (postura en descerebracion).

En los nifios con infeccién intracraneana con
frecuencia pudo observarse desviacion conjugada
lateral y anisocoria. Este ultimo signo no siempre
fue de mal pronéstico.

En nuestra serie hubo una relacion altamente sig-
nificativa entre los hallazgos oculares y la severidad
del coma.

En cuanto al fondo de ojos, de los 96 pacientes
estudiados 9 presentaron edema de papilas y 3, he-
morragias retinianas relacionadas con hemorragia
subaracnoidea, encefalitis varicelosa y encefalitis
inespecifica.

. ettt



2. Funcion motora

En el coma es de considerable importancia la eva-
luacién de los trastornos posturales y la actividad re-
fleja general.

El 26% de los pacientes de esta serie presentaban
alteraciones motoras localizadas,

Catorce nifios tenian postura en rigidez descere-
brada al inicio del coma, mientras que la postura de
decorticacion la presentaron 25 nifios, de los cuales
18 tentan crisis de descerebracion.

La postura descerebrada, persistente o repetitiva
o aquella que aparecfa en forma espontinea o al me-
nor estimulo, durante un periodo de 24 horas 0 ma-
yor tiempo, constituyd en nuestra serie un signo im-
portante con relacion al prondstico de secuelas, pero
no fue muy determinante respecto de la mortalidad.

Aquellos nifios con arreflexia generalizada persis-
tente y flaccidez tuvieron generalmente pobre pro-
nostico. En el 82% de los casos estos signos se aso-
ciaban a pupilas dilatadas y fijas.

3. Funciones vitales - Respiracion

En la serie de pacientes estudiados se presentaron
enel619% alteraciones respiratorias variables y no ca-
racteristicas de un estado neurolégico definido. El
resto de Jos nifios no tuvo alteraciones.

Del total de pacientes con trastornos respirato-
rios, 31% presentaron alteraciones significativas por
lo que fueron asistidos con respiracion mecdnica.

El resto presentd, en el curso del coma, alteracio-
nes del tipo hiperventilacion neurogénica (16% )y
respiracion ritmica, atdxica o apnéusica (14%).

Las alteraciones respiratorias se observaron, con
mayor frecuencia, en pacientes que presentaron cri-
sis de descerebracion que en aquellos nifios con pos-
tura de decorticacion.

4. Convulsiones

Un nimero considerable de pacientes (76%) pre-
sentaron crisis convulsivas durante el perfodo en que
permanecieron en coma (tabla 4).

En los cuadros infecciosos, 91% de los nifios tu-
vieron convulsiones, a predominio focalizadas (2,5
mds- frecuentes que las crisis generalizadas). En los
comas metabdlicos predominaban las crisis de tipo
generalizadas con relacion a las focalizadas o hemi-
generalizadas (2:1) (tabla 5).

Es de destacar que 14 pacientes padecieron esta-
do epiléptico (ademds de los 6 pacientes incluidos
en los grupos establecidos).
Infeccion intracraneana
Sindrome de Reye
Infarto isquémico 1 paciente
Anoxia-isquemia | paciente

El 88% de los nifios estudiados presentaron crisis
precozmente, al inicio del coma, y su duracion (en
dras) estaba relacionada con la evolucién neurolo-
gica ulterior.

10 pacientes
2 pacientes

Exdmenes complemenarios

1. Electroencefalograma :
En el periodo agudo del coma se estudiaron elec-
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TABLA 3
Caracteristicas del estado de las pupilas
en los tres grupos considerados

Pupilas Infeccion Vasculares ~ Metabdlicos
Normal 11 1 13
Grandes
Reactivas 13 — 11
Pequenas
Reactivas 8 1 8
Anisocoria
Reactiva 7 - 2
Grandes
Fijas 3 1 5
Pequenias
Fijas 2 4
Midriasis
Unilateral
Fija 4 1

TABLA 4

Duracion de las crisis convulsivas

DURACION DE LAS CONVULSIONES

Cantidad de dias Pacientes %
1 43
2 26
) 18
4 y mas 13

TABLA S

Tipo de convulsiones

Convulsiones - Toral 73 pacientes
TIPO DE COMA
Caracteristicas Infeccioso  Vascular Metabolico %

Focalizadas 32 2 9 56.6
Generalizadas 12 ] 20 434

troencefalograficamente 74 pacientes (107 regis-
tros), que fueron todos anormales.

En las primeras 72 horas, 48 pacientes presenta-
ban anormalidades difusas.

En 13 nifos se observaron asimetrias interhemis-
féricas y en 9 fueron registradas descargas periodi-
cas: unilaterales (6) y bilaterales (3).

En las primeras 24 horas, 6 registros fueron asi-
meétricos.

Con relacion al tipo de coma (estructurales y me-
tabdlicos) no se registraron diferencias significati-
vas.

Referente al prondstico clinico-electro-encefalo-
grifico, los registros de actividad lenta difusa y de
baja amplitud fueron de mal prondstico. Los sig-
nos bioeléctricos periddicos (unilaterales o bilatera-
les) fueron compatibles con compromiso neurologi-
co severo, mientras que los trazados isoeléctricos te-
nian un significado de prondstico letal® * 4.

Contrariamente, la evoluciéon fue mds favorable
en pacientes en los que se obtenian registros con asi-
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metria interhemisférica. En 13 pacientes fue un sig-

no de buen pronéstico vital, independiente de la du-

racion del coma. Diez de estos pacientes presentaron
secuelas neurolégicas variables, mientras que 3 so-
brevivieron sin secuelas detectables.

La actividad bioeléctrica lenta de mediana y alta
amplitud, correspondia a pacientes que evoluciona-
ron satisfactoriamente.

En este trabajo hemos relacionado el tiempo de
duracién del coma y los trazados electroencefalogrd-
ficos.

a. Todos los nifios que permanecieron en estado de
coma durante mds de 1 semana sobrevivieron con
secuelas, independiente del registro bioeléctrico.

b. De 16 pacientes, en los que el coma duré menos
de 1 semana, y con registros lentos , de gran am-
litud, 15 sobrevivieron sin secuelas (considerando
el ultimo control neuroldgico de la serie estudia-
da).

2. Tomografia computada

En 61 pacientes de esta serie se realizaron 71 es-
tudios tomogrificos.

En 39 pacientes con infeccion intracraneana to-
das las tomografias realizadas presentaron alteracio-
nes.

TABLA 6
Tomografia computada

Distribucion topografica de las imdgenes hipodensas
N° de pacienres

a) Unilateral: ¢ortico-subcortical 6
Irontal 2
Fronto-parietal 3

b) Bilaterales: fronto-temporal
Fronto-parietal
Temporo-parieto-occipital
Extensas (ganglios basales)

o A 00 On

Dos nifios con encefalitis herpética presentaban
lesiones frontales hipodensas bilaterales, con efecto
de masa, y otro paciente lesiones necroticas bilatera-
les. El efecto de masa en las tomografias de pacien-
tes afectados puede presentarse entre el 2° y 3er dia
de iniciados los sintomas, con aumento anormal del
medio de contraste en ese perfodo’’ '® 1%,

En 2 lactantes, las TC al 2° y 3er dia del inicio del
coma presentaron lesiones heterogéneas de densidad
variable, con hemorragias multiples (encefalitis he-
morragica necrotizante).

En los pacientes con cuadro encefalitico (de etio-
logia no determinada) o complicaciones de enferme-
dades eruptivas (coqueluche, fiebre urliana) las lesio-
nes de ‘las TC fueron inespecificas: edema difuso,
con o sin efecto de masa y colapso de los espacios
subaracnoideos,

En los pacientes con lesiones hipodensas cerebra-
les por TC, que en el periodo evolutivo desaparecie-
ron, se reforzaban mediante contraste, apareciendo
lesiones topograficamente distintas.

Las imagenes hipodensas se observaron en proce-
sos infecciosos: meningitis bacteriana, meningoence-
falitis tuberculosa, y en procesos vasculares (tabla 6).

En 2 pacientes con hemorragia cerebral se detec-
taron, en uno, imdgenes hiperdensas intraventricula-
res y en parénquima, y en el otro, en los espacios
subaracnoideos.

En 2 nifios con sindrome de Reye se detectaron
hiperdensidad de la sustancia blanca (1 caso) y re-
fuerzo de los vasos corticales, cisura interhemisférica
y seno recto (1 caso)' 7.

En el coma andxico es habitual el hallazgo de
imdgenes compatibles con edema difuso.

En los comas metabdlicos de nuestra serie los es-
tudios tomograficos fueron normales.

No hemos hallado correlacion entre los datos
tomograficos iniciales y el pronéstico ulterior, en los
pacientes con procesos infecciosos 0 metabdlicos.

En los pacientes sobrevivientes con secuelas neu-
rologicas, los estudios ulteriores mostraban persis-
tencia de las imdgenes hipodensas y aparicion de a-
ttofia cortical y central, unilateral o bilateral.

Duracién del coma

Para establecer correlacion entre la duracion del
coma y el grado de recuperacion ulterior, se estable-
cieron 3 grupos.

a. Periodo corto:
b. Periodo intermedio:
c. Periodo prolongado:

menos de 7 dias (67 %)
entre 7y 21 dias (25%)
mdsde 21 dias  ( 8%)

De los 96 pacientes de nuestra serie, sobrevivie-
ron 66% . Treinta y cuatro por ciento, sin alteracio-
nes neurolégicas en el momento del alta.

Discapacidad moderada
Pacientes que presentan retraso madurativo leve,
trastornos en la lecto-escritura, visuo-percepcion,
hemiparesia no incapacitante, anormalidad de pa-
res craneanos (exotropias, esotropias).

TABLA 7
Morbi-mortalidad - Secuela neuroldgica

Total de pacientes: 96 Infecciosas Vasculares Metabolicas
Sin secuelas 18 - 15

Con secuelas 16 - 17
Fallecidos 14 A A2
Total 48 L 44




Discapacidad severa
Pacientes con retraso madurativo neuromotor
muy desfasado con su edad cronoldgica, altera-
ciones motoras incapacitantes (diplejias, tetra-
plejias), fallas en la comprensién y/o expresion
del lenguaje.

TABLA 8
Grado de secuela® N° de pacientes
Discapacidad moderada 16
Discapacidad severa o)
Estado neurovegetativo 4
Total 3

Estado neurovegetativo
Pacientes sin ninguna manifestacion de actividad
mental superior.

Con referencia a la duracion del coma, el grupo A
correspondia a pacientes que habian permanecido
en coma durante un periodo corto e intermedio. Del
grupo B, 8 pacientes recuperaron la conciencia en
las etapas intermedia y prolongada.

En los 4 nifios que sobrevivieron con graves se-
cuelas neurologicas, la duracion del coma sobrepasé
los 21 dias.

Destacamos que ningln lactante permanecio en
coma durante un periodo prolongado. Los pacien-
tes del grupo C pertenecian a comas infecciosos o
4NOXicos.

Evolucion

De los 49 pacientes que sobrevivieron, fueron
controlados por consultorio externo 32 (65% ), du-
rante un periodo de 6 a 18 meses,

Dieciocho ninos no presentaban, al examen con-
vencional, secuelas neurologicas en el momento
del alta, Un paciente presentd posteriormente con-
vulsiones febriles, 7 manifestaron trastornos en la
conducta (hiperactividad) y 3 nifos alteraciones en
el aprendizaje.

Catorce pacientes sobrevivieron con secuelas: 7
presentaban alteraciones neurolégicas moderadas, 3
de los cuales fueron normales al afio de seguimiento
y 4 tuvieron retraso madurativo y trastornos en el
aprendizaje (lecto-escritura).

Alteraciones neurologicas significativas fueron
observadas en 5 pacientes y en el transcurso del
tiempo, 2 permanecieron con retraso mental severo,
2 con dificultades en el lenguaje expresivo y 1 tuvo
una recuperacion importante,

De los 2 enfermos dados de alta con grave com-
promiso neurologico uno fallecié a los 6 meses y
otro permanecio con retraso mental profundo.

DISCUSION

Los ciclos de suefio y vigilia estdn vinculados a la
integracion funcional del sistema reticular activante
(SARA); cuando este sistema se afecta, sobrevienen
alteraciones de la conciencia® .
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Sin embargo también se producen estados coma-
tosos en lesiones hemisféricas, sin compromiso di-
recto de aquel sistema,

En la infancia la organizacion funcional del
SARA difiere del adulto dado que el ritmo circa-
diano de suefio-vigilia varia con el estado neuroldgi-
co evolutivo; sin embargo la madurez del tronco ce-
rebral es similar al adulto y los signos neurolégicos,
a ese nivel, son idénticos en el coma.

Con referencia a la etiologia, la infeccién fue cau-
sa mds frecuente en nuestra serie, destacindose den-
tro de ellos los cuadros encefaliticos.

Los procesos vasculares en la nifiez fueron de pre-
sentacion menos comun.

Las encefalopatias agudas (tdxicas) del tipo del
sindrome de Reye fueron también de relativa fre-
cuencia’ . Otro tipo de causas que inducen al coma,
es la hidratacién para la correccion rdpida de la aci-
dosis metabdlica, con el consecuente edema cere-
bral. El porcentaje de pacientes con acidosis meta-
bolica es relativamente alto (40%) y suele ser un
factor importante que agrava el cuadro. La anoxia
cerebral constituye una de las causas de coma mads
frecuente en los primeros afios de vida.

En lo referente a los datos del examen neurolégi-
co, las alteraciones en la posicion ocular y los movi-
mientos oculares tienen una importancia fundamen-
tal no sélo en la evolucion del estado de coma sino
también en la determinacion de la etiologia y en la
localizacion topografica.

La desviacion conjugada de la mirada es la resul-
tante de trastornos estructurales mds que metaboli-
cos. Las alteraciones altitudinales y desconjugadas
de la mirada fueron signos de prondstico pobre en lo
referente a secuelas neuroldgicas, igual que los movi-
mientos errdticos oculares.

La pardlisis del Iler par generalmente es un signo
de localizacién topogrdfica de la lesidn (hernia del
uncus) mientras que la pardlisis del V1° par represen-
ta mds comunmente la presencia de edema cerebral.

La preservacion de la respuesta pupilar a la luz, a
pesar de otras manifestaciones severas de compromi-
so neuroldgico, es un signo de alteracion metabolica® ;
sin embargo, 5 de los pacientes con coma metaboli-
co estudiados por nosotros presentaron pupilas fijas
y midridticas en el primer dia de enfermedad. Este
hallazgo ha sido referido también en el sindrome de
Reye? 7. La anisocoria estd presente mds frecuente-
mente en los comas estructurales. Las pupilas fijas y
midridticas persistentes fueron un signo de grave
prondstico; en la misma forma hemos observado pu-
pilas no dilatadas en comas irreversibles. Otro signo
de mal prondstico evolutivo es la ausencia de la mo-
tilidad ocular refleja (reflejo 6culo-vestibular, 6culo-
cefilico). En cambio, el reflejo cilio-espinal ausente
no ha sido invariablemente un signo de mal pronds-
tico.

En la evolucién del coma, las respuestas motoras
anormales estdn vinculadas con la profundidad de
aquél’ ¢, no habiendo sido, en nuestro estudio, pa-
rdmetro concluyente para el prondstico,
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La actitud postural descerebrada repetitiva o es-
pontsnea al menor estimulo, durante mds de 24 ho-
ras, expresa muy probablemente secuelas neuroldgi-
cas importantes. La postura descerebrada puede apa-
recer en pacientes con escasa alteracion aparente de
la conciencia® .

Alteraciones motoras difusas suelen asociarse al
coma metabolico.

En general no se han descripto, en este tipo de
coma, alteraciones focales motoras; en nuestra esta-
distica, sin embargo, 9 pacientes en coma metab6li-
co presentaron signos de focalizacion motriz.

Los trastornos respiratorios son importantes para
el diagndstico y prondstico en los diversos tipos de
coma: sin embargo, no hemos podido establecer pa-
rametros en las formas respiratorias, que orientan en
el curso evolutivo. La respiracion atdxica y apneica
se presento, en nuestra serie. en forma brusca, sin
etapas progresivas.

Las convulsiones fueron muy frecuentes (76%)
especialmente en los pacientes con infecciones intra-
craneanas. Las convulsiones prolongadas fueron de
mal pronostico secuelar. En los estudios electroence-
falograficos hubo correlacion significativa con la
evolucion clinica®.

La TC adquiere importancia en los comas estruc-
turales. sin embargo, en otro tipo de comas los resul-
tados fueron inespecificos.

En lo referente a la duracion del coma no trau-

mdtico, algunos autores® le dan mucha importancia a-

lo concerniente 4 su duracion: sin embargo, otros es-
tudios' ® no coinciden con este criterio. En nuestra
serie el 67% de los nifios con secuelas habran perma-
necido en coma mds de 7 dias.

Con respecto a la mortalidad, el 70% de los falle-
cimientos sucedieron en los primeros 7 dias.
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APLICACION DEL ICTEROMETRO TRANSCUTANEO
EN UNA POBLACION DE RECIEN NACIDOS

Dres. Carlos Arturo Grandi, Jorge César Martinez,
Marcela Swirez, A. Miguel Larguia

RESUMEN

Se estudio la correlacion entre las lecturas del ic-
terdmetro transcutaneo y los dosajes simultaneos de
bilirrubina sérica en 687 neonatos: 352 recién naci-
dos de término (RNT) sanos en intemacion conjun-
ta, 162 RNT y 173 pretérminos (PRET) bajo lumi-
noterapia. Se analizaron cuatro diferentes sitios del
cuerpo: frente, antebrazo, muslo y espalda (en foto-
terapia frente solamente, cubierto por un antifaz) v
de acuerdo con el tiempo de vida se los dividic en:
0-24, 2548, 49-72 v mds de 72 horas. La incidencia
de hiperbilirrubinemia (Bis = 12 mg/100 ml) fie del
8,2% . £l coeficiente de variacion fue inferior al 3,4 %
Vv la correlacion mdxima se hallo en la espalda (r =
0,76, p < 0,01), en relacion inversa con la edad
postnatal.  La luminoterapia disminuyo sensible-
mente el coeficiente de correlacion en RNT (r =
0,64, p < 0,01) vy ligeramente en PRET (r = 0,71,
p<0,01). La sensibilidad del test fue 97% y la es-
pecificidud 31% con solamente 1% de falsos negati-
vos v 40% de falsos positivos. Se establecieron valo-
res de referencia de lecturas del icterometro para in-
dicar dosajes de bilirrubina sérica de acuerdo con las
normas actuales de la Division Neonatologia. El va-
lor pronostico positiva del icterometro oscild en
S0% , lo que significa que en la mitad de los pacien-
tes con un ndice = 13 se espera que su bilirrubine-
mia supere 6 mg/100 ml El valor prondstico negati-
vo fue 96%, lo que implica que una lectura negativa
predice la ausencia de hiperbilirrubinemia de impor-

tancia clinica. Se aconseja el uso del icterometro en
RNT en instituciones con alta tasa de nacimientos,
como método de seleccion complementario para la
indicacion de dosajes de bilirrubina sérica.

(Arch. Arg. Pediatr, 1985:83;205-211)

Palabras clave: Ictericia - Icterometria transcutdnea.

SUMMARY

The correlation berween the readings of the trans-
cutaneous icterometer (Minolta/Air Shieds) and the
simultaneous levels of serum bilinubin was studied in
687 neonates of different gestational ages. with and
without phototherapy treatment,

Infants under phototherapy had their eves and
part of the forehead covered with eve patches. Rea-
dings af the icterometer were taken in these paticnts
from the surface of the skin covered by the eve pat-
ches. The coefficient of variation was under 3.4% :
the correlation between color index and senan hili
nebin was albwavs significant and an inverse relation
ship with posmatal age.

The sensibility was over Y3%and the rate of false
negatives under 2 %.

(Arch. Arg. Pediatr.. 1985:83:205-211)

Key words: Transcutaneous bilirubinometry - Jaun-
dice.

INTRODUCCION

La ictericia neonatal continta siendo uno de los
problemas mds frecuentes que presenta el recién na-
cido (RN).

La incidencia es variable de acuerdo con distin-
tas estadisticas pero oscila entre 6 y 10% de los RN
(bilirrubinemia mayor de 12 mg/100 ml de los pri-
meros dras de vida).

En la hiperbilirrubinemia neonatal existen aun in-
terrogantes no aclarados: patogenia de la neurotoxi-
cidad de la bilirrubina; concepto de barrera hemato-
encefilica, su mecanismo de apertura; factores que

modifican la capacidad de union del RN: confiabi-
lidad de examenes complementarios que pretenden
darnos datos predictivos (Sephadex. peroxidasa). A-
demds de los problemas planteados de definicion
diagnostica y etiopatogénica, se agrega una dificul-
tad cotidiana de orden prdctico, que es la de otorgar
el alta a un RN ictérico ya que: 1) su nivel de bili-
rrubina sérica no debe ser peligroso, y 2) no debe re-
querir tratamiento.

Actualmente, la nica forma de decidirlo, y aun
con interrogantes’ , es la determinacion de la bilirru-
binemia, con los consiguientes inconvenientes para

Division Neonatologia. Hospital Municipal Materno Infantil “Ramén Sarda™

I'steban de Luca 2151 (1246) Buenos Aires Republica Argentina
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el nifio, sobrecarga de trabajo en el personal y uso
de material de los laboratorios.

La medicion espectrofotométrica de la intensidad
del color amarillo de la piel y tejido subcutdneo uti-
lizando reflectometria nos parece una linea de estu-
dio que merece atencion.

Yamanouchi® * fue quien primero describi6 el
uso de un bilirrubinémetro transcutineo pequefio,
portdtil, del cual se estin comenzando a obtener las
primeras conclusiones® 78 9131516171819 gy
este trabajo presentamos nuestra experiencia con la
utilizacion del icterometro transcutdneo.

MATERIAL Y METODOS

Del 15-9-81 al 30-11-81 se estudiaron prospecti-
vamente en el Hospital Materno Infantil Ramon Sar-
dd aquellos RN que clinicamente presentaron icte-
ricia. En ese periodo nacieron vivos 1.250 RN. La
poblacion en estudio (n = 687) consistié en 352
RNT alojados con sus madres en el Sector de Inter-
nacion Conjunta, 162 RNT y 173 PRET internados
que estaban recibiendo fototerapia. Todos fueron
RN de raza blanca.

Cuando el médico de cabecera juzgaba necesario
el dosaje de bilirrubina sérica, en el momento de la
extraccion de la muestra del talon, se obtenian 4
lecturas del icterometro en diferentes sitios del cuer-
po: frente, antebrazo, muslo y espalda (en lumino-
terapia frente solamente), Todas las lecturas fueron
hechas por el mismo observador durante el periodo
de estudio.

Simultaneamente se anotd la edad gestacional y
se los dividio de acuerdo con las horas de vida en

cuatro grupos: 0-24, 2548, 49-72 y mds de 72 ho-
ras de vida.

La bilirrubina total sérica se midié por técnica
espectrofotométrica, utilizando el Bilitron Elvi 444,
El instrumento se calibré periédicamente con un
“testigo” conocido. El técnico del laboratorio des-
conocia el estado del paciente y la lectura del icte-
rometro transcutaneo.

Todos los RN estaban ubicados en cunas vesti-
dos, excepto aquellos que recibran fototerapia que
permanecian desnudos, con un pequeno pafial y con
los ojos y la frente ocultos por un antifaz negro. Los
moédulos de fototerapia, cuya radiacion estaba en el
rango terapéutico, se colocaron encima de las cunas
a £ 50 cm de la piel. No se incluyeron RN con com-
plicaciones, excepto ictericia fisiologica.

Icterometro (Jaundice Meter 101, Minolta/Air
Shields, Inc., Pennsylvania, U.S.A.). Es un médulo
de 16 cm de largo, por 7 cm de ancho y 3 c¢m de al-
to, con un peso aproximado de 270 g. La vida media
de la bateria es de 100 determinaciones y el tiempo
requerido para la recarga completa es de aproxima-
damente 2 horas. Al aplicar el icterémetro contra la
piel del RN y alcanzar una resistencia de 200 g, un
tubo de xenon contenido en su interior se ilumina,
originando un haz de luz (2w/seg) que viaja a tra-
vés de una fibra optica hacia un sensor situado en
una de las extremidades (fig. 1). Este destello lumi-
noso (10° w/seg/40 mm?) penetra la piel desnuda y
se refleja en el tejido celular subcutdneo regresando
al madulo espectrofotométrico a través de una se-
gunda fibra dptica.

Dentro del médulo la luz es dividida por un cris-

Filtro verde

Figura 1. Bilirrubinémetro transcutineo

Fotocélulas/filtro

Fibra de vidrio

Tubo de xenén




tal dicroico azul de reflexion en dos componentes
del espectro, que pasan a través de un filtro azul
(mdxima absorcion a 460 nm) y un filtro verde
(550 nm) respectivamente. La intensidad del color
amarillo (corregida para la hemoglobina) se obtie-
ne por diferencia entre las densidades opticas del
azul y del verde (A = O para el blanco), y células
fotoeléctricas la convierten en sefiales eléctricas que
luego son procesadas para emitir unidades digitales
arbitrarias (indice de color) en una ventana del mo-
dulo. La exactitud de lalectura es de * 1 digito entre
0-20 v £ 2 digitos entre 2140. El instrumento se
comercializa, ademds, con un testigo (0-20) para su
calibracion.

El rendimiento clinico del icterometro se juzgd
con relacion a diversas variables que, se asume, pue-
den influir sobre el indice numérico: nivel de bilirru-
bina total sérica, lugar del cuerpo, edad postnatal
(en horas). edad gestacional y uso de fototerapia.

Se evalud la exactitud del icterometro calculando
los coeficientes de correlacion (r) y rectas de regre-
sion para cada par de valores (indice de color/Bi sé-
rica total) en relacion con la edad gestacional, horas
de vida, lugar del cuerpo y fototerapia. El nivel de
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confianza se fijo en 95% . Todos los cidlculos esta-
disticos se realizaron utilizando una minicomputa-
dora Hewlett-Packard 38-E (Oregon, U.S.A.) progra-
mable.

Asimismo se determindé el desvio standard (Sx) y
el error standard de estimacion (Sxy) para la pre-
diccién de la bilirrubina sérica a partir del indice (y)
derivada de una correlacion inversa.

También se calculo la sensibilidad, especificidad,
valor prondstico, eficiencia y prevalencia del méto-
do con relacion a horas de vida y valores de bilirru-
binemia.

RESULTADOS

a) Precision

Se evaluo el Bilitron Elvi 444 y el Icterémetro
Minolta y ambos resultaron ser adecuados (coefi-
ciente de variacion menor al 3 .5%).

b) Exactitud

La correlacion entre el indice de color y [a con-
centracion de bilirrubinemia se presenta en las 1a-
blas 1 a 3. En RNT sin luminoterapia (tabla 1) el
valor médximo hallado fue 0.76 (p < 0.01) en la es-

Tabla 1: Correlacion entre concentracion de bilirrubina total sérica y lectura del bilirrubindmetro transcutineo en
diferentes lugares de la superficie corporal y horas de vida (RNT, sin luminoterapia) (n = 352)

Horas de vida 0-24 2548 44.72 > 72
Lugar del cuerpo I B P I I B P I B B | I B B I
N° de lecturas 36 121 136 59
Bilirrubina sérica
total (mg/100 ml) 6.49 8.8 11.8 129
X
Coeficiente de
correlacion (r) 0,75 0,63 0,61 0,76 066 052 058 0,70 048 0.67 049 058 056 027 052 058
Intercepto (a) 804 832 7,72 9,55 103 10,1 9.1 111 135 101 108 135 132 148 108 127
Pendiente (b) 095 066 062 081 064 044 047 061 037 051 040 043 049 022 D46 054
P< 0.01 001 001 001 001 001 001 0,01 001 001 0.01 001 005 001 001 001
F: l'rente P: Pierna B: Brazo I: I'spalda
Tabla 2: Correlacion entre concentracion de bilirrubina total sérica y lectura
del bilirrubinometro transcutaneo (frente) de RNT en luminoterapia (n = 162)
Horas de vida 2544 49-72 » 73
N7 de lecturas 20 24 118
Bilirrubina sérica total
(mg/100 ml) X 9,60 11,38 12,2
Coeficiente de correlacion (r) 0,75 0,64 0.64
Intercepto (a) 7,67 11,9 11,7
Pendiente (b) 095 0,56 0,57
p< 0,01 001 001
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palda, disminuyendo a medida que aumentaba la
edad postnatal.

En vista de que Yamanouchi y Hegyi? * comuni-
caron que la correlacidn aumenta proporcionalmen-
te a los niveles existentes de bilirrubina sérica, 93
pares de nuestras observaciones entre 25 y 48 horas
de vida fueron subdivididas: 50 correlaciones con bi-
lirrubinemia menor de 10 mg% y 43 con un valor
superior, todas en la espalda. Solamente el primer
grupo mostrd una correlacion significativa (r = 0,65,
p < 0,01), sugiriendo que la exactitud del icteréme-
tro es menor a mayor nivel de bilirrubina sérica.

En la tabla 2 se estudia el efecto de la fototerapia
en 162 RNT (rango de BiS 4,3 a 17 mg/100 ml); la
mdxima correlacion fue 0,75 (p < 001) entre las
2548 horas de vida, observindose una relacion in-
versa con la edad postnatal. No se evalud el tiempo
de exposicion a la luminoterapia, En 173 PRET du-
rante el tratamiento con fototerapia (rango de bili-
rrubinemia entre 4 v 16,3 mg/100 ml) la mdxima
correlacion observada fue 0,71 (p < 0,01) a las 72
horas.

c) Valores de referencia para uso clinico

Actualmente se aconseja calcular en cada servicio

Tabla 3: Correlacidén entre concentracién de bilirrubina total sérica y lectura del bili-
rrubinometro transcutaneo (frente) de pretérminos en luminoterapia (n = 173)

Horas de vida 2548 49-72 >72
N° de lecturas 18 27 128
Bilirrubina sérica total

{mg/100 mhy X 69 8,79 848
Coeficiente de correlacion (r) 0,58 0,69 0,71
Intercepto (a) 10,3 12,9 12,5
Pendiente (b) 0,88 0,61 056
Valor de p < 0,05 < 0,01 < 0,01

Lectura del icterémetro transcutianco

v= 1131 +061 x

n=121
r=0,70
1t =499
sx = 2,1 mg/100 ml

"sxy = 1,4 mg/100 ml

p<0,01

ad

8 9

de vida.

1 12 13 14

Bilirrubina total sérica (mg/100 ml)

Figura 2. Correlacion entre lectura del icterdmetro y concentracion de bilirrubina sérica en RNT entre 25 y 48 horas




de Neonatologia sus propios valores de referencia
para identificar aquellos RN que requieran dosajes
de bilirrubina sérica.

De acuerdo con Goldman'® se cumplieron los si-

guientes pasos (véanse tabla 4 y fig. 2):

1) Se establecieron para nuestra poblacion de
RNT en internacién conjunta y sin patolo-
gra asociada, excepto ictericia fisiologica, ni-
veles minimos de bilirrubinemia por encima
de los cuales se estima que deben realizarse
controles precisos de bilirrubina sérica (punto
A). Estos niveles varian con relacion a las ho-
ras de vida.

2} Se calculd el Iimite inferior del 95% de confi-
dencia de la recta de regresion para dicho nivel
(punto B).

3) Desde B se determind el valor del indice (pun-
to C).

Sobre la base de estos valores de referencia se a-

conseja que. para un RN dado, si la lectura del indi-
ce es menor a C no se requieren dosajes de bilirrubi-
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na siendo, en cambio, necesario si la lectura es ma-
yor de C. Estas recomendaciones son modificables
de acuerdo con el criterio clinico (antecedentes, e-
volucidn, dosajes anteriores, etc.).

DISCUSION

La eficiencia de la prueba y el valor prondstico
positivo de las lecturas (probabilidad de que exista
hiperbilirrubinemia en un paciente con lecturas
= 13) oscilé en £ 50%, lo que significa que en la mi-
tad de los pacientes con una TcBi = 13 (de acuerdo
con horas de vida) se espera que su bilirrubina séri-
ca supere 6 mg/ 100 ml (tabla 5),

Estas cifras concuerdan con las halladas por Mai-
sels y col.'? (valor prondstico de la prueba positiva
58% para identificar RN con Bi > 12,9 mg/ 100 ml).

Fue notable el elevado valor prondstico negativo
del icterometro (probabilidad de BiS menor de 10
mg/ 100 ml con lecturas < 16) después de las 24 ho-
ras de vida; éste fue del = 96% , lo que implica que

Tabla 4: Valores de referencia de la lectura del bilirrubinometro transcutineo (+ 1}
aconsejados para indicacion de dosaje de bilirrubina sérica de acuerdo con lus normas
actuales de la Division de Neonatologia (RNT)

Limite de confianza Falsos

Horas de vida Lectura TeBi 93% (A) Negativos
(Bil. sérica myg %
100 mly
Antes de las 24 13 fy 2
Antes de las 48 = 16 10 1
Antes de las 72 =15 12 1
Cualquier momento = 18 i3 0

Tabla 5: Valoracidn de la precision diagnostica del icterometro Minolta. Air Shields

* Véase figura 2

Horas de vida 0-24 25-48 49.72 S 7
Bi sérica (mg/100 ml)

(Punto A)* 6 10 12 13
Indice TcBi

(Punto C)* =13 =16 215 k]
Falsos positivos % 36 43 46 42
Falsos negativos % 2 1 1 0
Sensibilidad % 95 93 97 100
Lspecificidad % 13 40 31 21
Valor pronostico, prueba positiva % 60 36 40 5l
Valor prondstico, prueba negativa % 66 94 96 100
Eficiencia % 61 54 52 57
Prevalencia % 58 26 32 45
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en 96 de cada 100 veces una lectura negativa des-
carta una ictericia de importancia clinica. De esta
manera evitamos el alta de todo RN con hiperbili-
rrubinemia potencial sin dosaje de bilirrubina en
suero.

Del analisis de la tabla 1 se desprende que la
exactitud disminuye a medida que aumenta la edad
postnatal. Thomas Hegyi, comentando en 1982 una
experiencia similar de Robert Hanneman,'® ' corri-
ge una conclusién de su trabajo anterior® que reza-
ba: “la edad postnatal no alterd los coeficientes de
correlacion”. En ninguno de los trabajos posterio-
1‘8312 13 14 15 16 17 18 19 se analizd la influencia
de la variable tiempo de vida para el andlisis de los
resultados.

El efecto de la fototerapia sobre los resultados
obtenidos puede atribuirse en parte a la pérdida de
la sensibilidad del instrumento con bilirrubinemia
mayor de 10 mg/100 ml ya que, después de las 49
lioras, las muestras estudiadas sobrepasaban una
media de 11 mg% . Asimismo se descarta el efecto
del tamano de la muestra, con una media de 54 lec-
turas (rango 20-118).

Engel® postula que la fototerapia alteraria la co-
rrelacion por su efecto en la reduccion en los nive-
les de bilirrubina cutdnea y aumento de la pigmenta-
cion meldnica: estos efectos, confirmados por otros
autores® #1314 18 o neutralizan utilizando el an-
tilaz negro sobre el stio de la lectura,

L'n resultado sorprendente en nuestro estudio fue
la mayor exactitud a medida que se incrementaba el
tiempo de vida en los PRET estudiados. Probable-
mente influyera que los valores de bilirrubina en sue-
ro fueran todos menores de 8,5 mg/ 100 ml, zona
donde es mayor la exactitud de la reflectancia.

Los prematuros. especialmente los de muy bajo
peso. presentan comunmente un color de la piel mds
oscuro que los RNT. Port v col.2? encontraron una
disminucion de la reflectancia con menor edad ges-
tacional,

Yamanouchi® no encontré mayores discrepan-
cias en los indices de correlacion para RN con peso
de nacimiento menor de 2,500 g LBW subdivididos
por grupos de peso y concluye que las diferencias
halladas entre RNT y LBW podrian ser el resultado
de la sensibilidad del instrumento a cambios en la
pigmentacion y Bi subcutdnea.

Sumidndose a estas discrepancias Tolentino y co
sugieren que “el icterémetro no puede aln recomen-
darse como un método efectivo para la deteccion de
hiperbilirrubinemia en pretérminos con peso de na-
cimiento menor de 1.500 g”. Engel® comunicé que
el (ndice se incrementaba progresivamente en las ra-
zas mas oscuras y que la fototerapia aumentaba este
efecto en el intercepto. Nuestros resultados no con-
firman esta experiencia; en RNT expuestos a la foto-
terapia se observa una significativa reduccion en el
valor del intercepto, manteniendo constante la edad
postnatal (tablas 2 y 3).

En la tabla 5 se observa que, independientemente
de las horas de vida y valores de referencia aconseja-

IIS

dos, la sensibilidad del icterometro (probabilidad de
que el resultado sea positivo en caso de enfermedad)
fue mayor del 93% , alcanzando después de las 72
horas el 100% . La incidencia de falsos negativos (el
icterometro indica que no es necesaria la determina-
cibn de laboratorio cuando en realidad el nivel de
bilirrubinemia es de importancia clinica) no superd
el 2%.

Estos resultados demuestran la bondad del instru-
mento como método de pesquisa para nuestra po-
blacion de RN en internacién conjunta, especial-
mente entre las 49 y 72 horas postnatales, periodo
de particular trascendencia, ya que en nuestra ins-
titucion es el momento en que se indica el alta de la
madre.

Es destacable la vutilidad prictica del instru-
mento sobre la necesidad de determinaciones de
laboratorio. En el Hospital Materno Infantil Ramén
Sardd nacen anualmente 6.000 RN vivos de los cua-
les pasan a internacion conjunta el 90% . De acuerdo
con la literatura' la incidencia de ictericia en RNT
(Bi = 12 mg/100 ml) es aproximadamente 6-10%.
En la prdctica, utilizando los valores de referencia
sugeridos, disminuirian sensiblemene los dosajes
de bilirrubina sérica; con ello se logra evitar el
dolor de las extracciones y la pérdida de sangre a-
horrando tiempo y dinero para la Institucion.

CONCLUSIONES
Se estudio la aplicabilidad clinica del icterd-

metro {Minolta/ Air Shields) para la indicacion de

dosajes de bilirrubina sérica en RNT y PRET con
luminoterapia y sin ella nacidos en el Hospital Sar-

dd.

El coeficiente de variacidn fue inferior al 3 459%
la correlacion entre el indice de color y la concen-
tracion de BiS total fue siempre significativa (p <
0,01) con valores maximos en la espalda y relacion
inversa con la edad postnatal (RNT).

La sensibilidad fue mayor al 95% v el porcen-
taje de falsos negativos menor al 2% . Se concluye
que:

1) El icterémetro es aconsejable en centros neona-
tolégicos con alta tasa de nacimientos como mé-
todo de seleccion complementario para la indica-
cion de dosajes de bilirrubina en suero.

2) Cada centro neonatologico debe calcular sus va-
lores de referencia para identificar los RN que re-
queriran dosajes bioguimicos.

3) El instrumento es un método objetivoy no inva-
sivo de deteccion pero no suplanta al examen fi-
sico cuidadoso, los antecedentes del nifio y la ma-
dre y la experiencia previa del observador.

4) Somos cautelosos en la recomendacion para su
uso en PRET y RNT bajo luminoterapia.
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ANALISIS DE LA MORTALIDAD INFANTIL
TARDIA HOSPITALARIA. CORRELACION
CLINICO-PATOLOGICA EN 500 NECROPCIAS

Dres. Ana Herndndez, Graciela Quijano, Rosa M. Drut, Ricardo Drut

RESUMEN

Se presenta el resultado del andlisis clinico-pato-
logico de la causa de muerte determinada en 500 ne-
cropsias de nifios de 1 a 11 meses de vida, corres-
pondiente al 52,9% de los decesos hospitalarios del
mismo grupo etario y periodo.

El152,8% de los decesos se produjeron en meno-
res de 3 meses mientras que 73,4 % ocurrieron en me-
nores de 5 meses.

Casi 4 7% de las muertes tuvieron como causa pri-
maria una infeccion. En el 37,6% las infecciones
fueron de las vias aéreas, siendo 43% de etiologia vi-
ral. Les siguieron las infecciones del aparato digesti-
vo (29.5% /) v luego las de etiologia bacteriana del sis-
tema nervioso central.

El 24,2% de los decesos se debieron a malforma-
ciones principalmente cardiovasculares y del sistema
nervioso central.

Las secuelas de procesos perinatales fueron res-
ponsables del 6 4% de los decesos.

Otras causas primarias totalizaron 25,4% , mien-
tras que en 6 casos (1,2%) no se establecio la causa,
En 26 casos no se pudo determinar la causa inmedia-
ta del obito.

En los casos de infecciones, 33,8% fueron bien
nutridos o con desnutricion Grado I, 27,7% tuvieron
desnutricion Grado Il y 38,5% desnutricion Grado
11

De los 311 casos con desnutricion grado 11y 111,
67,2% se consideraron como causa secundaria, 32,7 %
como primaria y 9 casos de catalogacion dudosa.

En la correlacion clinica se hallo concordancia
total en la mitad de las necropsias, parcial en el 36,6 %
¥ discordancia en el 12,8%, es decir, que en 1 de ca-
da 2 necropsias tal prictica agrego datos de valor pa-
ra la interpretacion del caso.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83; 212-219)

Palabras clave: Mortalidad infantil tardia. Mortali-
dad hospitalaria.

SUMMARY

The result of the clinical-pathologic analysis of
the cause of death as determined in 500 autopsies of
infants (1 to 11 months of age) is presenred. These
represent 52,9% of the hospitalary deaths for the
same age and period.

The 52,8% of infants were less than 3 months
while 73,4% were less than 5 months of age.

Infections were the primary cause of death in al-
most 47%  of the cases, 37,6% being localized in
the airways and lungs (43% of wich were of viral o-
rigin) and 29,5% of the digestive tract. These were
followed by bacterial infections of the central ner-
vous system.

Malformations accounted for 24,2% of deaths,
those of the cardiovascular system and central
nervous system being the main.

Late complications of diseases of the perinatal
period were responsible for 6,4% of deaths.

Qther primary causes totalized 25,4%. In 6 cases
[1,2% } the primary cause of death could not be es-
tablished. In 26 cases the immediate cause of death
could not be established either.

The 31% of infants were normally nourished or
in grade I malnutrition; 24,7% were in grade IT and
44% were in grade II] (these data as obtained in 452
cases). For deaths due to infections these number
were 33,8%, 27,7% and 38,3 % respectively.

Out of the 311 cases with grades Il and Il of
mainutrition, 67,2% were considered as of seconda-
ry origin, 32,7% as primary, and 9 cases of doubtful
interpretation.

A complete clinical-pathologic agreement was
found in half of the autopsies while 36,6% were
partially discordant and 12,8% were in complete di-
sagreement. This means that in 1 of out of 2 autop-
sies the procedure produced valuable information
for the final diagnosis.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985;83;212-219)
Key words: Intrahospitalary postneonatal mortality.

Servicio de Anatomia Patolgica - Hospital de Nifios “‘Superiora Sor Maria Ludovica™ - 1900 La Plata - Argentina



INTRODUCCION

“La primera razon para estudiar la muerte es salvar
la vida.” (Polter, E L y Craig, J M: Causes of fetal
and infant death.)

El deceso de un nifio en el perfodo de lactancia
(mortalidad infantil tardia o postneonatal) implica
una notable frustracién familiar y social. La causa
primaria de ese deceso, es decir, el proceso que ini-
ci0 la serie de eventos que culminaron con la muer-
te!, no es ficil de determinar ni suele aparecer clara-
mente reflejada en los certificados de defuncion.

*“No cabe duda de que la disponibilidad de autop-
sias completas constituye un factor decisivo para de-
terminar la calidad de los datos sobre la presencia,
especificidad y localizaciéon de ciertas enfermedades
y afecciones, asi como para medir las tasas de defun-
cidn por esas causas. Por consiguiente, la falta de
este importante instrumento de diagnostico indica la
necesidad de proceder con cautela al interpretar los
resultados, especialmente cuando se hacen compara-
ciones™?.

Debido, entonces, a la posibilidad de contar con
un gran numero de necropsias de nifios fallecidos en
el grupo etario de 1 mes a 1 ao, se consideré opor-
tuno intentar obtener una correlacién andtomo-cli-
nica de esos casos vy, a través de ella, determinar las
causas primarias e inmediatas de muerte.

La causa primaria constituye un dato de gran va-
lor epidemioldgico y para medicina preventiva. La
causa inmediata posee valor médico asistencial.

MATERIAL Y METODOS

Se analizd el protocolo de necropsia y la histo-
ria clinica de 500 lactantes (1 a 11 meses de edad)
fallecidos en el Hospital de Nifios “Superiora Sor
Marja Ludovica” de La Plata, en el periodo que va
desde el 15 de diciembre de 1978 al 2 de abril de
1983. En el mismo lapso egresaron 11.660 nifos y
fallecieron 944 del mismo grupo etario.

[La causa primaria de muerte se clasifico en algu-
nas de las siguentes categorias, usando criterios cli-
nico-patologicos:

* Malformaciones: cuando las mismas habian sido
lo suficientemente importantes como para ser
consideradas como causa primaria de muerte.

* Infecciones: cuando fue posible se agregd la iden-
tificacion etioldgica.

Neoplasias,

Enfermedades perinatales: cuando el deceso, pro-

ducido luego del mes de vida, fue consecuencia

de un proceso iniciado antes de ese periodo.

* Deshidratacion: la historia clinica de estos casos
registraba un episodio de diarrea o diarrea y vo-
mitos, como el comienzo de la enfermedad. Sin
embargo, la necropsia no demostrd la presencia
de lesion inflamatoria en el tubo digestivo y en
muchos casos el deceso ocurrid varios dias des-
pués de aquel episodio. Las causas posibles del
cuadro de deshidratacion inicial pueden ser una
infeccién viral o bacteriana o una intoxicacion a-
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limenticia en sentido amplio, es decir, que se in-
cluyen una mal técnica alimentaria y alimentos
en mal estado. Este grupo podria ser incluido en

el descripto como “enfermedad diarreica” por

Puffer y Serrano? .

* Desnutricion: en esta categoria se colocaron los
casos de desnutricién severa sin otra causa prima-
ria del deceso.

* Inmunodeficiencia primaria: cuando la historia
clinica y los datos andtomo-patoldgicos estuvie-
ron a favor de tales procesos.

* Muerte subita: cuando los datos de la historia cli-
nica y andtomo-patolégicos fueron coincidentes
para tal diagndstico.

* (tras causas especificas: se incluyeron en esta ca-
tegoria las enfermedades o afecciones particula-
res no incluidas en las categorfas anteriores (ejem-
plo: mucoviscidosis, enfermedad celiaca, fibro-
elastosis subendocdrdica).

* No se hallé: se colocaron en este item los casos
en que, a pesar de revisarse la historia clinica y
tener la necropsia, no pudo establecerse la causa
primaria de muerte.

Cuando algin caso presento problemas de clasifi-
cacion, se discutié ampliamente en el grupo hasta
llegar a alguna conclusion.,

En varios casos los hallazgos andtomo-patologicos
fueron exclusivamente secundarios a complicaciones
de sucesivas internaciones (primera en hospital peri-
férico v luego en el Hospital de Nifos de La Plata) y
no reflejaban para nada el proceso primario. En es-
tos casos la evaluacion de la historia clinica paso a
primer plano como dato concluyente.

- Todos los casos fueron a su vez catalogados segin
estado nutricional en: bien nutridos (BN) o desnu-
tridos de acuerdo con Gémez v col.”, siguiendo los
graficos de crecimiento y desarrollo del Hospital de
Ninos de La Plata y tomando en cuenta el peso al
momento del deceso. También se intentd determi-
nar si la desnutricion moderada y severa (grados I
y 1I1) era de tipo primario o secundario.

Por ultimo se procedid a evaluar el diagnostico
clinico cotejandolo con los resultados de la necrop-
sia, de acuerdo con las siguientes categorias:

* (Concordancia total: cuando los diagnosticos
fueron similares.

* Concordancia parcial: cuando sélo una parte del
diagnostico clinico fue coincidente con los ha-
llazgos de necropsia.

* Discordancia: cuando los diagnosticos fueron to-
talmente dispares.

RESULTADOS

Las 500 necropsias correspondieron al 52 96%de
los decesos del mismo perfodo y grupo etario; 229
casos (45,8% ) fueron del sexo femenino, 270 (54%)
del sexo masculino y 1 de sexo desconocido. En la
tabla [ aparecen los datos del nimero de casos por
edad y el porcentaje correspondiente. El 52,8% de
los decesos se produjo en los nifios de [ a 3 meses de
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maria. Ninguno tuvo diagnéstico definitivo en vida. Otros 6 casos se incluyeron en el grupo de Muer-
Los 6 estaban en desnutricién grado 1i1. te subita y que No se hallé causa macro-microscopica

TABLA 1L
CAUSAS PRIMARIAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA. INFECCIONES

Estado nutricional

Tipo de T %
localizacion I 1 r BN D

Digestivo 7 20 28 4 10 69 29,48
Respiratorio 21 23 31 11 2 88 37,60
Nervioso 8 5 11 14 6 44 18,80
Sepsis - 2 1 - 1 4 1,70
Otras 1 3 - 1 - 5 2,13
Lispecificas 2 6 11 3 2 24 10,25
Total - % 39 16,66 59 25,21 82 35,04 33 14,1 21 8,97 234 99 .96
Total menos D v % 18,30 27,69 38,49 15,49 213 99,97

TABLA IV

CAUSAS DE DESNUTRICION EN LOS CASOS DE MORTALIDAD INFANTIL
TARDIA POR INFECCIONES

Causa de desnutricion

Tipo de localizacion Toral %
Primaria Secundaria Dudosa
Digestiva 21 23 4 48 34,04
Respiratoria 35 15 4 54 38,20
Sistema nervioso 12 4 - 16 11,34
Sepsis 1 1 1 3 2,12
Otras 2 1 - 3 212
I speciticas 8 9 - 1l 12,05
Total 79 53 9 141 99,87
TABLA Y
CAUSAS PRIMARIAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA
MALFORMACIONES

Estado autricional

Tipo T %
! 11 1 BN D
Cardiovascular 6 23 24 7 3 58 4793
Digestivo 3 2 8 - 2 15 12,39
Nervioso 1 1 6 4 4 16 13.22
Cromosomicas - 3 6 1 4 14 11,57
Sindromes - 2 S - 1 ) 6,61
Otras 1 3 4 1 1 10 8,26
Total — % 11 9,09 34 280953 438 8 6,61 1 12,39 121 99,98
Total menos D v % 10,37 32,07 50,0 7,54 = 106 99,98
del deceso (2 v 4 casos respectivamente). muerte de los 36 casos correspondientes @ procesos

En la tabla VII se detallan las causas primarias de menos frecuentes.




edad y el 73 4%en el grupo de 1 a 5 meses, es decir,
mads de dos tercios de los casos.

En la tabla Il aparecen encolumnadas las causas
primarias de muerte segiin un orden decreciente de
frecuencia y de acuerdo con el estado nutricional.
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TABLA
EDAD AL DECESO DE 500 LACTANTES

En 48 casos no pudo determinarse este tltimo. Del Edad N de
resto, 39,85% de los pacientes tenian desnutricion (meses) il %
grado I1I, 22 4% una grado I1 y 15,8% una grado I,
? § ; 1 116 23,2
12,4% de los casos eran bien nutridos. 5 84 16.8
Las infecciones fueron la causa primaria de muer- 3 64 . ,,'8
te mds importante por su frecuencia (46,8% de os 4 =i l(TB
casos). En la tabla I11 se presentan los tipos de infec- 5 49 9‘8
ciones halladas segtin su afectacidén por drgano o sis- ;
g e & 47 9.4
tema. Resaltan las lesiones de la vias aéreas (37,6%) 7 18 16
y a su vez, dentro de éstas, las de etiologia viral o
S £ ; 8 21 4,2
(43,18% ). Les siguieron las infecciones del aparato 9 31 49
digestivo, donde los procesos mds comunes freron {0 ;‘ P
las colitis y enteritis agudas, cuya etiologia fue posi- 0" s ;5
ble establecer en pocos casos. A su vez, la causa de -
Total 500 1000

infeccion mds comun que siguid, fueron las lesiones
bacterianas del sistema nervioso central.

TABLA I
CAUSAS PRIMARIAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA (500 CASOS)

Estado nutricional®

* Seolin Gomez, by col.?

Causa primaria T %
de mortalidad / nu 1 BN D

Infecciones 39 59 82 33 | 234 46.8
Malformaciones 11 34 58 8 5 21 242
Enfermedades

perinatales 1 4 22 1 4 32 6.4
Deshidratacion 4 4 11 1 26 5.2
Sindrome de Reye 12 3 ] 44
Desnutricion cronica - - 10 20
Neoplasias 1 2 1 7 14
{nmunodeficiencia - - & |2
No se halld 2 - 1 k! 6 12
Ozras 9 8 4 3 __i 7.2
Total - % 79 158 112 224 3198 62 124 48 9.6 300 100,0
Total menos D % 17.4 247 44.0 37 452 99 8

D: desconocido: BN: bien nutrido (resto de las tablas con iguales abreviaturas)

En este grupo la distribucion de la causa de la
desnutricion fue la que muestra la tabla V.

En la tabla V aparecen las malformaciones orde-
nadas por érgano, sistema, cromosémicas y sindro-
mes. Como puede verse, las cardiopatias congénitas
y las malformaciones del sistema nervioso fueron las
mads frecuentes, totalizando en conjunto el 61% de
los casos.

El grupo que sigue en frecuencia es el definido
como secuelas de procesos perinatales, con 32 casos
(64% ). En la tabla VI aparecen las causas especifi-
cas,

La deshidratacion, como fue definida en Materia-
les y Métodos, apareci6 a continuacion con 26 casos
(5,2% ).

Hubo 22 lactantes que fallecieron por sindrome de
Reye. Notablemente 7 eran bien nutridos y 12 con
desnutricion grado 1.

En 10 casos no se hallo otra enfermedad mas que
una desnutricion crénica primaria,

Otros 7 lactantes fueron portadores de tumores.

Hubo 6 nifios que mostraron evidencias clinicas y
andtomo-patolégicas compatibles de ser correspon-
dientes a algun sindrome de inmunodeficiencia pri-
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En la tabla VIII aparecen detalladas las causas in-
mediatas de los decesos. En varios casos se tabula-
ron mds de una, totalizdandose 561 causas.

En la evaluacion de la causa de la desnutricion de

los casos moderados y severos (grados I1 y IIT) se ob-
tuvieron los siguientes resultados (311 casos):

* Desnutricion secundaria: 203 casos (67,2%).

* Desnutricion primaria: 99 casos (32,7%).

Estado nutricional

TABLA VI

CAUSAS PRIMARIAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA
ENFERMEDADES PERINATALES

* 16 casos con encefalopatia hipoxico-isquémica

Tipo YA %

l I 7 BN D
Hipoxia perinatal
extrinseca 1 2 12 - 3 18%* 56,25
Enterocolitis
necrotizante — 1 5 1 1 8 25,00
Pretérmino - - - - 4 12,50
Heptitis a células
pigantes = 1 1 - - 2 6,25
Total — % | 312 4 125 22 68,75 1 3,12 4 128 32 99,99
Total menos D y % 357 14,28 78,57 3,57 28 99.99

*  Desnutricion de catalogacion dudosa: 9 casos.
En la correlacion con los diagnosticos clinicos se
hallo:
* (Concordancia total: 252 casos (50,50% ).
* Concordancia parcial. 183 casos (36,67%).
* Discordancia absoluta: 64 casos (12,82%).
No clasificable: | caso.

COMENTARIO

Ll porcentaje de necropsias realizadas en el perio-
do estudiado (52,96% ) sugiere que los datos encon-
trados son representativos de las causas mds impor-
tantes de mortalidad en el grupo etaric de 1 a 11
meses en el drea de influencia del Hospital de Nifios
de La Plata. Probablemente sean representativos
también de la mortalidad de lactantes en las grandes
concentraciones urbanas del pars. Otros estudios pu-
blicados sobre el tema han tomado como base los
certificados de defuncion o datos de historias clini-
cas, desconociéndose el porcentaje de necropsias® * .

“Los certificados de defuncién no pueden refle-
jar las causas de muerte cuando éstas son confusas o
complejas (estado de mal convulsivo, deshidrata-
cion, etc.). Estas causas mal determinadas son parti-
cularmente frecuentes en patologia pediatrica, don-
de ciertas afecciones poseen una semiologia equivo-
ca y una evolucién muy rdpida. Estas afecciones re-
presentan el ‘noyau-dur’ (desde el punto de vista e-
pidemioldgico) de la mortalidad infantil y deben ser
objeto de investigaciones mds detalladas™® .

La clasificacion de causas primarias de mortali-
dad utilizada surgié de la necesidad de tener en
cuenta datos andtomo-patologicos y clinicos en

forma simultdnea, agrupandose casos cuando ellos
tuviesen algtin factor comun (por ejemplo, enferme-
dades perinatales) y separando claramente las causas
inmediatas.

£l predominio de la mortalidad antes de los 6
meses de vida estd influido por el grupo de Malfor-
maciones y el de las Enfermedades perinatales, ha-
llazgo similar al de otros autores’ ® .

En todas las tablas de causas primarias puede no-
tarse que mds del 50% de los casos presentaron des-
nutricion moderada a severa, Debe sefalarse que los
datos se refieren a nifios fallecidos, por lo que apare-
cen representadas las formas mds graves de todas las
enfermedades, lo que de por si resulta de una selec-
cion cuando se evalda la desnutricion.

En Infecciones es donde parece reflejarse mas
dramidticamente el efecto o la combinacién de la
desnutricién primaria, aunque el establecimiento fe-
haciente de desnutricién primaria, secundaria o mix-
ta queda abierto a cuestionamientos debido a la me-
todologia utilizada para determinarlas. Como se acla-
o en Materiales y Métodos, se tuvo en cuenta el pe-
s0 al momento del deceso y los datos de las historias
clinicas, historias que no estaban especificamente
dirigidas a establecer el tipo —primario o secundario—
de déficit nutricional. Sin embargo, es consenso que
un buen estado nutricional hubiese favorecido una
mejor evolucion de muchos de los casos, disminu-
yendo las cifras de este grupo. Algunas de las infec-
ciones del grupo “especificas™ podrian ser definiti-
vamente prevenidas con una correcta profilaxis (sa-
rampion, difteria).

No parece posible, en cambio, lograr modificar
los valores del grupo Malformaciones, desde que és-
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TABLA VII

CAUSAS PRIMARIAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA
OTRAS CAUSAS

Estado nutricional

Tipo r %

1 /i i BN D
Enfermedades
degenerativas SNC
v miopatias 3 3 3 1 - 10 2717
Mucoviscidosis 1 1 4 - 6 16,66
Enfermedad
celiaca* 1 1 2 - 4 11:13
Vélvulo 2 - = 1 3 8,33
Fibroelastosis
subendocardica 1 1 - - 1 3 8,33
Quemaduras,
intoxicaciones,
traumatismos - 1 - B 1 2 5,55
Enfermedad metabolica
no tipificada - 2 - 2 555
Sindrome
urémico-hemeolitico - - - 1 - 1 217
Ruptura espontinea
de via biliar 1 1 24T
Perforacion
intestinal - - | - | 2,77
Invaginacion
intestinal - - - 1 1 22T
Miocardiopatia
congestiva - - - 1 ! 2.7
Sindrome de Reye 1 = S 1 2
Total — % 9 250 8 22,22 12 3333 4 b3 8.33 36 9992
Total menos D y % 2127 2424 36.36 12,12 33 99.92

* Incluye 1 caso con probable intolerancia a la leche de vaca

TABLA VI
CAUSAS INMEDIATAS DE MORTALIDAD INFANTIL TARDIA

(500 CASOS)
Estado nutricional [ %)

Causa inmediata de N° de %
mortalidad casos 1 1 m BN D
Patologia respiratoria 205 35,28 17.5 26,3 419 9.7 44
Patologia del sistema nervioso 111 19,10 21,6 13,5 30,6 22,8 1.7
Patologia digestiva 68 11,70 10,2 19,1 50,0 5.8 14,7
Patologia cardiaca 53 9,12 75 39,6 339 1.5 11,3
Postoperatorio 39 6,71 153 17,9 38,4 12,8 15,3
Otras causas 76 13.08 22,3 28,9 27,6 11,8 9,2
latrogenia 3 0,51 1000 -
No se hallo 26 447 7.6 38 53,8 15:3 19,2

Total 581 99,97




218; Dra. A Herndndez y col, Andlisis de la mortalidad infantil tardia hospitalaria.

tas se establecen muy precozmente en la gestacion y
resultaria dificil actuar en esas circunstancias.

El hallazgo de cifras importantes en el grupo de
secuelas de Enfermedades perinatales no hace mis
que resaltar el significado de una correcta atencién
de la embarazada, una asistencia obstétrica adecuada
y un manejo neonatal correcto y oportuno, como ya
fue mencionado en otro trabajo de nuestro grupo” .

Posiblemente hubiese sido mas apropiado incluir en.

este grupo a las infecciones congénitas (9 casos) que
aparecen en Infecciones “especificas™.

El grupo Deshidratacién contiene valores bajos
de incidencia comparado con otros estudios® en
donde aparece como enfermedad diarreica. Ello es
consecuencia de que en nuestra casuistica muchos
de los casos asi clasificados por Puffer y Serrano?
fueron incluidos como enteritis, colitis y enteroco-
litis agudas y cronicas por el resultado de la necrop-
sia.

El sindrome de Reye fue especialmente separado
ya que parece ser una entidad anatomo-clinica con
rasgos particulares, que se presentd en nuestro me-
dio casi exclusivamente en este grupo etario y con
alta mortalidad'®. Su existencia no aparece clara-
mente registrada en otros estudios de mortalidad in-
fantil tardra. El fendmeno podria deberse a un fac-
tor epidémico actuante en el periodo de nuestra re-
vision. Todos los casos fueron bien nutridos o con
desnutricion leve. )

En 10 casos el examen andtomo-patoldgico no
revelo mds que signos de desnutricion grave (hepa-
tosis grasa, raquitismo, ausencia de tejido adiposo,
atrofia de los organos inmunocompetentes, atrofia
muscular), considerindoselos como desnutridos pri-
marios (en conjuncion con los datos clinicos).

La comprobacion de hallazgos andtomo-patold-
gicos sugestivos de inmunodeficiencias primarias o
diagnosticadas clinicamente en forma definitiva,
condicionantes de infecciones cronicas persistentes
0 a repeticion. en 6 casos (1,2% ) con desnutricion
grado 11, abre un interrogante sobre la frecuencia
real de estos procesos. La incidencia de inmunodefi-
ciencias primarias y, por consiguiente, su responsabi-
lidad como condicionantes de morbi-mortalidad, es
de valores desconocidos en nuestro medio.

Un porcentaje similar (1,4% ) fue el de las neopla-
sids como causa primaria de muerte. La frecuencia
de tumores malignos o “*benignos™ responsables del
deceso es, en general, baja en este grupo etario,
como en todas las edades pedidtricas' ' .

En 6 casos no se hallo la causa macro-microsco-
pica del deceso utilizdindose la metologia de andlisis
de los otros casos. Dos casos fueron catalogados
como Muerte subita por las caracteristicas clinicas y
los hallazgos andtomo-patologicos negativos. Por el
momento la Muerte siibita no parecer ser un proble-
ma de gran importancia estadistica en las necropsias
realizadas en el dmbito hospitalario. Se desconoce su
frecuencia real, pero pareceria ser mds baja que la de
los paises desarrollados' 2.

En el grupo Otras causas primarias de muerte me-

recen destacarse 6 casos de mucoviscidosis (con gra-
dos altos de desnutricién en 5), 4 de enfermedad ce-
liaca, incluida una probable intolerancia a la leche
de vaca (también con grados altos de desnutricion) y
1 caso de sindrome hemolitico-urémico que, segiin
la experiencia local, produce poca mortalidad en
este grupo etario.

La revision de la lista de Causas inmediatas de
mortalidad muestra un catdlogo de procesos a los
que puede atribuirse el deceso. Tal enumeracion sir-
ve para ser cotejada con las causas primarias y ade-
mas para mostrar causas anatdmicas, macroscopicas
y microscopicas, muchas de las cuales raramente a-
parecen en los certificados de defuncidn si no se ha
practicado la necropsia. Notese que en 26 casos no
se hallo la causa inmediata de muerte (la causa inme-
diata del deceso siempre aparece en los certificados
de defuncion).

La correlacion con los diagndsticos clinicos reve-
16 que en 1 de cada 2 necropsias de este grupo etario
tal practica agregd datos de valor para la interpreta-
cion final del caso. La discordancia total estuvo pre-
sente en el 12,8%.

El resultado de la evaluacion de la causa primaria
o secundaria de las desnutriciones mds importantes
debe ser tomado con gran cautela. La asignacion de
una causa u otra fue dificil en muchos casos y dio
lugar a numerosos intercambios de opinién en el
grupo. Se usd entonces un criterio médico general,
ya que no se contd con datos especificamente en-
cuestados en ese sentido en las historias clinicas.

Nota de los autores: Para los interesados en conocer
el detalle de las causas de mortalidad pueden solici-
tarlo a la direccion sefialada.
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LAS EPIDEMIAS CAUSAN
EFECTOS PARALIZANTES
Ante el flagelo, una constante historica

La sociedad nunca reacciond bien ante las
enfermedades epidémicas. Su actitud a través de
los siglos, no ha sido precisamente meritoria.
Por otra parte, la eclosién de enfermedades se-
rias s6lo ocasionalmente se resuelve con un des-
cubrimiento excepcional como la vacuna antiva-
ridlica de 1796. A menudo, el temor que acom-
pafia a estos brotes epidémicos paraljza la men-
te de la gente y la inclina a atribuir a la colera
de Dios la causa de sus problemas, o bien a bus-
car chivos expiatorios a su alrededor,

La epidemia conocida como muerte negra,
que acab6 con 75 millones de personas en Euro-
pa entre 1347 v 1351, es uno de estos casos. In-
troducida desde Asia por las pulgas (que a su
vez eran transportadas por las ratas que pulula-
ban en los bugues mercantes), la plaga fue con-
siderada en general como un castigo divino,

Provocd también la ira contra la poblacién
judia del continente, a la que se acuso de enve-
nenar el agua; y por eso se condend a |la hogue-
ra a muchos integrantes de esa raza, Paralela-
mente, y desesperados por apaciguar a Dios, al-
gunos cristianos formaron la Hermandad de los
Flagelantes y se consagraron a sufrir penitencias
y el azote publico.

El célera, difundido por la contaminacion
de las aguas, provoco cuatro epidemias en la In-
dia, Europa y los Estados Unidos a lo largo del
siglo XX, que acarred la muerte de millones de
persanas. En Hungr(a, en 1831, se produjo un
brote importante entre los campesinos, quienes
creyeron que todo se debia a un complot de los

aristocratas para reducir su nimero.

Por su parte, la erupcién mundial de influen-
za que estallé entre 1918 y 1919 fue la tercera
en importancia por la gravedad de sus efectos,
después de las plagas de peste bubdnica. Cin-
cuenta millones de personas murieron como
consecuencia de esta enfermedad, que dio la
vuelta al mundo varias veces. En Filadelfia, las
enfermeras uniformadas que iban por las casas
para ofrecer su ayuda eran alternativamente asal-
tadas por las victimas o rechazadas viclenta-
mente por la gente sana, temerosa de que fue-
ran agentes portadores,

En San Francisco, a todos los ciudadanos se
les exigié usar una especie de barbijos quirargi-
cos, y las congregaciones religiosas se multipli-
caron vertiginosamente en esa época.

Finalmente, la epidemia de pofiomielitis
provoco gran espanto en América, ya que ataco
a cientos de miles de personas (incluido al presi-
dente Franklin Delano Roosevelt) entre 1915y
la aparicidon de la vacuna Salk en 1955. Aunque
no existen evidencias de que el virus lo transmi-
ten los insectos, las poblaciones se fumigaron
profusamente con DDT en 1940 en un esfuerzo
por eliminar a las moscas. Con la teoria de que
la polio era una afeccidn de verano, muchas ciu-
dades postergaron la iniciacién de las clases y
hasta se prohibio a los chicos salir de sus hoga-
res.

Charles Leerhsen
(Newsweek - USA)
La Nacién - Octubre 1985



220; CA Mestres y col. Valvuloplastia pulmonar percutanea.

COMUNICACIONES BREVES

VALVULOPLASTIA PULMONAR PERCUTANEA
EN UN PACIENTE CON SINDROME DE ALAGILLE

Dres. Carlos A. Mestres*, Cindido Pérez-Prado**, José Luis Pomar*, Alberto Périz***,
Mariona Cardona*, Juan Bassaganyas*** Jaime Mulet*, Francisco Navarro***

RESUMEN

Se presenta el caso de una paciente de sexo feme-
nino de 12 anos de edad afectada de sindrome de
Alagille o displasia arteriohepdtica con estenosis val-
vular pulmonar, en la que se realizo vahvuloplastia
pulmonar percutanea con balon. Se comenta la ra-
reza del sindrome, su signologia definitoria ast
como la terpéutica incruenta vy qun poco utilizada
para el tratamiento de la estenosis pulmonar.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985:83:220-222)
Palabras clave: Sindrome de Alagille. Estenosis pul-
monar. Yalvuloplastia pulmonar percutinea.

SUMMARY

The case of a 12-vear-old female patient with the
Alagille’s syndrome and pulmonary valve stenosis, in
wich a percutaneous balloon pulmonary valvuloplas-
tv was performed is presented, The rarity of this
svndrome and its characteristic pattern and the non-
invasive treatment used for pulmonary valve stenosis
are commented on,

(Arch, Arg. Pediatr., 1985:83:220-222)

Key words: Alagille’s syndrome pulmonary stenosis.
Percutaneous pulmonary valvuloplastia.

INTRODUCCION

En 1973, Watson y Miller describieron un sin-
drome clinico en el que coexistian ictericia neonatal
y estenosis arterial pulmonar, con otras alteraciones
orgdnicas concomitantes'. En 1975, Alagille y col.
recopilando 15 casos observados a lo largo de 30
afios, presentan un sindrome similar al descripto por
Watson y Miller en el que se asocian hipoplasia duc-
tal intrahepdtica, facies caracteristica, malformacio-
nes vertebrales, retraso de crecimiento y soplo car-
diaco?.

Diversas publicaciones, especialmente en la lite-
ratura pedidtrica, han llamado la atencion acerca del
sindrome de Alagille, recogiéndose, bien casos aisla-
dos o bien series cortas de pacientes afectados de
este sindrome, que es considerado universalmente
como una afectacion benigna con colestasis intrahe-
pética y afectacion multiorginica® # .

En la presente comunicacion se describe el caso
de una paciente afectada de sindrome de Alagille
con estenosis valvular pulmonar, en la que se efec-
tud valvuloplastia pulmonar percutdnea con balé6n,
Hasta la fecha, y segin nuestro conocimiento, se
trata del primer caso de la literatura nacional con
esta asociacién en el que se ha utilizado dicha téc-
nica para el tratamiento de la estenosis valvular pul-
monar.
¥ Servicio de Cirugia Cardiovascular,

**  Servicio de Pediatria.

***  Servicio de Cardiologia.
Hospital Clinico y Provincial. Barcelona. Espana.

Correspondencia:

CASO CLINICO

Paciente de sexo femenino de |12 afos de edad,
sin antecedentes familiares de interés. De su histo-
ria destaca en el periodo neonatal, prematuridad y
bajo peso. A los 6 meses de edad presenta un cuadro
de colestasis, descartandose por laparotomia atresia
de la via biliar extrahepitica. Desde los 5 anos pre-
senta dificultad a la marcha. con equinismo. Ingresa
el 30-11-1984 para estudio de un soplo cardiaco
descubierto durante una revision neurologica por su
problema de deambulacion.

A la exploracion fisica destaca mal desarrollo, fa-
cies peculiar con frente prominente, rajz nasal an-
cha, prominencia de ambos maxilares y oblicuidad
antimongoloide.

Se palpa hepatomegalia de 1 cm, apreciindose ¢i-
catriz de laparotomia media, pies equinovaros y es-
coliosis dorsal. Se palpa frémito en 2° espacio inter-
costal izquierdo y se ausculta un soplo sistolico rudo
4/6 en foco pulmonar, irradiado a otros focos de
auscultacion.

Los estudios bioquimicos aportan los siguientes
datos de interés: SGOT 76 Ul, SGPT 103 UI, GGT
334 U], fosfatasa alcalina 1279 Ul, bilirrubina tota:
1.2 mg% . La puncion-biopsia hepatica da como re-
sultado hipoplasia biliar intrahepitica. El estudio del
aparato locomotor muestra una escoliosis dorsal con

Dr. Carlos A. Mestres - Servicio de Cirugia Cardiovascular - Hospital Clinico y Provincial - ¢/Villarroel 170 - 08036
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malformacion vertebral en D2 con vértebra en mari-
posa. En la radiologia de torax se aprecia cardiome-
galia. En el ECG se observan signos de hipertrofia de
ventriculo derecho. El 5-12-1984 se practica catete-
rismo cardiaco que pone de manifiesto una presion
sistolica de ventriculo derecho de 170 mmHg, con-
cluyendo la presencia de estenosis valvular pulmonar
severa con gradiente de 140 mmHg y sin anomalias
cardiovasculares asociadas.

Con el diagnostico de sindrome de Alagille, con
hipoplasia biliar intrahepdtica y estenosis pulmonar
valvular, se programa para valvuloplastia pulmonar
percutdnea de forma electiva.

Arch. Arg. Pediatr., 1985;83; 221

Figs lay 1b: Imigencs
del balon de dilatacion
al inicio del inflado y
después de este.

TABLA |
Valvuloplastia pulmonar con balon

Registra de presiones (mmiHg)

Pre-dilatacion Post-dilatacion
AD 5 5

vD 170/5 70/5

AP 30/15 30/15

El 18-1-1985 se practica bajo anestesia general
por via femoral derecha segun técnica de Seldinger,
valvuloplastia pulmonar percutanea con balon (fig.
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la y 1b). El registro de presiones muestra una dis-
minuciéon del gradiente transvalvular pulmonar de
140 mmHg a 40 mmHg tras la dilatacién (tabla I).
La paciente es dada de alta a los 7 dras. Actualmen-
te sigue control ambulatorio y tratamiento ortopé-
dico con corsé de Milwaukee por su escoliosis.

DISCUSION

Los sindromes descritos por Watson v Miller en
1973' y por Alagille y col. en 19757 tienen en co-
min la presencia de ictericia neonatal y de anoma-
lias cardiovasculares. El nombre de displasia arterio-
hepitica, por el cual también se los conoce, define
bien las malformaciones fundamentales que presen-
tan. La biopsia hepdtica demuestra la escasez o au-
sencia de conductos biliares intrahepdticos. En el
sindrome de Alagille, las anomalias del crecimiento
y las malformaciones vertebrales son los fenémenos
afiadidos que configuran el cuadro clinico.

En cuanto a las malformaciones cardiovasculares,
las estenosis de las arterias pulmonares  son las que
con mayor frecuencia se presentan en las pocas se-
ries publicadas, seguidas por el ductus arterioso per-
sistente. Menos frecuente es la presencia de estenosis
valvular o atresia pulmonar, como en el caso que
presentamos, e igualmente se han descrito defectos
septales ventriculares y coartacion de aorta® .

La mayoria de autores esta de acuerdo en sefialar
que el sindrome de Alagille tiene una evolucion be-
nigna en lo que respecta al componente hepdtico,
mejorando la colestasis con la edad® °. Por otro la-
do. varia el enfoque diagnostico y terapéutico de las
malformaciones cardiovasculares, ya que el diagnds-
tico clinico no fue confirmado por cateterismo car-
draco en todos los casos publicados. La contribu-
cion de mayor interés relacionada con las explora-
ciones diagndsticas es la muy reciente de Brindza y
col.” de la Cleveland Clinic, quienes han introducido
la angiografia por sustraccion digital como método
incruento para evaluar la anatomfa del drbol pulmo-
mar y de las estructuras intracardiacas en estos pa-
cientes con sindrome de Alagille, habiéndola utiliza-
do en 3 casos.

La novedad del caso que aqui se comenta, aparte
de lo infrecuente del sindrome de Alagille, radica en
la terapéutica empleada para el tratamiento de la es-
tenosis pulmonar. La valvuloplastia pulmonar percu-
tdnea con balon, en principio menos agresiva que la
valvulotomia quirdrgica bajo circulacion extracorpo-
rea, se estd considerando seriamente desde no hace
mucho como tratamiento inicial en ciertos casos de

estenosis valvular pulmonar. La experiencia es ain
corta, y las series publicadas presentan un nimero
reducido de casos, correspondiendo hasta el mo-
mento la experiencia mds amplia en la literatura in-
ternacional a Walls y col.® y a Kany col.”. En nues-
tro ambiente, la experiencia, desde la inicial de Uba-
go y col.'® también es muy escasa, si bien algunos
autores que ya han reunido datos iniciales demues-
tran la pretendida eficacia de la técnica en casos se-
leccionados (E. Esplugas, C. Mortera, comunicacién
personal). La reduccién que observamos del gradien-
te transvalvular pulmonar de 140 a 40 mmHg des-
pués de la dilatacion es, pues, el dato fundamental
para evaluar el resultado de la dilatacion.

En resumen, el caso que se presenta retine el in-
terés de la rareza del sindrome de Alagille o displa-
sia arteriohepdtica, asi como la novedad, ain, del
empleo de la valvuloplastia pulmonar percutinea
con balén en el tratamiento de la estenosis valvular
pulmonar.
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CRANEOSINOSTOSIS, SINDROME DE PFEIFFER:
PRESENTACION DE UN CASO

Dres. Alberto L. Cohen, Salomén Abadi, Hilma E. Forgione,
Maria de los A. Varas, Graciela L. Lewi

RESUMEN

Se presenta el caso de un recién nacido con cua-
dro clinico y radiologico compatible con sindrome
de Pfeiffer. Esta afeccion de herencia autosomica
dominante se caracteriza por craneosinostosis, mal-
formaciones faciales v anomalia de manos y pies. Se
hace una somera referencia a los diagnosticos dife-
renciales y asesoramiento genético insistiendose en
la importancia del tratamiento quinirgico precoz de
la craneostenosis como elemento decisivo en el pro-
nostico de estos nifos.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83; 223-225)

Palabras clave: Craneosinostosis. Malformaciones.

SUMMARY

The case reported belongs to a newborn infant
whose clinical and radiological features correspond
to Pfeiffer’s syndrome. This autosomal dominant
condition is characterized by craniosynostosis, facial
malformations and abnormal hands and feet. A brief
and general reference to differential diagnosis and
genetic counseling is done. The importance of an ear-
ly surgical treatment is emphasized as a goal in the
prognosis of these children.

(Arch, Arg. Pediatr., 1985; 83; 223-225)

Key words: Craneosynostosis. Malformations.

CASO CLINICO

Se trata de un nifo nacido en el servicio de neo-
natologia del Hospital General de Agudos Dr. Teo-
doro Alvarez.

Antcedentes familiares: padres no consanguineos
sanos, madre de 23 anos, padre de 36 anos, un her-
mano normal.

Antecedentes personales: gesta |l, embarazo nor-
mal, segin FUM 38 semanas, presentacion fetal ce-
fifica, parto normal, APGAR 9-10.

Examen fisico: sexo masculino, peso al nacer
3.050 g, talla 49 ¢cm, PC 37 cm, PT 31 cm. Se obser-
va craneo de conformacion anormal por sinostosis
de suturas sagital, occipital y lambdoidea; coronal y
metopica abiertas, Fontanela anterior 3 x 3 cm: la
posterior ocluida. Presenta, ademds, enoftalmo,
proptosis oblicuidad antimongoloide de hendiduras
palpebrales, estrabismo divergente, hipertelorismo,
nariz pequefia y picuda, labio inferior mds prociden-

te v largo que el superior, macroglosia y glosoptosis,

paladar ojival, prognatismo relativo del maxilar su-
perior, cuello corto (fig 1).

Los primeros dedos de ambos pies son anchos,
espatulados, con desviacion tibial; los dedos pulga-
res son de implantacion baja y con desviacion radial;

hay ausencia de sindactilia.

El examen cardiovascular revela Rl y R2 desdo-
blado en inspiracion en foco pulmonar, soplo sisto-
lico (+ ) en mosocardio v foco pulmonar, pulsos pe-
riféricos presentes y simétricos.

El examen neurologico revela tono muscular, re-
flejos y sensibilidad conservados.

El fondo de ojo es normal.

Examenes complementarios: Hb 17g%-Hto. 60%-
leucocitos 16.000/mm? - N segmentados 62%- eosi-
nofilos 1% - basofilos 0%- monocitos 2%- linfocitos
35% . Eritrosedimentacion 4 mm 14 hora, Glucemia
0,80 g%o. Orina limpida, clara, espuma blanca, den-
sidad 1.015, sedimentos sin indicios de patologia re-
nal. ECG dentro de limites normales para la edad.
Telerradiografia de torax con imagen cardiaca en
“zueco” y trama broncovascular conservada.

Ecocardiograma con dilataciéon ventricular dere-
cha. Radiografia de crineo con obliteracion de las
suturas mencionadas (fig. 2). Radiografia de manos
v pies con imagen triangular de las falanges distales.

DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
Debe establecerse, en primer lugar, con la micro-

Departamento de Pediatria- Hospital Teodoro Alvarez Aranguren 2701 - Buenos Aires
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Figura 2

cefalia en la cual la hipoplasia cerebral origina dis-
minucion secundaria del estimulo para el crecimien-
to del créneo, sin cierre precoz de las suturas' .

Entre las craneosinostosis primarias la diferencia-
cion debe hacerse con: 1. Acrocefalia: Sindrome de
Crouzon; 2. Acrocefalosindactiia: Sindrome de
Chotzzen, Mohr, Waardenbur, Apert, Summit, y
Acrocefalopolisindactilia o sindrome de Apert. Al-
gunos autores sostienen que todos estos procesos no
son entidades nosologicas distintas sino que pueden
deberse a un mismo gen afectado con penetrancia y
expresibilidad variables® * *.

Figura 1

TRATAMIENTO

El tratamiento quirargico debe ser precoz para
prevenir el efecto resultante de la constriccion o dis-
torsion por crecimiento del cerebro y como preven-
cion de las deformaciones. La cirugia en los prime-
ros meses de vida tiene por objeto no sélo aumentar
la capacidad craneana para permitir la expansion
normal del encéfalo, sino también actuar sobre las
complicaciones oculares y secundariamente crear un
aspecto simétrico al crineo® .

Los trastornos oculares requieren intervenciones
apropiadas, ademds de la descompresion craneal, co-



mo, por ejemplo, la correccion del estrabismo o la
neoformacion quirtirgica de una 6rbita menos chata
y mds continente® .

PRONOSTICO

Se establece sobre la base del riesgo de retardo
mental y de los trastornos visuales progresivos de-
bidos a la demora en la cirugia descompresiva cra-
neal. Los casos operados precozinente tienen un
prondstico sustancialmente mejor por impedir la
constriccion del cerebro y permitir el crecimiento
potencial que éste presenta.

ASESORAMIENTO GENETICO

Dado que se trata de una afeccién de herencia
autosomica dominante, ocurrida habitualmente co-
mo una mutacién fresca, debe informarse a los pa-
dres no afectados de un nifio con sindrome de Pfeif-
fer que el riesgo de recurrencia para los proximos

Arch, Arg. Pediatr. 1985;83; 225

descendientes es pricticamente nulo, mientras que
el riesgo de recurrencia para los descendientes del in-
dividuo afectado es del 50%2 .
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

PREPARACION DE UN MANUAL
DE ALIMENTACION PARA TRABAJADORES
COMUNITARIOS DE SALUD

Susana J. Icaza, Marlene M. de Triana, Rafael Flores

RESUMEN

En 1981-1982 se elaboro un manual de alimenta-
cion para el trabagjador comunitario de salud en
América Latina. Se dio preferencia a temas de inte-
rés para los grupos que el trabajador trata a diario
como, por ejemplo, seleccion, preparacion y almace-
namiento de los alimentos, prevencion de la desnu-
tricion v elementos de una alimentacion adecuada,
Antes de su publicacion en gran escala, el manual se
evalua mediante un estudio que se llevo a cabo en
fetrero v marzo de 1983 con el doble fin de medir
Ins cambios en conocimientos sobre alimentacion
que el uso de dicho manual habia producido en un
grupo de promotoras de salud v de saber qué opi-
nion le merccia al grupo. I la investigacion partici-
paron 29 promotoras de cinco comunidades rurales
de los departamentos de Cundinamarca, Valle y
Cauca, en Colombia. la evaluacion se hizo sobre la
hase de una prucha de conocimientos al comenzar
v finalizar el estudio v de un cuestionario sobre la
unidad del manual; ambos fueron respondidos por
las promotoras. Tambicn pesaron en la evaluacion
las observaciones de las supervisoras sobre el grado
de acepracion v utilizacion del manual entre las
promatoras,

Se observo que los promedios en la prueba de
conocimientos en general aumentaron aunque las
diterencias no stempre fueron significativas. La prue-
ha sefialo tamibicn los temas que debian modificarse
antes de la publicacion del manual. En cuanto al uso
de éste los datos indican que entre 39 y 94% de
las promotoras lo wtilizaron en su totalidad, en tan-
to que entre 6 v 23% solo lo aprovecharon parcial-
mente. Las opiniones de las participantes fueron
muy positivas, sobre todo respecto a las guias sobre
diversos remas que se incluven en el manual. Se re-
comienda que se compare el manual con otros ma-
teriales educativos dirigidos a un publico similar.
(Arch. Arg. Pediatr.. 1985; 83;226-229)

SUMMARY

In 1981-1982 a food manual for the community
health worker in Latin America was prepared which
emphasized matters of interest to groups with which
the warker is in daily contact, such as food selec-
tion, preparation and storage, the prevention of mal-
nutrition, and elements of proper feeding. Before
going into publication on a large scale, the manual
was evaluated in a study done in February and
March 1983 to measure the changes that using this
manual had made in the food knowledge of a group
of health promoters, and of ascertain tneir opinion
of it. The inquiry was addressed to 29 promoters of
five rural communities in the departments of Cundi-
namarca, Valle and Cauca, in Colombia. The evalua-
tion was based on a test of knowledge at the begin-
ning and end of the study and on a questionnaire on
the usefulness of the manual. Also considered were
the observations of the promoters’ supervisors on
the extent to which their people had accepted and
were using the manual.

It was found that the average scores in the test
of general knowledge had increased, though the di-
fferences were not always significant, The test also
flagged the subjects in which changes would have to
be made before the manual were published, The
same data indicated that berween 59% and 94% of
the promoters used all parts of the manual and be-
tween 6% and 23% only some parts of it. The opi-
nions of the respondents were highly favorable,
particularly in regard to the guides provided on se-
veral subjects. It is recommended that the manual
be compared with other educational materials ad-
dressed to similar readers.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83;226-229)

Introduccion

Dada la importancia que se ha otorgado a la es-
trategia de atencion primaria de salud para alcanzar

Publicado en Bol Of Sanit Panam 98(3), 1985.

la meta de salud para todos en el afio 2000, se ha
producido un gran numero de publicaciones dedica-
das al personal responsable de transmitir informa-

£} manual se elabord y evalud con el apoyo de las divisiones de Recursos Humanos y Servicios Integrados de Salud, Organizacion

Panamericana de la Salud, Washington, D.C., 1981-1982.



cion cientifica sobre salud y nutricidn, y que tiene
a su cargo la capacitacion de los trabajadores comu-
nitarios de salud. Este conjunto de manuales con
frecuencia requiere que el educador tenga un alto
nivel de instruccidn y gran experiencia en el campo
docente! ' Al mismo tiempo se ha reconocido que
la trascendencia de la labor educativa de quienes
orientan al personal auxiliar depende en gran parte
de los materiales de consulta que ponen a disposi-
cion del educando que los utiliza para repasar perio-
dicamente los conocimientos adquiridos y desempe-
fiar actividades semejantes a las aprendidas durante
el adiestramiento.

Después de revisar distintas publicaciones sobre
nutricion dirigidas al personal de salud, se llegd a la
conclusion de que era necesario preparar sin demora
un manual de alimentacion que incluyera conoci-
mientos basicos y Gtiles para el trabajador comuni-
tario de salud en América Latina. Se decidi6 dar pre-
ferencia 2 problemas alimentarios y nutricionales de
la poblacion que el promotor trata a diario en sus
actividades de atencidén primaria de salud, sobre to-
dos a la prevencion de la desnutricién. En realidad
lo que se pretendia era capacitar al trabajador co-
munitario para que enseriase al ama de casa en qué
consiste una alimentacion adecuada, a seleccionar,
preparar y guardar fos alimentos en forma conve-
niente y econémica, y a distribuirlos a los distintos
miembros de la familia de acuerdo con sus necesida-
des alimentarias. Se evité en lo posible la descrip-
cion de los nutrimentos y de los efectos de la mala
alimentacion, y tampoco se insistio en la organiza-
cién comunitaria ni en el trabajo de grupo. por ser
temas tratados ampliamente en otras publicacio-
nes? 3.

Ll manual consta de ocho capitulos: Valor nutri-
tivo de los alimentos, Seleccion de alimentos, Higie-
ne v preparacion de alimentos, Conservacion de ali-
mentos, Alimentacion del nino menor de un ano.
Alimentacion después del primer ano. Actividades
para mejorar la alimentacion de la familia v Progra-
mas de alimentacién complementaria®, Cada uno
de ellos incluye una revision de la materia. un ejem-
plo de una situacion real y una metodologia para
facilitar la aplicacion de los conocimientos, asi co-
mo una gura de trabajo v otra de evaluacion. Ade-
mas, en el tercer capitulo figura una gura para la
preparacion de alimentos y en el séptimo. otra s
bre la produccion casera de alimentos, Por dltimo.
como complemento hay dos anexos: Guia para la
elaboracion y el uso de ayudas visuales y Dibujos de
alimentos. El manual fue objeto de varias revisiones
por parte de asesores de la Organizacion Panamerica-
na de la Salud, que pertenecen a distintas disciplinas
relacionadas con atencion primaria de salud. EI si-
guiente paso fue evaluar su eficacia con un grupo de
promotores de salud en Colombia y recoger sus opi-
niones sobre el mismo manual.

Método de evaluaciin
En este estudio, que se llevo a cabo en fehrero y
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marzo en 1983, participaron 29 promotoras que tra-
bajaban en cinco comunidades rurales de Colombia,

‘a saber: Guayabal de Siquima y Albdn, departamen-

to de Cundinamarca; Dagua y Vijes, departamento
de. Valle y Villarrica, departamento del Cauca. Las
promotoras eran funcionarias del Sistema Nacional
de Salud que habian recibido adiestramiento inicial
y habian sido seleccionadas y nombradas por las au-
toridades del Ministerio de Salud. El total de promo-
toras de las poblaciones de Guayabal de Siquima y
Albdn tomé parte en el ensayo; la participacion fue
menor en las otras comunidades porque la zona de
trabajo es mds extensa y el reunir a todas las promo-
toras hubiera obstaculizado el trabajo en los centros
de salud. Mediante un cuestionario se registraron las
caracteristicas generales de cada participante, tales
como edad, escolaridad, tiempo de servicio y capaci-
tacion en el campo de salud, Ademds se incluyo el
nimero de familias atendidas por cada una de ellas y
el tiempo que esperaba continuar en el servicio.

Al comenzar el ensayo se entregd el manual de
alimentacion a todas las promotoras para que lo es-
tudiaran y lo usaran en su labor diaria. Ademas, se
les aplico una prueba de conocimientos que abar-
caba cinco dreas con las siguientes indicaciones:

I. Senalar la principal funcién de un alimento:
energética, pldstica o reguladora.

[1. Indicar si los enunciados sobre el valor nutriti-
va del alimento eran falsos o verdaderos,

I11. Contestar preguntas de seleccion multiple re-
lacionadas con la seleccion y almacenamiento de los
alimentos. los cultivos v la alimentacion comple-
mentaria.

IV. Subrayar las afirmaciones correctas de una
lista sohre la alimentacion del nifo v la madre.

V. Parear palabras v frases descriptivas sobre el
huerto, v lu preparacion y el uso de alimentos.

Un mes mds tarde se aplico nuevamente la prucha
de conocimientos v se pidio a las participantes que
registraran sus observaciones en un cuestionario de
evaluacion v expresaran la conveniencia y utilidad
tanto del contenido del manual como de fas distin-
tas guias que éste incluye, Al mismo tiempo. las
auxiliares de enfermeria que supervisan a las promo-
toras llenaron una gura de observacion de practicas
en la que anotaron hasta qué punto la promotora
aceptd y consulto el manual en el desempeno de su
trabajo.

La prueba de conocimientos se califico de acuer-
do con una escala de 100 puntos que se dividieron
entre las cinco dreas de la manera siguiente: 40 pun-
tos para el drea 1,13 para la 11, 18 para la 111, 21 pa-
ra la IV y 8 para la V. Los puntajes obtenidos se
transformaron en porcentajes con el fin de hacer
comparables los resultados y analizar las diferencias
encontradas. LEstos datos se sometieron a un andlisis
de varianza, segun el modelo de un disefio factorial
para unidad dividida® ; para * las comparaciones en-
tre promedios se usd el procedimiento de Bonferro-
ni®; desde el punto de vista educativo se conside-
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ré que un puntaje final de 70% denotaba un cono-
cimiento satisfactorio,

Resultados

En el cuadro 1 se muestran los promedios obteni-
dos por los distintos grupos de promotoras en las
pruebas inicial y final, expresados en porcentajes del
total por drea. Ademads se observa que el promedio
de conocimientos sobre nutricion, expresado en por-
centajes del puntaje mdximo para cada drea, aumen-
to en todas las dreas de todas las comunidades ex-
cepto en el drea Il de Albdn; sin embargo, no siem-
pre resultaron significativas estas diferencias positi-
vas. En el andlisis de varianza (cuadro 2) hubo una
interaccion significativa entre drea, tiempo y comu-
nidad, lo que permite pensar que hubo diferencias
entre las comunidades, en algunas dreas de conoci-
miento y entre pruebas, y que en las comunidades
donde se observaron cambios, éstos se presentaron
en algunas dreas, no en todas. Por lo tanto, no fue
posible analizar promedios de grupos de dreas ni de
comunidades, porque la comunidad de Albdn sélo
experimenté un cambio significativo en el drea [V, y
casi ningun cambio en las otras (cuadro 1). En vista
de esta situacion, se procedio a comparar, mediante
el método de Bonferroni, los promedios de la prue-
ba inicial con los de la prueba final en todas las dreas
de cada comunidad. Los resultados muestran que la
diferencia es significativa cuando el puntaje obteni-
do en la prueba inicial alcanza porcentajes iguales o
menores que 55 para el drea |, 69 parael dreall, 52
para el drea 111 y 46 para el drea V (cuadro 1). El
area IV presento valores por debajo del 50% en am-
has pruebas. Los comentarios de las promotoras so-
bre la evaluacion del manual fueron muy positivos,
sobre todo en cuanto a la utilidad de las guras de
trabajo. de evaluacion, de elaboracion de ayudas vi-
suales y de las que tratan sobre preparacion y pro-
duccion casera de alimentos. Por su parte, las super-
visoras llenaron guias de observacion sobre 17 pro-
motoras. Los datos indican que entre 59 y 94% de
las participantes utilizaron en su totalidad las distin-
tas guras que componen el manual en el desempeiio
de su labor. y entre 6 ¥ 23% sdlo las emplearon par-
cialinente.

Discusion

Al analizar los resultados de la evaluacion del ma-
nual se observd que hubo cambios siguificativos en
los promedios del drea 1l de la prueba de conoci-
mientos en Guayabal de Siquima, Dagua y Villarri-
ca, con valores iniciales entre 61 y 69% ; las dos co-
munidades que no mostraron cambios tenjan valores
iniciales por encima de 80% . Esto permite concluir
que con respecto al drea 11 el manual tiene un mate-
rial cuya utilizacion permite elevar el nivel de cono-
cimientos aun de personas que tenian niveles inicia-
les superiores a 60%. En vista de que el nivel final
minimo deseable es de 70% , puede concluirse que el
manual es adecuado para difundir conocimientos so-
bre el valor nutritivo de los alimentos. Los resulta-

Cuadro 1. Promedios que obtuvieron las promotoras de cin-
co comunidades en las pruebas de conocimiento. Colombia,
1983.

Promedios
Prueba  Prueba
inicial  final Diferencia

Comunidad y drea % % %
Guayabal (n = 5)

Area i 28 62 34+

Area II 68 86 18%

Area II1 50 76 26*

Area IV 17 30 13

Area V 75 83 8
Albdn (n=5)

Area | 74 76 1

Area 11 85 88 3

Area [11 59 59 0

Area IV 29 46 17*

Area V 85 88 3
Dagua (n = 5)

Area | 59 66 7

Area 11 61 86 22*

Area II1 37 73 36*

Area IV 23 42 19+

Area V 23 73 50%
Villarrica (n = 9)

Area | 64 7 8

Area II 69 88 19*

Area 11 §2 68 13*

Area [V 34 45 11

Area V 46 65 19%
Vijes (n = §5)

Area | 55 83 28*

Area II 82 97 15

Area [I1 62 68 6

Area IV 39 49 10

Area V 78 93 15
*p<0,05

dos del drea 1 muestran cambios significativos en
Guayabal de Siquima y Vijes; sin embargo no fue
ast en las otras comunidades donde el valor inicial
fue de 59% o mds. En Guayabal de Siquima, Dagua
y Villarrica, en el drea 1il se presentaron cambios
significativos con valores iniciales inferiores a 53%:
en comunidades con valores iniciales iguales 0 mayo-
res que 59% , los cambios no son significativos. Los
cambios son significativos en el drea V en Dagua v
Villarrica, con valores iniciales por debajo de 47%.
mientras que en las comunidades donde se observa-
ron valores iniciales mayores que 74%. no se obser-
vo significancia. En el drea IV sélo en Albdn y Da-
gua se advirtié un cambio positivo significativo, pe-
ro los valores resultaron alarmantemente bajos en
todas las comunidades, tanto en la prueba inicial
como en la final. Por todo lo anterior se concluyé
que si bien el manual es util, habria que revisar los
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Grados Promedio

Fuentes de Sumas de de de

varigcion cuadrados  libertad cuadrados F p>F
Areas 62.594,906 4 15.648,726 10,1966 0,0001
Tiempo 17.395,514 1 17.395,514 291,3593 0,0000
Areas tiempo 205,434 L 51,358 0,3273 0,8595
Comunidad 11.430,371 4 2.857,593 4,6921 0,0063
Areas comunidad 13.914,970 16 869,686 0,5667 0,8786
Tiempo comunidad 3.635.537 4 908.884 15,2230 0,0000
Areas tiempo comunidad 5.727,959 16 357,997 2,2814 0,0073
Error 1 14.616,396 24 609,016
Error 2 36.832916 24 1.534,705
Error 3 5.731,649 96 59,705
Error 4 15.064 284 96 156,920

Total 187.149,934* 289

*La diferencia puede deberse a ciertas aproximaciones

Cuadro 2. Anilisis de varianza en la prueba de evaluacién. Colombia, 1983.

capitulos correspondientes al drea IV, donde se pre- Agencia para el Desarrollo Internacional, 1982.
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en ambas pruebas. Asimismo se recomienda que des- AR Truinive, b)) Kl Lol Werhees 0 cuntr
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en otras regiones, y que se comparen los resultados 4. Icaza S J, de Triana M M , Daza C H: Manual de ali-
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PEDIATRIA PRACTICA

METAHEMOGLOBINEMIA EN LACTANTES PEQUENOS

Dres. Roberto Silber #, Juan Carlos Pernas* Horacio Gonziles, Lidia E. Costa ¥,
Patricia Domine*, Maria Isabel Pérez, Héctor Demkura

RESUMEN

Se analizaron 40 casos consecutivos asistidos du-
rante los dos iltimos afios, en el Hospital de Nifios
“Sor Maria Ludovica' de La Plata, que presentaron
metaheinoglobinemia (MHb ).

El 75% de los casos eran menores de 3 meses de
vida. EI motivo de consulta fueron manifestaciones
gastrointestinales (diarrea, vomitos) en el 80% de
los casos, cianosis en ¢l 17%, enfermedad respirato-
riaen el 12% y signos neurologicos en el 10%.

Analizando los datos se vio que el 70% de los ni-
flos no fenian en sus hogares ningun servicio sanita-
rio.

El valor medio de MHb fue de 2,1 g/dl (rango 0.4
-5.5 g/dl).

Todos los niftos, con excepcion de uno, habian
sido destetados.

El 100% de los casos fue tratado exitosamente
con vitanuna C, como unica medicacion para su
MHD.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985:83; 230-232)
Palabras clave: Metahemoglobinemia - Lactantes.

SUMMARY

During the last 2 years have been attended in the
“Sor Marta Ludovica” Hospital 40 children which
presented methemoglobinemia,

75% of the patients were less than 3 months old,

The reason for consultation was in a 80% for gas-
trointestinal signs {diarrhea, vomits), 17% for cva-
nosis, 12% for respiratory diseases and a 10% for
neurological disorders.

The evaluation of information revealed that 70%
of the children came from homes withour sanitary
services.

The average value of methemoglobinemia was of
2.1 gr/dl fout of determined ranges of 0.4 - 5.5 gr
di).

Thirtvnine of the 40 children were on bottle
feeding.

All children were treated successfully with vita-
min C as only medication.

(Arch. Arg. Pediatr.. 1985:83: 230-232)

Kev words: Methemoglobinemia - Infants.

INTRODUCCION

La metahemoglobinemia (MHb) es considerada
un problema clinico poco comin®; sin embargo, en
el periodo abril 82 - abril 84 ingresaron en el Servi-
cio de Lactantes del Hospital de Nifios de La Plata
{HNLP) 40 nifios que presentaban esta afeccion.

La causa mds frecuente son los agentes oxidantes
exogenos ya sea el agua contaminada con mds de 45
mg/l (OMS) de nitratos®. agentes farmacologi-
cos® * * % alimentos con alto contenido en nitra-
tos? 7, anilinas por via cutdnea' y diversos agentes
quimicos® .

La MHb en el adulto sano es de aproximadamen-
te 0,1 g/dl. En recién nacidos y prematuros esta ci-
fra puede llegar a triplicarse con valores de hasta 0,3
g/d1?. En lactantes y nifos pueden llegar a tolerarse
cifras de hasta 5 a 8% del total de hemoglobina sin
manifestaciones de cianosis?® .

La muerte por asfixia sobreviene cuando la cifra

de MHb excede el 70% del total de hemoglobina en
condiciones habituales. Ln pacientes con neumopu-
tras o anemias ¢l riesgo de muerte vcurre con una
coaeenitracion menor.

El objetivo del presente trabajo es el anilisis de
los casos con sus implicancias asistenciales.

MATERIAL Y METODOS

Entre abril de 1982 y abril de 1984 se¢ internaron
en el Servicio de Lactantes 3.902 lactantes de 14 12
meses, 40 de los cuales se hicieron altamente sugesti-
vos de padecer esta afeccion.

Se define como altamente sugestivos los pacien-
tes que presentan las siguientes caracteristicas:

1. Cianosis clinica de tinte plomizo.

2. Localizacion de la cianosis tanto periorificial co-
mo en miembros o generalizada.

3. Aspecto achocolatado de la sangre recién extraj
da.

*Servicio de Lactantes, Hospital de Nifios “Sor Maria Ludovica™ de La Plata.

Calle 14 N° 1631. La Plata. (1900)
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Tabla 1

Motivo de consulta de 40 nifios con MHb
HNLP 1982 - 1984

Sintomas n %
Diarrea - Vomitos 32 80
Cianosis 7 17
Dificultad respiratoria 5 12
Hipertermia 4 10
Depresion - Convulsiones 4 10

4. No enrojecimiento de la sangre con la oxigena-
cion directa.

5. Ausencia de neumopatia o cardiopatia,

6. Habitualmente buen estado general,

La MHb fue determinada por espectrofotome-
tria, considerindose como con diagnéstico confir-
mado a aquellos pacientes que presentaban valores
de 0.4 g/dl o superiores.

Fueron registrados los siguientes datos: época del
ano al momento del ingreso, procedencia, motivo de
consulta, edad, medicaciones y toxicos previamente
recibidos, calidad de los servicios sanitarios, alimen-
tacion previa, estado de hidratacion, estado dcido-
base. bacteriologra en materia fecal, hemoglobina,
metahemoglobinemia.

Todos los pacientes fueron tratados por via endo-
venosa con vitamina C a 100-200 mg/kg/dosiso 4 g
repartidos en la hidratacion parenteral de 24 horas
como unica medicacion,

RESULTADOS

De los 40 casos. 30 (75%) tenfan entre 30 y 90
dias de vida en el momento del ingreso: los 10 res-
tantes (235% ) eran mayores de 90 dyas.

Il motivo de consulta se expresa en la tabla 1.

In cuanto al lugar de procedencia, 20 pacientes
(50%) correspondieron al drea del Gran La Plata y
el otro 50% al resto del eje metropolitano.

Los servicios sanitarios, segiin refirieron los pa-
dres, no existian en los domicilios de 28 de los 40
casos (70% ).

Dieciocho de los 40 pacientes presentaron medi-
cacion previa (tabla 2). Ninguno de los firmacos re-
feridos produce MHb.

A 39 de los 40 pacientes se los alimentaba en for-
ma artificial lo que permitio la ingesta de nitratos.

La variacion estacional se muestra en la tabla 3.

Las alteraciones humorales y la bacteriologia en
materia fecal se muestran en las tablas 4 y 5. respec-
tivamente.

DISCUSION

La metahemoglobinemia (MHb) puede ser prima-
ria (genéticamente determinada) y secundaria (indu-
cida por toxicos).

La MHb congénita es una deficiencia heredada
del sistema NAD-metahemoglobin-diaforasa o una
alteracion en la molécula de hemoglobina® . La MHb

Tabla 2

Medicacion previa en 18 nifios con MHb
HNLP, 1982 - 1984
Medicacion
Acido acetilsalicilico
Infusiones vernaculas

Antihistaminicos
Otros

L=2 T S R - -]

secundaria en nifios menores de 3 meses de edad ha
sido extensamente documentada en la literatura eu-
ropea’ , habiéndosela relacionado con los siguientes
factores:

La contaminacion del agua por nitratos no fue es-
pecificamente medida, pero se suman evidencias que
convergen a suponer su presencia con un alto mar-
gen de probabilidad. Dichos factores pueden sinteti-
zarse en los siguientes datos: el 70% de los casos
presentados carecen de los mds elementales servicios
sanitarios, hubo una mayor incidencia estacional
coincidente con los meses de mayor régimen de llu-
vias ¥ la consecuente superficializacion de Jas napas,
la procedencia de zonas suburbanas en todos los ca-
sos donde es habitual el uso no controlado de ferti-
lizantes potencialmente metahemoglobinizantes. Por
otra parte, existen en el suelo bacterias fijadoras del
nitrégeno atmosférico que se desarrollan en los no-
dulos de las raicillas de las leguminosas y viven en
simbiosis con el vegetal comestible! ? . Ademds, los
nitratos pueden provenir de fa descomposicion de la
materia orgdnica, independientemente de los pozos
ciegos cuyas filtraciones hacen altamente probable
la contaminacion de las napas.

Entre nuestros pacientes 32 presentaron diarrea,
habiéndose aislado Escherichia coli enteropatogena
en 9 v Salmonella en 1 de los que presentaban esta
manifestacion. La incidencia de la diarrea es mds al-
ta que la relatada en la literatura’

No siendo la diarrea expresion clinica de la MHb,
no habiéndose encontrado otros agentes etioldgicos
y siendo tan alta la incidencia de esta manifestacion,
pensamos que esto puede ser un elemento de gran
importancia en la etiopatogenia de la afeccion que
nos ocupa, independientemente de la posibilidad de
doble contaminacién: nitratos + enteropatdgenos.
De cualquier manera, la contaminacion bacteriana
del intestino delgado alto, asi como un pH gdstrico
mayor de 4, predispone a la conversion de nitratos
en nitritos siendo éste responsable del pasaje del Fe
de la hemoglobina del estado ferroso al férrico® ha-
ciéndolo incapaz del transporte del oxigeno molecu-
lar.

La hemoglobina fetal tiene una susceptibilidad
aumentada a la oxidacion'® debido a la reduccidn
de la actividad de la NADH-metahemoglobin-diafora-
sa’ que explica la incidencia del 75% de nuestra ca-
suistica en el primer trimestre.

La vitamina C fue el inico tratamiento especifico
de la MHb usindose en todos los casos con 100% de
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Tabla 3

Variacidn estacional en 40 casos de MHb
HNLP, 1982 - 1984

Estacion del ario n %
Otofio 15 37,5
[nvierno 10 25
Verano 8 20
Primavera 7 175

excelentes resultados. Remision de la cianosis en
menos de 6 horas.

El éxito obtenido en todos los casos, tanto clini-
co como de laboratorio, nos permite eliminar otra
conducta terapéutica,

Se esta frente a una afeccion cuya incidencia real
se ignora; pero con seguridad, dado que los factores
etioldgicos son tan habituales, su reversion sélo re-
querird de la decision politica de realizarla y contar
con los recursos econdmicos para la provision de
agua potable a toda la poblacion.

Tabla 4
Alteraciones humorales en 40 casos con MHb
HNLP, 1982 - 1984

Determinacion n Media
20,6 (% Hb) + 10,4
Metahemoglobinemia 40
2, 1g/dlrango 0.4 -5.5
Hemoglobina 40 8.4 g/dlrango 6.9 a 14
Equilibrio
pH 38 1,21 £ - 0.14
EB 37 144 = 7.9
Pco, 37 208 X 89
Pa, 9 64,3 % - 138
Esta meta programada por la OMS para el ano
Tabla §

2000 deberia contar con nuestro apoyo para que se
convierta ¢n realidad.

El grupo etario de los luctantes del primer trimes-
tre es el mds susceptible, Ademads. la concentracion
de nitratos aun en el agua de red es creciente. con
dos variables que agravan los riesgos: en primer lu-
gar la baja incidencia de alimentacién materna que
obliga al uso de agua en la preparacion de férmulas
o la dilucidn de leches enteras, y en segundo lugar la
concentracion de estas sales por el hervido en la pre-
paracion correcta de los biberones.

Se suma esta afeccion a la larga serie de motiva-
ciones por las cuales la lactancia materna durante los
primeros meses de la vida constituye el alimento
ideal, ya que impide los dos factores etiologicos que
son Ja ingesta de nitratos y la contaminacion bacte-
riana del intestino.
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EXPERIENCIA EN UNA SALA
DE JUEGOS HOSPITALARIA

Maria G. Rocea, Celina Camps,
Ana L. Aracama Zorraquin, Susana Mandelbaun

RESUMEN

El propdsito de esta comunicacion es transmitir
nuestra experiencia en la Sala de Juegos de la Uni-
dad I del Hospital de Nifios “‘Dr. Ricardo Gutiérrez”,
con la esperanza de que sea util a quienes deseen re-
producir Salas de Juegos en otros servicios del pais.
Su costo es minimo, la planta fisica muy sencilla y
los elementos, fdciles de conseguir en la comunidad,

Exitos y resultados alentadores han sido obteni-
dos a lo largo de mds de dos afios de funcionamien-
to, rales como: a) estimula y desarrolla la capacidad
ludrica de los nifios hospitalizados,; b) contrarresta
la tristeza que implica el estar enfermo y sometido
a procedimientos dolorosos ayudando a los nifios a
elaborar dicha situacion, ¢) favorece la adecuada re-
lacion madre-hijo. d) mejora la actitud del equipo de
salud hacia una mds comprensiva bio-psico-social re-
habilitacion de los nifios internados,

(Arch, Arg, Pediatr., 1985:83:233-257)

Palabras clave: Sala de Juegos. Juego en niiios hospi-
talizados.

SUMMARY

Goals and activities of a playroom in a pediatric
unit are discussed in this paper with the hope to be
useful to those who wish to reproduce playrooms in
other pediatric hospital It has a minimal cost, with
a very simple plan, and it is very easy to get the
other elements among the community.

Successful and encouraging results have been ob-
tained in more than two years of functioning, wich
can be summarized as follows: a) estimulate and de-
velop the playing ability of hospitalized infants; b)
counterweight the sadness of hospitalization and
painful procedures, helping children to understand
their condition, ¢) It support the adequate relation-
ship between mother and child; d) improve dramati-
cally the attitudes of the health team rowards a mo-
re comprehensive bio-psycho-social rehabilitation of
patients.

(Arch. Arg. Pediatr., 1985; 83;233-237)

Key words: Playroom. Plays of hospitalized chil-
dren.

mavoria de los juegos y juguetes provienen de dona-
ciones. Se cuenta con hojas blancas, lapices negros y
de colores. témperas. adhesivos. tijeras y diversos e-
lementos de desecho para la realizacion de manuali-
dades. Los pacientes y sus padres han contribuido a
la decoracion de la Sala aportando trabajos realiza-
dos por cllos mismos tales como laminas, moviles,
muiiecos de Jana. titeres y maceteros de papel ma-
ché. porta-maceteros de macramé, ete.

I'n el horario de fucionamiento de la Sala, los
armarios donde se guarda el material antedicho per-
manecen abiertos. siendo los nifos los “duefios tem-
porarivs” de todo lo que alli se encuentra (con una
supervision que evita conflictos o el deterioro del
material), creandoseles asi un verdadero sentimien-
to de pertenencia.

Al comenzar su actividad el terapeuta de juego
recorre la Sala de Internacion invitando a cada nino
hospitalizado a concurrir a la Sala de Juegos. Se es-
timula a los acompafiantes (madre | padre, hermanos,
etc.) a asistir. En caso de ausencia de acompanantes
la terapeuta o fa voluntaria se hacen cargo del trasla-
do del nifo.

El promedio de concurrencia es de 7 nifios por
dia variando la asistencia entre 3 y 14; los que no
concurren por problemas de movilidad son atendi-
dos en sus respectivos boxes. Las edades de los ni-

Caracteristicas y funcionamiento de la Sala de
Juegos de la Unidad I

Por considerar que todo nifio hospitalizado se
beneficia con una atencidn integral que contemple
sus necesidades orgdnicas y psicologicas se cred, en
junio de 1982, en la Unidad 1 de Clinica Pedidtrica
del Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”, una
sala de juegos continua a la sala de internacion.

Para su puesta en funcionamiento se obtuvo la
ayuda de CESNI (Centro de Estudios Sobre Nutri-
cion Infantil) que movilizo a un grupo de volunta-
rias, proveyd los juguetes necesarios y beco a una
psicopedagoga; se conto, ademads, con la asesoria de
una psicologa que actia como coordinadora del e-
quipo. Se trabajo en relacion con el Servicio de Psi-
copatologia y su Sala de Juegos General.

La Unidad I cuenta con 24 camas, que se dispo-
nen en tres sectores: de cardiologia (4 camas), de
clinica (12 camas), de desnutricion (8 camas). La
sala de juegos se encuentra contigua a la Sala de
Internacion, hecho que facilita la concurrencia de
los pacientes. Funciona por las tardes ocupando un
local amplio que se utiliza por las mananas como
aula para las actividades docentes y grupales de la
Unidad. La habitacién ha sido amueblada y decora-
da con motivos infantiles que tornan el ambiente a-
gradable y atractivo para los nifos internados. La
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flos oscilan entre 45 dias y 16 afios, recibiendo asis-
tencia la totalidad de los pacientes internados en la
Unidad.

Sobre la base de las observaciones que se reali-

zan diariamente, se completa una ficha general para
cada nifio internado (en la que constan datos de fi-

liacion, diagnostico clinico, modo de juego, perfil.

del paciente, dificultades y aptitudes y descripcion
de sus vinculos con quienes lo rodean: padres, pares,
médicos, enfermeras, equipo de la Sala de Juegos).

Ello permite conocer mejor a cada nifio que se in-
terna en la Unidad. Se completa una ficha del desa-
rollo psicomotor’ para los nifios de hasta 2 afios.
Los casos que requieren atencién psicoldgica espe-
cial son derivados por intermedio de los médicos de
la Unidad al Servicio de Psicopatologia.

La Sala de Juegos cuenta con el siguiente equipo
de trabajo:

a) Una terapeuta de juego (psicopedagoga) cuya
funcion es coordinar el funcionamiento de la
Sala, asistiendo a cada nifio y a cada madre. Es
el miembro estable del equipo por su asistencia
diaria.

b) Seis voluntarias (una por cada dra habil de la se-
mana) que trabajan con la terapeuta de juego,
motivan a los nifios internados y a sus padres
a acercarse a la Sala y juegan o leen cuentos a
aquellos que no pueden movilizarse.

¢) Dos coordinadoras cuya funcidon es supervi-
sar el trabajo de los integrantes del equipo.
Mensualmente se realiza una reunion de todo el

cquipo para intercambiar ideas. Tanto los médicos
de planta y los médicos residentes como las enfer-
meras colaboran con la Sala de Juegos estimulando
la concurrencia de los nifios o discutiendo con la
psicopedagoga los casos especiales. Ellos indican
los nifos que pueden ser movilizados hasta la Sala
de Juegos y los que solo pueden jugar en sus boxes
por diferentes razones,

El juego en el nifo hospitalizado

En el nino hospitalizado la inmovilidad en cama
y la falta de juego son dos condiciones capaces de
frenar y limitar su desarrollo? . Dado el sufrimiento
que padece el nino, afiora mds que nunca lo conoci-
do v tranquilizador. El juego constituye para €l la
actividad principal mediante la cual elabora sus con-
flictos, resuelve sus ansiedades y se comunica con
sus pares y con los adultos, asi como también la via
a través de la cual transmite su realidad interna® . El
juego tiene un valor de descubrimiento y elabora-
cion; a través de él el nifio entabla una relacion par-
ticular entre su mundo interno y externo, siendo el
juego una zona intermedia de experiencia®. La Sa-
la de Juegos posibilita ese espacio potencial en el
cual el nifio expresa sus fantasias y temores® frente
a una situacion dolorosa y causante de conflictos
como es la internacion hospitalaria, y le permite de-
senvolver libremente sus potencialidades y realizar el
aprendizaje y elaboracidn de situaciones nuevas.

1. Caso Miguelito
(Edad: 3 afios. Diagnostico: desnutricion grave;
presenta trastornos motores importantes. )

Miguelito ingresa al hospital por desnutri-
cion grave siendo su estado general delicado.
Presenta gran ansiedad y temor debido a la es-
casa atencion que su madre le brinda. Permane-
ce mucho tiempo en cama. Llora para que su ma-
dre no se aleje y se aferra fuertemente a ella 0 a
la terapeuta de juego.

Se trabaja para modificar el vinculo madre-
hijo que impide a Miguelito “aprender” y adap-
tarse a su medio. Debido a serias perturbaciones
emocionales de la madre, este intento resulta inu-
til. Se habla del problema con el cuerpo médico y
se decide derivar a la madre al Servicio de Psico-
patologia. Simultdneamente, y a medida que Mi-
guelito va afianzando su relacion con el equipo
de la Sala de Juegos, comienza a ensayar juegos
de ejercicio funcional y de imitacién de movi-
mientos.

En este caso pudo verse que la Sala de Juegos,
al crear un clima emocional favorable y permitir-
le a Miguelito sentirse contenido, ayuddé a que
pudiera ejercitar esquemas psicomotores para a-
prender y adaptarse,

La enfermedad e internacion, resultan de por s1
traumaticas, en especial cuando el tratamiento es
intensivo y doloroso. En esa situacién el nifio reci-
be constantemente agresiones del mundo externo,
lo que lleva a retirar la energia depositada en los ob-
jetos, provocando un gran retraimiento. Resulta en-
tonces imprescindible que en algin momento del
dia pueda conectarse con una realidad gratificante,
que modifique su relacion con el mundo ¢ incre-
mente su deseo de curacion.

1. Caso Christian
(Edad: 8§ afios. Diagnostico. colitis ulcerosa. )

Durante el primer mes de su enfermedad
Christian permanece en cama sin comunicarse
y rechazando a quien intenta acercdrsele. Re-
cién después de 3 semanas de intentos por esta-
blecer un vinculo, la terapeuta de juego logra ser
aceptada. Christian concurre a la Sala de Juegos
y comienza a comunicarse con la terapeuta ini-
cialmente por medio de gestos, luego poer pala-
bras aisladas; va entablindose de a poco una pro-
funda relaciéon. Al mes comienza a jugar activa-
mente, integrandose paulatinamente a la Sala, a
la que comienza a sentir como lugar de pertenen-
cia. Su juego predilecto es el de doctor, donde i-
nicialmente asume el rol de doctor sadico, que se
modifica de a poco hacia el de doctor reparador.
Luego de un mes y medio de asistencia diaria a la
Sala el cambio es asombroso. Christian rie, juega
y canta junto con sus pares.

En este caso es claro el efecto terapéutico de
la Sala de Juegos y del trabajo diario de la
terapeuta, que cumple una funcion contenedora,
que brinda la posibilidad al nifio de sentir su
pertenencia a un espacio continente donde



encuentra la seguridad y comprensién necesarias
para que pueda expresarse libremente,

Uno de los aspectos mds importantes del juego en
el nifio hospitalizado es la oportunidad que le brinda
para elaborar circunstancias penosas. Segun Piaget el
nifo puede realizar juegos compensatorios y/o liqui-
dadores. Compensatorios en aquellas situaciones do-
lorosas como enfermedad, alejamiento de un ser
querido, fantasias de muerte creadas por su propio
padecimiento, etc. En estos casos los nifios reprodu-
cen al jugar situaciones dolorosas, de la pasividad a
la actividad buscando dominar las impresiones que
reciben en su vida. Es decir, que el nifio las elabora
por medio del juego, liberando la ansiedad v angus-
tia que le producen, permitiéndole una mejor adap-
tacion a la realidad.

1. Caso Nélida

(Edad: 7 afos. Diagnostico: cardiopatia congéni-
ta. Intervencion quirurgica: cierre de la comuni-
cacion interventricular. |

Durante 1 mes la terapeuta de juego visita a
Nélida en su cama pues por indicacién médica no
puede concurrir a la Sala de Juegos.

En las primeras 2 semanas de asistencia a la
Sala de Juegos Nélida realiza trabajos manuales,
expresiones graficas y juegos con los que imita
diversas tareas domésticas. Juega sin comunicarse
verbalmente ni con el equipo de la Sala ni con los
otros pacientes que asisten a ella. Paulatinamen-
te, al ir estrechdndose el vinculo con la terapeuta
de juego, inicia verbalizaciones esporadicas.

A las 2 semanas Nélida es capaz de hablar a-
biertamente y compartir sus actividades con la
terapeuta de juego.

Una semana antes de ser operada juega con
otros nifios y puede hablar francamente con la
terapeuta acerca de su enfermedad. Mediante ¢l
juego va elaborando lo referido a su enfermedad:
hace un supuesto cateterismo a su mufeca, le a-
plica diversos tratamientos y especialmente re-
presenta la intervencién quirdrgica a que serd
sometida. Comienza a comunicarse con médi-
cos y enfermeras preguntindoles sobre los tra-
tamientos que le realizan,

Afectivamente puede demostrar sus emocio-
nes sin trabas, tanto en la Sala de Juegos como
ante el equipo médico. Nélida se convierte en una
nifa alegre y comunicativa.

En este caso notamos que el rol pasivo asumi-
do a causa de la enfermedad se convirtio en rol
activo al entablarse una relacion profunda con la
terapeuta de juego, que actué como nexo con el
mundo externo, v elaborando la situacion dolo-
rosa mediante el juego de doctor.

El juego liquidador permite al nifio canalizar las
relaciones conflictivas que ocurren en su mundo in-
terno, como, por ejemplo, la ambivalencia hacia mé-
dicos y enfermeras, integrada por amor (por la preo-
cupacion por curarlo y por el afecto que le demues-
tran) y por odio (por las pricticas clinicas que fre-
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cuentemente resultan dolorosas).

Los juegos habituales son el de doctor o enferme-
ra, actuando los nifios alternativamente como pa-
cientes o profesionales. Para estas dramatizaciones
se dispone en la Sala de Juegos de una caja con ele-
mentos médicos en desuso, mufiecos y titeres (una
familia, médico y enfermera) que facilitan [a expre-
sion de su problemdtica al canalizar mediante el jue-
go la agresion y la ansiedad, con la consecuente car-
ga de culpa, alividndose asi las tensiones del nifio y
mejorando sus relaciones dentro del hospital.

Teniendo ‘en cuenta que el Yo del nifio es un Yo
débil (posee un aparato psiquico desarrollado en
forma incompleta), que el desencadenante trauma-
tico, por lo tanto, no deberd ser grande (dependera
de la intensidad de éste, pero también del valor sim-
bolico y de la etapa psicosexual por la que atraviesa
el nifio) y que mediante el juego el nino elabora las
situaciones conflictivas® es que podemos considerar
a la Sala de Juegos como un lugar de *primeros au-
xilios emocionales”” . Es por ello deseable que parti-
cipen los involucrados en el tratamientc y bienestar
del nifio: padres, enfermeras, médicos, y desde ya la
terapeuta de juego y voluntarias. La Sala de Juegos
es también lugar de refugio y pertenencia cuando el
nifio atraviesa por situaciones dolorosas y necesita
de un lugar propio donde se sienta contenido,

IV. Caso Francisco
(Edad: 7 afios. Diagnostico. hematuria,)

Llega a la Sala de Internacion derivado de otro
pabellon. Su estancia en el hospital es prolonga-
da. Asiste a la Sala de Juegos desde el primer dia.

Durante la primera semana Francisco reali-
za actividades de descarga (juegos de bolos, ejer-
cicios de colchonetas): se mueve constantemente
y elige juegos de victimas y victimarios manifes-
tando un alto grado de ansiedad. Poco a poco su
accionar se torna tranquilo aumentando su tole-
rancia a la frustracion.

La Sala de Juegos funciona para Francisco
como un [ugar continente que actda como refu-
gio, pues asiste a ella cada vez que es sometido a
un tratamiento doloroso y angustiante.

En este caso el nivel de ansiedad del nifio des-
cendié notablemente al tener la posibilidad de
expresar sus emociones y experiencias mediante
el juego; esto le permitié canalizar su agresividad
liberando conflictos presentes en su mundo inter-
no.

La Sala de Juegos es un lugar de reunién comuni-
taria donde el nino puede desarrollar su aspecto so-
cial. Los juegos grupales (ludo, loteria, “metegol”,
bolos, “memotest”, etc.) fomentan la amistad entre
los nifios de la Sala vy facilitan el intercambio de ex-
periencias relativas a las enfermedades que padecen,
lo que los ayuda a no sentirse Unicos y distintos en
el mundo. Se crea, asi, en la Sala de Juegos un vin-
culo solidario que trasciende su ambito y perdura en
el tiempo.
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Funcion de la estimulacién

Los cambios corporales producidos por la enfer-
medad repercuten sobre el nifio y se reflejan en mo-
dificaciones de su imagen corporal y de su relacion
con el medio externo.

La imagen corporal es, segun Shilder, “la repre-
sentacion mental del propio cuerpo en el Yo, que
se forma en el continuo intercambio con el mun-
do™®,

Al principio de la vida, cuando el bebé no esta
aun bien discriminado de su medio ambiente, la i-
magen corporal es rudimentaria. La delimitacion se
va logrando gracias a la alternancia de las satisfaccio-
nes y frustraciones, junto con las impresiones orales,
tactiles, sensaciones vestibulares de equilibrio, per-
cepciones de calor, frio, olores, pero y fundamen-
talmente, por el movimiento y la vision. De ahr
que uno de los objetivos de la Sala de Juegos es,
a través de la estimulacion, preservar y enriquecer
dicha imagen corporal. Se procura también ayudar
a desarrollar Jas habilidades y conocimientos que
el nino posee y a estimular su deseo de aprendiza-
je v descubrimiento. Esta estimulacion debe ser gra-
dual para que pueda ser asimilada. La estimulacidn
visual se efectia por medio de los colores y las for-
mas: la tactil por las distintas texturas y tempera-
turas de los materiales; la auditiva por medio de la
musica (“cassettes”, instrumentos de percusién:
campanitas, “toc-tocs”, etc.) con aprendizaje de
canciones ocasionalmente con acompanamiento de
guitarra; el olor en la Sala de Juegos es muy diferen-
te al de la Sala de Internacion. Se busca estimular el
movimiento mas limitado durante la internacion, te-
niendo en cuenta gue la inmovilidad es dificil de ser
tolerada en los nifios® .

Uno de los objetivos basicos de la Sala de Juegos
es la estimulacion de la relacion madre-hijo, desper-
tando la necesidad de juego y del contacto personal
para el enriquecimiento mutuo. El juego entre ma-
dre e hijo creard un espacio, un fenémeno transicio-
nal® que los unird y permitira al nifio satisfacer la
necesidad de confianza bdsica'® y de estimulacién,
imprescindible para el logro del buen desarrollo.
Esto es particularmente importante en el caso de los
ninos desnutridos pues la perturbacion del vinculo
en uno de sus polos ocasiona trastornos en el otro.
Es necesario entonces ayudar a recrear en ambos,
por medio del juego, ese espacio afectivo (donde e-
xiste un dar y recibir). Un caso lo ejemplifica:

V. Caso Mirta

(Edad: 9 meses. Diagndstico. desnutricion gra-
ve, ron escasa respuesta al medio. Madre epi-
léptica de bajo nivel socioecondomico e intelec-
tual. )

La terapeuta de juego establece relacion con la
madre durante los primeros 2 dias de internacion
de la nifia. Se habla de lo beneficioso que seria
para Mirta asistir a la Sala de Juegos, pues nece-
sita mayor actividad. La nifia permanece (siendo
ésta la “actividad™ de Mirta durante sus 9 meses

de vida, por multiples causas) en cama, durmien-
do muchas horas. Su estado es delicado,

Al tercer dia la madre asiste a la Sala de Jue-
gos con Mirta en brazos. Habldndole. se le presen-
tan a la nifia unos moéviles de colores que llaman
su atencion. Se explica a la madre la importan-
cia de brindar a su hija oportunidades de con-
tacto con ella, hablarle, besarla, sonreirle... En
forma simultdnea se le propone un plan paulati-
no para ayudar a la nifia a sentarse y asi ofrecer-
le una forma de reconocer el mundo, pudiendo
ver, jugar y manipular diferentes objetos necesa-
rios para su desarrollo psicomotor.

A los pocos dias Mirta se muestra alegre y vi-
vaz frente a las cosas y especialmente a las perso-
nas, Su desarrollo psicomotor avanza en forma

“considerable.

La madre de Mirta pasa a agradecer a la tera-
peuta de juego el haberle brindado la oportuni-
dad de ser ella una participante activa en la recu-
peracion de su hija,

En este caso se puede apreciar que la Sala de
Juegos no sélo permite modificar en muchos ca-
s0s el vinculo madre-hijo, mejorando el déficit de
los nifios afectados por la desnutricién, sino tam-
bién modificar la situacion vincular preexistente
a la internacién.

En sintesis, la Sala de Juegos cumple con las si-
guientes funciones:

a) Estimular y desarrollar la capacidad lidrica.

b) Favorecer la adecuada relacion madre-hijo.

¢) Cubrir las necesidades bdsicas de pertenencia.

d) Contrarrestar la tristeza que implica el estar en-
fermo y sometido a procedimientos dolorosos, en
un lugar no placentero, y durante lapsos que de
por si generan depresion en la familia internada.

¢) Colaborar con médicos y enfermeras para lograr
la recuperacion y el desarrollo integral, bio-psico-
social, de los nifios internados.
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FE DE ERRATAS

En el articulo “Trasplante de médula dsea en el tratamiento de nifios v adolescentes
con enfermedad maligna avanzada” (Arch. Arg. Ped. 1985, 83: 111-114) fue omitido por
error el nombre del autor e institucién, siendo los mismos:

Dra. Graciela E. H. de Macchi

Centro de Estudios Oncolégicos Fundacion Maissa

Academia Nacional de Medicina

En el articulo ““Valoracion ecocardiogrifica de la relacidén comunicacion interauricu-
lar, septum interauricular durante el cateterismo en nifios con transposiciones completas
de los grandes vasos’" (Arch. Arg. Pediatr.; 1985; 83; Numero 2), en la némina de los au-
tores donde dice R. A. Coronel, debe decir A. Rodriguez Coronel.
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COMITES DE LA SAP

COMITE DE CARDIOLOGIA
FIEBRE REUMATICA

Estado actual de la prevencién primaria en la
Repiiblica Argentina

La prevencion primaria de la fiebre reumitica
(FR) se logra mediante una tinica inyeccién de peni-
cilina benzatinica o con penicilina oral durante 10
dias en el momento de la faringitis aguda causada
por el estreptococo beta-hemolitico, Grupo A.

Aungue esto es muy simple en teoria, la preven-
cion primaria es bastante dificultosa de lograr en
parses en desarrollo. Ademads de las dificultades de
diagndstico por falta de facilidades de laboratorio,
los médicos y otros trabajadores de salud a menudo
no conocen bastante la importancia del problema v
las posibilidades de prevenirlo.

En este aspecto la ex Comision Nacional Asesora
de la Fiebre Reumadtica tuvo a su cargo la elabora-
cién de Normas de prevencion, diagndstico y trata-
miento de la fiebre reumdtica y de Normas para el
diagndstico microbiologico de la faringitis estrepto-
cocica, aprobadas en - diciembre de 1978 y publica-
das (25,000 e¢jemplares) vy difundidas por la Secre-
taria de Estado de Salud Publica a las Delegaciones
Sanitarias Federales (representantes del Ministerio
a nivel provincial) y desde ellas a los profesionales
de establecimientos sanitarios nacionales, provin-
ciales v municipales.

Posteriormente se difundié la Guia de Escarlatina,
elaborada por la Direccion Nacional de Promocion v
Proteccion de la Salud, Programa de Vigilancia Epi-
demioldgica e Inmunizaciones, del Ministerio de Sa-
lud y Accion Social, a través del Boletin Epidemio-
logico Nacional, N°8, Afio 1983, v del Boletin In-
formativo N°168, del 18 de junio del 84, Afio IV,
Tomo [V que llega a hospitales y arganismos nacio-
nales.

No cabe duda de que la prevencion primaria es
un factor de peso en la disminucion de brotes ini-
ciales de FR, junto con la mejoria de las condicio-
nes socioeconomicas v del diagnostico que ha per-
mitido separar otras patologias que se presentan con
artritis y/o carditis.

Las Normas de Prevencion Primaria contemplan
el diagnostico clinico v bacterioldgico de la faringi-
tis estreptococica, la conducta terapéutica con culti-
vo de fauces y sin él y la conducta frente a los con-
tactos,

El Ministerio de Salud y Accién Social, a pesar de
la disolucion de la Comision Nacional Asesora de la
Fiebre Reumadtica, incluye esta patologia dentro del
Programa de Enfermedades no Transmisibles y en el
Seminario Taller, auspiciado por la OPS, realizado

en el Instituto Nacional de Epidemiologia, de la
Ciudad de Santa Fe, los dias 25 y 26 de octubre de
1984, con la concurrencia de representantes de las
distintas provincias: se analizé el tema, recomendan-

do:
1) Reiterar la plena vigencia de las Normas ya

mencionadas.

2) Estimular una mds amplia difusion de las
mismas en todos los niveles u organizaciones
que puedan tener vinculacion con Ia FR: cuer-
po médico de los efectores de salud. en parti-
cular los Servicios de Pediatria. Sociedades
Cientificas de especialidades afines al tema
(Pediatria, Cardiologia, Reumatologra. ORL.
etc.), laboratorios de establecimientos asisten-
ciales y Sociedades de Bioquimicos. Escuelas
de Medicina, etc.

3) Desarrollar una mayor educacion para la salud
en el tema FR con éntasis en la prevencian
primaria, para lo cual se recomienda a las ju-
risdicciones coordinar acciones con los Servi-
cios de Sanidad Escolar para capacitar al per-
sonal docenté, uso intensive de los medios de
difusion y actividades de educacion meédica en
efectores y sociedades cientificas,

4) Que las jurisdicciones. de acuerdo con los re-
cursos con que cuenten, ill‘..'(.]l’p”l’(.’l"l a su estra-
tegia de atencion primaria acciones de preven-
cion, diagndstico v tratamiento de la FR. a
través de las actividades de Programa de Aten-
cion Médica Primaria. la formacion de Centros
y/o Servicios de derivacion escalonados, encar-
gados del control clinico y profilaxis........ (el
resto se refiere a la Prevencion Secundaria y
pesquisa de Cardiopatra Reumitica Cronica.
El punto 5), a la notificacion de casos de FR
aguda, ataque inicial y recurrencias).

La aplicacion masiva de las Normas perinite sub-
sandr en parte el problema creado por la falta de fa-
cilidades de diagnastico microbiologico de la farin-
gitis estreptococica, sobre todo en los servicios de
salud periféricos.

En el Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez de la
ciudad de Buenos Aires funciona un Laboratorio Es-
pecializado de Enfermedades Estreptocdcicas, inde-
pendiente del Servicio de Bacteriologia e intima-
mente ligado al Centro de Prevencion de la Fiebre
Reumdtica. Esto permite atender la libre demanda
de cultivos durante la mafiana, de 7 a 13 horas, con



un término medio de 50 por dia. El cultivo se reali-
za en forma convencional (toma, transporte y pro-
cesamiento) en agar sangre de carnero y el resultado
se informa al dia siguiente: si es positivo, el grupo
en 24 horas mds. Si el grupo es no A, se agrupa por
coaglutinacion (Grupos A, B, C y G).

Es de suma importancia observar la aparicion
de métodos ripidos de deteccion de estreptococos
beta-hemoliticos, Grupo A, directamente desde el
hisopo sin necesidad de cultivo. En el Hospital de
Nifios Ricardo Gutiérrez se estd realizando un es-
tudio comparativo de un test de 10 minutos con

el método convencional que permitird determinar-

el grado de concordancia que en la literatura supera
el 90% . Pasada la fase experimental seria importan-
te promover su uso generalizado.

Estos tests, simples y de rdpida ejecucion, serfan
aplicables en gran escala en los servicios de salud a
nivel periférico y podrian, ademds, ser realizados
por los médicos en sus consultorios para tener un
diagnostico etioldgico v una terapéutica antibiotica
mas racional.

En Bacteriologia general el cultivo de fauces se
realiza a menudo en agar-sangre humana, la que no
es recomendable a menos que se haya probado que
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estd libre de posibles inhibidores del crecimiento es-
treptocéeico y de la actividad hemolitica (AEO,
antibibticos o concentraciones de ion citrata que
inhiben el crecimiento o la actividad litica).

En la prdctica privada el costo del cultivo de
fauces es a menudo excesivo y su resultado retar-
dado por lo que se debe solicitar que se investigue
el Unico microorganismo patogeno importante
(estreptococo beta-hemolitico, Grupo A) y que no
se efectie el antibiograma por ser innecesario.

Es posible la existencia de actividades en este te-
ma que no sean conocidas por este comité por lo
que el presente informe no es, de manera alguna,
excluyente.

COMITE DE CARDIOLOGIA

Secretario
Prosecretario
Vocales titulares

Dr. Mariano Ithuralde
Dr. Miguel Pedrini
Dr. Jorge Grasi Susini
Dra. Marta Nogales
Dr. Carlos Seara

Dr. Pablo Marantz
Dra, Virginia Orence
Dra. Olga Pis Diez

Vocales suplentes

COMITE DE ALERGIA E INMUNOLOGIA
Sindrome de Inmunodeficiencia adquirida
Estado actual de los conocimientos

El Comité de Alergia e Inmunologra solicito a los
Dres. Guillermo Bustos, José Weller y Omar Romero
el siguiente informe sobre el sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida:

El sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA) es una nueva entidad nosoldgica descrip-
ta al comienzo de esta década. Tiene implicancias
inmunologicas probablemente a partir de una infec-
cién viral. Adquiere caracteristicas epidémicas alar-
mantes en poblaciones susceptibles y amenaza ex-
tenderse. Es un serio problema actual de salud pi-
blica que afecta a adultos y nifios.

Aungue el agente etioldgico ain no ha sido iden-
tificado se sospecha que se trata de un germen trans-
misible, mds probablemente de un virus. La mayorfa
de estos pacientes presentan, en la evoluciéon de su
enfermedad, infecciones oportunistas o sarcoma de
Kaposi anémalamente diseminado. En Estados Uni-
dos comienzan a comunicarse casos concretos desde
1981, pero estudios retrospectivos demostraron que
en afios anteriores muchos casos de neumonia pro-
vocada por Pneymocystis carinii y de sarcoma de
Kaposi habrian sido realmente SIDA y que las otras
manifestaciones eran solo debidas a infecciones o-
portunistas.

En general el diagnéstico de SIDA se hace, hasta
ahora, por las manifestaciones clinicas de las infec-
ciones oportunistas o del sarcoma de Kaposi aunque

hay un estado de pre-SIDA caracterizado por fichre,
diarrea, poliadenopatias, hepatoesplenomegalia, can-
didiasis orales, pérdida de peso con evidentes signos
de malnutricion. Habitualmente el SIDA se presenta
en pacientes en quienes se desconocian antecedentes
de inmunodeficiencias. aunque existen grupos de
riesgo conocidos que son inmunologicamente detec-
tables. Entre el 50% vy el 80% de los enfermos de
SIDA mueren en el curso de las infecciones oportu-
nistas desarrolladas. Algunos autores hacen ascender
estas cifras a casi el 100% .

Aspectos epidemiologicos

Se estima que actualmente en Estados Unidos a-
parecen alrededor de 5 casos nuevos por dia. Se cal-
cula que si continta este ritmo puede haber 20.000
victimas del SIDA en ese pais en 1985, Nueva York,
Los Angeles, San Francisco y Miami son las ciu-
dades donde se ha descripto el mayor nimero de
casos. Y en esas ciudades, zonas bien definidas habi-
tadas por drogadictos y homosexuales. Los inmi-
grantes de paises de Africa ecuatorial y de Hait{
tienen una alta incidencia del SIDA. Habria que es-
clarecer si estos pacientes contraen la enfermedad
cuando llegan a Estados Unidos o si ya la padecian
en sus paises de origen. En Europa ya se han comu-
nicado casos, principalmente en Francia, Alemania,
Bélgica, Suiza, Gran Bretafia y Dinamarca. Ultima-
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mente también se han presentado casos en Holanda,
Suecia y Espafia. Asimismo han aparecido SIDA en
Sudamérica. Ultimamente se han descripto casos en
Brasil y en Argentina asociados a sarcoma de Kaposi
en homosexuales que habian realizado viajes a Esta-
dos Unidos.

Debido a que el periodo de incubacion del SIDA
parece ser muy largo (alrededor de 1 o 2 afios) la
verdadera magnitud del problema atin no se conoge.
Se admite la posibilidad de la existencia de portado-
Tes sanos.

Cuando en una determinada regién se presenta
un caso, el SIDA tiende a extenderse con las carac-
teristicas de un verdadero brote epidémico.

La poblacién mds vulnerable es la de varones me-
nores de 60 afios, homosexuales y drogadictos.
Puede presentarse en mujeres que conviven con en-
fermos de SIDA y en nifios hijos de madres afecta-
das por la enfermedad. También en hemofilicos po-
litransfundidos que recibieron grandes cantidades de
factor VIII liofilizado. Asimismo en lactantes que
recibieron transfusiones de plaquetas procedentes de
donantes que posteriormente murieran por el SIDA.
Estos ultimos casos se comunicaron en Canadd. Los
primeros trabajos estadounidenses sefialaban que el
70% de los pacientes afectados por el SIDA perte-
necian a la raza blanca y el resto a la raza negraoa
“descendientes de comunidades hispanas’.

Grupos mas expuestos :

1. Varones homosexuales que tienen contacto con
muchas personas,
. Menores de 60 anos.
. Drogadictos.
. Conyuges de pacientes con SIDA (riesgo menor
que el de los homosexuales).
. Transfundidos con sangre de enfermos de SIDA.
6. Personas que usan agujas y jeringas contaminadas
y mal esterilizadas.
7. Agentes de atencién de salud que manejan san-
gre de pacientes con SIDA o que realizan ne-
cropsias.

B oto

"

Etiologia

Aln se desconoce el verdadero agente causal
aunque se tiene casi la certeza de que se trata de un
yirus, Existen hechos a favor y en contra para atri-
buirle la responsabilidad a un retrovirus, sobre todo
al retrovirus inductor de la leucemia T del adulto.
En 1983 investigadores de los Estados Unidos de
Ameérica hallaron pruebas serologicas, viroldgicas
y epidemiologicas de que existia una asociacidn
entre el virus I de la leucemia humana por células
T (HTLV-1) y el SIDA. Al mismo tiempo, otros
investigadores del Instituto Pasteur de Paris habjan
aislado en un paciente con el sindrome linfadeno-
patico un nuevo retrovirus al que denominaron
virus asociado a la linfadenopatia. Se encontraron
anticuerpos contra este virus en una proporcion
significativamente mds elevada de pacientes con el

sindrome de linfadenopatia y en sujetos con SIDA
que en testigos.

En 1984 el Instituto Pasteur comunicé que habia
aislado un virus posiblemente idéntico al virus aso-
ciado con la linfadenopatia en dos hermanos con he-
mofilia B, uno de los cuales padecfa un sindrome a-
nalogo al SIDA. Poco después, investigadores del
Instituto Nacional del Cdncer de los Estados Uni-
dos de América, comunicaron repetidos aislamien-
tos de un retrovirus, al que denominaron retrovirus-
ITI humano linfotrépico-T (HTLV-III) en un pacien-
te con SIDA. Se observo que los titulos de anticuer-
pos contra el HTLV-III en pacientes con SIDA y en
personas muy expuestas a este sindrome eran muy
semejantes a los titulos de anticuerpos contra el vi-
rus asociado a la linfadenopatia determinados en el
Instituto Pasteur. Este y otros descubrimientos in-
dicaban que el HTLV-I11 y el virus andlogo al de la
linfadenopatia eran idénticos, si bien se hacia nece-
sario atn obtener una confirmacién bioguimica e in-
munoldgica.

Existen procesos virales como la hepatitis B, la
hepatitis no A-no B y la infeccién por citomegalo-
virus que se presentan con una elevada incidencia
entre las comunidades de homosexuales y drogadic-
tos y entre los hemofilicos. El Pneumocystis carinii,
los citomegalovirus, el Herpes zoster, Herpes sim-
plex, Mycobacterium tuberculosis, Mycobacterium
avium intracellulare, Klebsiella pneumoniae, Candi-
da albicans, Cryptococcus neoformans, Toxoplasma
gondii, Entamoeba histolytica, Shigella y Salmone-
lla han sido sefialados como responsables de las in-
fecciones oportunistas que se presentan en los
SIDA.

Existen otras situaciones patoldgicas relaciona-
das con el SIDA: la plrpura trombocitopénica y
los linfomas hodgkinianos de los varones homose-
xuales. También algunos carcinomas de células no
£5Camosas.

Puerta de entrada de la infeccion

La mds comin es la mucosa rectal. El agente
seria vehiculizado por el semen infectado. Otra posi-
bilidad consistir{a en que el posible agente infeccio-
so se hallase en las heces del sujeto pasivo v que en-
trase en circulacion durante la relacioén ano-genital.
También puede ser la via vaginal. La sanguinea es la
puerta de entrada en los hemofilicos y en cualquier
otro paciente que recibe transfusiones de portadores
de agentes del SIDA, También ésta serfa la forma
en que adquieren la enfermedad los hijos de madres
que portan el germen. No se descartz la posibilidad
de otras puertas de entrada.

Diagnéstico clinico

Segun un memorandum preparado por la reunion
consultiva de la OMS celebrada en Ginebra del 22 al
25 de noviembre de 1983, el diagnéstico clinico del
SIDA manifiesto se basa en el diagnéstico de las in-
fecciones oportunistas o de procesos malignos, asi
coma en la demostracion de una inmunodeficiencia



celular que no obedece a ninguna causa identifica-
ble.

El SIDA puede manifestarse por cuatro cuadros cli-
nicos distintos:

1) El cuadro pulmonar, con disnea, hipoxemia,
dolores tordcicos y una imagen radioldgica de
infiltracion pulmonar difusa. La infeccién fatal
mids prevalente en Norteamérica y Europa es la
neumonia por Neumocystis carinii, que con gran
frecuencia recurre tras la interrupcién del trata-
miento. Las infecciones por Legionella pneumo-
phila y citomegalovirus dan un cuadro clinico
pulmonar semejante. También pueden producirse
infecciones por criptococos, toxoplasmas, estron-
giloides y herpesvirus alfa 1 o 2,

2) El cuadro de afectacion del sistema nervioso cen-
tral que se observa en un 30% aproximadamente
de los casos, puede adoptar cuatro formas prin-
cipales: a) infecciones como abscesos por Toxo-
plasma gondii, meningitis criptocdcica, leucoen-
cefalopatia multifocal progresiva, infecciones por
Mycobacterium avium intracellulare, encefalitis
subaguda posiblemente atribuible a una infeccién
por citomegalovirus y estrongiloidosis; b) tumo-
res, como el linfoma cerebral; ¢) complicaciones
vasculares, como endocarditis trombdtica abacte-
riana vy hemorragia encefilica acompanada de
trombocitopenia; d) procesos del sistema nervio-
so central con lesiones encefilicas focales y una
meningitis aséptica cuya evolucion se limita es-
pontdneamente.

3) El cuadro gastrointestinal, que se manifiesta por
diarreas y pérdida de peso, se ha relacionado con
infecciones entéricas por Cryptosporidium vy
otros gérmenes como los herpesvirus alfa 1 o 2.
Pero en muchos casos no puede descubrirse la
causa de estos sintomas.

4) También puede encontrarse un cuadro febril de
origen desconocido, con pérdida de peso, males-
tar v debilidad. En algunos de los sujetos afecta-
dos se ha podido descubrir una infeccién por
Mycobacterium avium intracellulare de la mé-
dula 6sea. de los ganglios linfdticos o en muestras
tomadas por biopsia hepdtica.

La mayor parte de los pacientes que se recuperan
de una determinada infeccion oportunista, después
sufren o bien una recarda de ésta o bien una infec-
cion nueva. En muchos sujetos sigue evolucionando
un sindrome caquectizante y presentan infecciones,
como aftas,

Es frecuente entre los sujetos con SIDA la ten-
dencia a la depresion y al aislamiento, que se inten-
sifican cuando el agente de atencion de salud mani-
fiesta temor hacia el sindrome.

En estos pacientes es frecuente la anergia a las cu-
tirreacciones y existen datos demostrativos de que
la inmunopatologfa del proceso estd sobre todo ba-
sada en el sistema inmunitario celular.

Aspectos inmunologicos
En este sindrome de inmunodeficiencia adquiri-
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da hay una significativa disminucién en la inmuni-
dad mediada por células. La alteracion en el sistema
de células T provoca en estos pacientes una linfope-
nia periférica, la no respuesta a reacciones de hiper-
sensibilidad retardada y una disminucion en [a acti-
vidad proliferativa in vitro a antigenos, aloantigenos
y mitogenos.

La acentuada linfopenia periférica se debe, fun-
damentalmente, al marcado déficit en las células T
cooperadoras (T4), mientras que las células T supre-
sorag/citotoxicas (T8) presentan una ligera dismi-
nucion,

La relacién T4/T8 estd francamente disminuida.
El déficit en las células T4 provoca una disminucion
en la produccion de Interleukina 2 (IL2) y esto lleva
a una actividad defectuosa de las células T efectoras,
anormalidades en el Interferon y una actividad Na-
tural Killer (NK) disminuida, La citotoxicidad me-
diada por anticuerpos se encuentra también por de-
bajo de la normalidad. En funcién de lo anterior-
mente expresado, entre las medidas terapéuticas
intentadas figuran la administracion de I1L2 e Inter-
feron.

En lo que respecta al sistema inmune humoral,
hay una actividad policlonal de células B, con nive-
les séricos de inmunoglobulinas aumentados y pre-
sencia de complejos inmunes circulantes. Hay un nu-
mero incrementado de células B que espontinea-
mente secretan inmunoglobulinas. No obstante, hay
incapacidad para efectuar una respuesta especifica
ante una inmunizacion,

El SIDA, al igual que otras enfermedades de regu-
lacién inmunolégica, es probable que esté relaciona-
do con el Sistema del Complejo Mayor de Histocom-
patibilidad. E160% de los pacientes con SIDA v sar-
coma de Kaposi demuestran ser HLA Dr5.

Tratamiento, prevencion y lucha

Hasta la fecha ningin tratamiento ha conseguido
mejorar en medida significativa la deficiencia inmu-
nocelular subyacente al SIDA. El tratamiento actual
se basa en las terapias especificas de las enfermeda-
des infecciosas v del cdncer, asi como en una terapia
de apoyo,

La trimetopima-sulfametoxazol es el firmaco de
eleccion contra la neumonia por Pneumocystis cari-
nii. Pero muchos pacientes con SIDA son alérgicos a
este medicamento y otros no responden a él. En
esos casos se utiliza la pentamidina-isetionato.

Aun serd necesario que nuevos estudios vengan a
confirmar que el virus HTLV-III o el virus asociado
a la linfadenopatia son causantes del SIDA, pero los
datos actualmente disponibles son bastante feha-
cientes y permiten esperar que en un futuro proxi-
mo se puedan sistematizar mejores pruebas de diag-
nostico y deteccién que abran el camino a medidas
especificas de prevencion y lucha.

Entre las medidas que permitirian reducir las pro-
babilidades de difusion del SIDA a través de la san-
gre y los productos sanguineos podrian figurar: 1)
educar a [a poblacion en general y a los grupos de
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donantes; 2) excluir a los donantes pertenecientes a
los grupos de riesgo reconocidos; 3) evitar la utiliza-
cion de sangre y productos sanguineos siempre que
no sea esencial: 4) preparar y utilizar la sangre y los
productos sanguineos de tal forma que se reduzca
el riesgo de transmision del SIDA. Si llegara a dispo-
nerse de una prueba de laboratorio del SIDA especi-
fica y fidedigna seria preciso revisar algunas reco-
mendaciones.

En consideracion de este panorama, la mayorfa
de los autores que se han ocupado del tema sefialan
la necesidad de realizar investigaciones de toda indo-
le que ayuden a prevenir y combatir este problema
de salud. Los objetivos concretos de estos estudios
son:

1. Identificar v aislar el agente causal.
2. Desarrollar el tratamiento especifico.
3. Preparar una vacuna efectiva.

Mientras tanto, las siguientes medidas son reco-
mendables:

1. Buscar y controlar a los pacientes con SIDA.

2. Detectar a personas expuestas y aplicar en ellas
especiales medidas preventivas.

3. Capacitar al personal en el uso de equipos de in-
veccion adecuadamente esterilizados.

4. Convencer a las personas con SIDA y las que per-
tenecen a los grupos de mayor incidencia de que
se abstengan de donar sangre v plasma,

5. Explicar a los varones homosexuales en qué for-
ma pueden evitar la transmision sexual del SIDA.

6. Informar a los hemofilicos y a sus médicos acerca

de los riesgos que ofrece el uso de productos de
los factores VIII o IX, incluido el riesgo de SIDA.

. Examinar la posibilidad de recurrir a la autotrans-

fusién con sangre congelada o conservada segun
los métodos tradicionales en el caso de los pa-
cientes en los que tal técnica pudiera estar indi-
cada.

Colofén

La posibilidad de que esta nueva entidad nosold-
gica se convierta en un verdadero problema de salud
publica en nuestro pais no parece lejana. El pediatra
advertido de estas circunstancias puede convertirse
en un agente de deteccién y prevencion de gran im-
portancia.

Comité de Alergia e Inmunologia

Dr. Félix Isasa

Dr. Roque Arnolt

Dr. Adolfo Bodas

Dra. Gladis Barrionuevo

Dr. Edgardo Bevacqua

Dr. Carlos Centeno

Dr. Néstor Beistegui

Dr. Jorge Gomez del Intento

Secretario
Pro secretario
Vocales titulares

Vocales suplentes
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COMITE DE ADOLESCENCIA

Rol del pediatra en la educacion sexual

La afieja dicotomia natura-cultura ya superada
por las nuevas metodologias cientificas, encuentra
en el tema de la sexualidad humana una de sus mds
plenas justificaciones de nulidad,

Es imposible delimitar pautas de comportamien-
to estructuralmente fundadas en una u otra vertien-
te y si, la experiencia se presenta inextricablemen-
te ligada y como resultado de una sintesis multiinte-
gradora.

Una segunda reserva, que se presenta al abordar
el tema,se refiere al concepto de educacion. Enten-
demos que incluye no sélo informacion teérico-prac-
tica sino, y con sentido enfitico, valores y normas

de socializacion, en consecuencia expresa un com-
promiso y la imposicion de pautas éticas. Con estas
observaciones presentamos el siguiente texto.

La sexualidad humana se articula alrededor de
tres grandes variables: 4. Biologicas: genéticas, ana-
tomicas; fisiologicas. B: Socioculturales: modos de
organizacion de la familia; pautas antropoldgicas;
nacionalidades; valores; ideologias; normas; costum-
bres; expectativas frente al rol masculino y femeni-
no. C: Psicoemocionales: intelectuales; actitudina-
les.

La manera en que cada sujeto organice su sexua-
lidad estard influida por esas tres grandes variables,



desarrolladas en un proceso dindmico a lo largo de
toda la vida, pero los primeros afios de la vida inelu-
diblemente ejercen y marcan un accionar decisivo en
la organizacion de la sexualidad. En el progresivo ca-
mino de la estructuracion de esa sexualidad, el ejer-
cicio de la sexualidad genital adulta depende del
camulo de experiencias de socializacion y educati-
vas que recibid cada sujeto, logrando la posibilidad
de cumplir con los tres objetivos que dicha sexuali-
dad persigue: la comunicacion mds plena de afecto,
la bisqueda de placer y la procreacion, a través de la
formacion de una pareja heterosexual estable, con
quien se comparte un proyecto de vida y con quien
se regulan los ciclos de trabajo, recreacion y procrea-

cion, comprometiéndose mutuamente a proteger y

educar a la descendencia.

Siendo la educacion sexual una parte de la educa-
cion general, esta educacion sexual depende de va-
rios factores que creemos deben permanentemente
explicitarse para que su importancia sea asumida por
todo el equipo.de salud, en especial los pediatras.

I) Interesa en primer término el modo de vincula-
cion familiar, especialmente durante la infancia
y la adolescencia, el lugar que ocupé cada hijo
en la constelacion familiar, la manera en que se
intercambiaron afectos, la forma en que fueron
atendidas las necesidades bidsicas del bebé y el
nifio, el tipo de limites que generd la familia y
como se respetaron o trasgredieron esos limites.

I1) Son preponderantes las actitudes de los propios
padres hacia la sexualidad, la influencia de los
modelos de varon y de mujer que presenta nues-
tra cultura, especialmente a través de los pro-
pios padres del nifio o el adolescente.

[11) Vale también la posibilidad que tuvieron la fa-
milia y el individuo, de acceder a la informacion
que sobre la sexualidad se necesita en cada eta-
pa del desarrollo.

IV) Es de importancia la influencia ejercida por
educadores, docentes, médicos, psicologos,
miembros del equipo de salud, ministros de fe.

V) Debe ser tenida en cuenta y dimensionada la
permanente influencia recibida a través de los
medios masivos de comunicacion, que penetran
y atraviesan la placenta familiar.

La informacion sexual es una parte de la educa-
cidn sexual, incide también en la generacion de acti-
tudes hacia lo sexual, que configuran el soporte que
da direccion a la respuesta sexual humana.

Comeo nuestra cultura no presenta una ideologra
Unica sobre lo sexual, a diferencia de las sociedades
tradicionales primitivas o rurales, es necesario buscar
puntos axiologicos compatibles con las diversas ideo-
logras y que sirvan como objetivos generales para
una propuesta de educacion sexual.

Nosotros creemos que sobre el tema sexualidad la
propuesta a seguir podria tratar de:

1) Valorar la sexualidad humana como parte de la
persona.

I1) Respetar la sexualidad y aceptarla con sus dife-
rentes v especiales caracteristicas en el nifio, el
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adolescente, el adulto y el anciano.

III) Generar actitudes responsables frente a la sexua-
lidad.

1V) Facilitar y permitir el acceso a la informacién
cientifica sobre lo sexual.

V) Tratar de lograr que la respuesta sexual humana
sea una experiencia plena acompafada por acti-
tudes responsables.

En lo concerniente especificamente a los adoles-
centes y jovenes, nuestra postura apunta a aceptar la
existencia de una sexualidad del adolescente, que
debe realmente reconocerla como un proceso de ma-
duracion y desarrollo biopsicosocial. Se comprende-
ri claramente que esta sexualidad adolescente no
estd preparada ni desarrollada para ejercerse con ple-
nitud y que su iniciacion temprana sin el acompana-
miento de una madurez bioldgica y/o psicoemocio-
nal puede interferir en sus proyectos de vida, estu-
dio, trabajo, traer disfunciones sexuales en su pre-
sente y podria no asegurar una buena organizacion
genital adulta.

La iniciacion sexual precoz de un adolescente no
maduro psicoemocionalmente puede malograr, con-
fundir y encaminar a conductas negativas su com-
portamiento sexual adulto, porque no cumplié un
tiempo suficiente de desarrollo.

Partamos de la base de que interpretamos que los
adolescentes abandonados, de fos dos extremos de la
escala social, los sumergidos en la miseria y en la
promiscuidad por carencia y los de clases pudientes.
también por carencia abandono parental los con-
sideramos en situacion de riesgo socioemocional,
victimas del sistema social, donde la educacion para
la salud encuentra barreras casi insalvables. Ls ¢n
estos grupos donde se debera profundizar el trubuajo
con la sociedad y la familia en un trabajo integrado
intersectorial con nuevas e imaginativas formas y
propuestas.

Nosotros, como medicos pediatras que atende-
mos adolescentes. valoramos cada dia mds, en cada
consulta diaria, el rol protagénico que puede ejercer
el pediatra, el médico de familia o el equipo de salud
en ese proceso de crecimiento v desarrollo del nifo
con su educacion sexual acompanante o modelo in-
herente a la identidad de cada familia.

Nosotros defendemos y enfatizamos la consulta,
como herramienta invalorable de trabajo, de comu-
nicacion persona a persona, con retroalimentacion y
posibilidad de intercambio de vivencias y aprendiza-
je —generadora y formadora de actitudes y conduc-
tas positivas hacia la sexualidad.

En el caso de los nifios y sus padres el pediatra
puede y debe orientar en las pautas de crianza, ali-
mentacion, relaciones primeras con el bebé, destete,
contro] de esfinteres. Como orientadores familiares
que acompanan, controlan y siguen el crecimiento
de los hijos en desarrollo dentro de una familia que
también estd creciendo y se modifica dindmicamen-
te, el pediatra y el médico pueden sefalar y educar
sobre lo normal y sus desviaciones, Respecto de con-
ductas poco conocidas por los adultos, confundidas
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por ellos y no relacionadas con las normales pautas
de crecimiento, por ejemplo con respecto a la mas-
turbacién infantil y del adolescente, el exhibicio-
nismo, los juegos de acercamiento, la informaci6n
sobre individuos enfermos que existen en toda so-
ciedad, homosexuales, perversos, etc. Se puede ha-
cer prevencion sobre enfermedades de transmision
sexual y sobre embarazo precoz como el dafio real
mds grave a una adolescente mujesr. Puede y debe in-
formar a los padres frente a las inquietudes que
plantean los nifios y los propios padres respecto de
preguntas sobre la sexualidad, de la misma manera
que explicita los juegos y deportes infantiles.

Nosotros estamos convencidos de que la consulta
hospitalaria, mutualizada o privada, sirve con efica-
cia cuando el profesional que actida tiene incorpora-
das a su formacion de pregrado y postgrado las pau-
tas minimas que hardn a su profesionalismo y su res-
ponsabilidad en la educacion para la salud y la edu-
cacion sexual, gjerciendo como un hecho natural los
senalamientos y controles que antes hemos enuncia-
do.

De por si, el solo hecho de sefialar y hablar de es-
tos aspectos bdsicos en el desarrollo de las consultas
ayudaria en la prevencion.

En la consulta clinica con adolescentes, el parti-
cular espacio de relacion médico-paciente que se es-
tablece, es oportunidad unica y muchas veces, no re-
petible, de explicitas los aspectos propios del mo-
mento evolutivo y lo que vendrd con ese adolescen-
te, vy hacer informacion y formacion sobre sexuali-
dad.

Nosotros pensamos que la tarea integrada con los
docentes primarios y los profesores secundarios,
alumnos del pregrado de medicina, escuela de enfer-
meria, alumnos secundarios, en charlas informativas
y mensajes sectorizados, selectivos para la compren-
sion integral del nifio y el adolescente que la SAP a
través del CEPA fue desarrollando, puede ser unavia
bien prdctica, apta, positiva, eminentemente realista,
factible y de efecto multiplicador en los efectores de
educacion para la sexualidad del nifio y el adoles-
cente. Buscando su mejor entendimiento y sefialan-
do permanentemente el camino del lugar cercano de
derivacion, el punto de referencia para la consulta
oportuna, preventiva o quizds recuperadora, de los
servicios de atencion primaria de nifios y de adoles-
centes de los hospitales.

Todo este trabajo incluye la orientacién en char-
las a grupos operativos de padres, nifios y adolescen-
tes, adecuando los mensajes a las caracteristicas de
cada sector de acuerdo con la oportunidad en que se
dé la salida a la comunidad de cada pediatra o profe-
sional.

Lic. Hilda Santos

Lic. Rubén Narviez

Dr. Jorge B. Vukasovic

Reg. Octubre 1985 Comité de Adolescencia
de la SAP
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COMENTARIOS

LA ATENCION PERINATAL EN NUESTRO PAIS

Es evidente que los cambios producidos, durante
los ultimos afios, en la atencion de la madre embara-
zada y el recién nacido son notorios y a todas luces
auspiciosos. Sin embargo cabe en el momento actual
realizar algunas reflexiones acerca de la realidad de
la asistencia perinatal en nuestro pais y de la factibi-
lidad de aplicacion de los grandes progresos efectua-
dos en la presente situacion historica en que nos en-
contramos,

Resulta claro que, al igual que en otras ramas de
la Medicina, la atencion perinatal es de una calidad
muy despareja no solo a lo largo del pais sino inclu-
so dentro de los grandes centros urbanos. Existe un
crecimiento “por brotes”, la mayoria de las veces
sin planificacion ni coordinacion entre los grupos o
lo que es atin mds grave sin tener en cuenta los obje-
tivos prioritarios.

;Cudles son. a nuestro juicio, dichos objetivos?
Surge entonces la imperiosa necesidad de mejorar
por diversos métodos y en forma coordinada entre
organismos estatales y privados los aspectos mads re-
levantes de la atenciéon perinatal. Ellos son. entre
otros. el adecuado control prenatal de la embaraza-
da, fijando pautas minimas que lo garanticen en for-
ma efectiva: implementar una regionalizacion de la
atencion tanto de la madre como del recién nacido,
para agrupar en centros terciarios estratégicamente
ubicados, toda la asistencia de mayor complejidad
con el consiguiente mejor aprovechamiento de los
recursos humanos y técnicos: promover y jerarqui-
zar con marcado empefio al personal paramédico.
en especial el de enfermerra, debido a que sin su
aporte de nada vale hacer planes v equipar unidades
sofisticadas ya que los resultados serdn vanos. Pode-
mos seguir con una lista numerosa: aplicar estanda-
res bdsicos de atencion en Servicios de Neonatolo-
gia segn su nivel de complejidad, establecer ade-
cuadas registros de estadistica para saber “donde
estamos’ e identificar mejor los verdaderos proble-
mas. aplicar apropiados planes de educacion para la
salud tanto de la madre como de su grupo familiar,
estimular la lactancia natural, etc., ete.

Desgraciadamente muchos de estos conceptos no
han sido tomados en cuenta y aln existe un creci-
miento “andrquico’ que muchas vaces copia modelos
de parses mds desarrollados sin tener en cuenta la ver-
dadera situacion de nuestro pais. Asi es como vemos
unidades neonatales con un equipamiento casi “lujo-
so” (la mayoria adquirido hace algunos afios cuando
comprar elementos importados era mis ficil), pero
que no disponen de personal de enfermeria ni en
ntmero suficiente ni con la debida capacitacion o si
se visita la sala de partos se comprueba que el con-

trol de las mismas no es el adecuado y que no hay
un lugar apropiado para la recepcion del nifio, ni se
cuenta con elementos minimos (que son de muy ba-
jo costo) para realizar la reanimacion indicada en
aquellos recién nacidos que lo requieran. Esto sig-
nifica desconocer la enorme importancia que tiene
el correcto control del trabajo de parto y el trata-
miento inmediato y eficaz de los recién nacidos as-
fixiados (la asfixia perinatal es un grave problema
para la Comunidad ya que condiciona una alta mor-
talidad en ese periodo y es la causa principal de se-
cuelas neurologicas). Estamos por lo tanto en pre-
sencia de una paradoja, algunos en vez de prevenir
los problemas con medidas simples, coherentes y de
costo reducido prefieren adoptar la teoria de que el
eje de los mismos pasa por la creacion de sofistica-
das unidades de cuidado intensivo. justificando en-
tonces grandes inversiones. sin tener en cuenta que
previamente deben darse las condiciones antes ex-
puestas y que es necesario realizar una correcta eva-
luacion de la situacion y definir las prioridades.

Estas consideraciones no pretenden desvirtuar o
disminuir la importancia que tiene el cuidado neona-
tal intensivo incluide en un plan integral de la aten-
cion perinatal. Por el contrario debemos destacar
que el desarrollo que tuvo la Neonatologra en el pars
a partir de los ultimos anos de la década del 60.en
especial en tres Centros ubicados en las ciudades de
La Plata. Cordoba v Buenos Aires. constituyo un hi-
to trascendente ya que insertd en nuestro medio los
conceptos de la Neonatologia moderna que permi-
tieron efectuar grandes cambios en la atencion neo-
natal, lograndose una reduccion de la morbimortali-
dad y la difusion de esos conocimientos a muchos
otros Centros. Esos cambios inclufan varios de los as-
pectos que ahora estamos enfatizando (la interrela-
cion con obstetricia, el pediatra en sala de partos, el
cuidado de la relacion madre-hijo, el estimulo de la
lactancia y la utilizacion de leche humana en recién
nacidos prematuros, la formacion de enfermeras,
etc.) y asi mismo (pero luego que se cumpliera lo
anterior) la aplicacion de técnicas complejas y cada
vez mds sofisticadas para el control, diagnostico y
tratamiento en recién nacidos de alto riesgo.

Pero también es cierto, e insistimos en ello, que
ese desarrollo no fue equilibrado, por lo que hoy te-
nemos en la Argentina, Centros cuya mortalidad de
nevnatos con peso al nacer menor de 1.200a1.500 g
es muy reducida y cercana a veces a la de paises de-
sarrollados, junto a una realidad que nos sefiala que
en la mayoria del pars (incluida la Capital), la mor-
talidad aun en nifios con peso mayor de 2.500 g es
injustificadamente elevada., Muchas de las muertes
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en este ultimo grupo son prevenibles con algunas de
las medidas aqui enunciadas.

Por ello creemos necesario estas reflexiones luego
que han pasado alrededor de 15 afios desde que la
Neonatologia alcanzé una identidad definida en
nuestro pais.

La Sociedad Argentina de Pediatria no es ajena a
estas preocupaciones y a través, principalmente, de
su Comité de Neonatologia (CEFEN) delinea una es-
trategia que contribuya a definir adecuadamente las

acciones prioritarias a seguir y la utilizacién racional .

de tecnologias apropiadas. Es asi como se establecie-
ron nexos con el INOS para elevarle propuestas en la
modificacion del Nomenclador Nacional que realcen
y jerarquicen la atencién neonatal primaria; se estd
programando un relevamiento de los Centros neona-
tologicos del pais para conocer mejor la realidad; se
planifica la inclusién de la enfermeria pedidtrica y
neonatal en las actividades docentes y formativas de
la SAP y muchas otras medidas mas, todas con el fin

de lograr una adecuacién de la atenciéon neonatal a
las verdaderas necesidades del pais. Asimismo en la
Direccion Nacional de Maternidad e Infancia, depen-
diente del Ministerio de Salud y Accién Social, un
grupo de asesores, obstetras y neonatélogos, trabaja
con las autoridades en la confeccion de normas ten-
dientes a asegurar en la poblacion materno infantil
una atencién basica indispensable.

Sélo con la concrecién de estos proyectos y de
otros que surjan, se podran enfrentar los proximos
afios con mayor objetividad y optimismo. A nuestro
juicio ello permitird entonces solidificar la base por
encima de la cual se alcanzard una estructura mds
firme que sin lugar a dudas brindard grandes benefi-
cios a nuestra nifiez y a la Comunidad en pleno.

Dr. José M. Ceriani Cernadas
Servicio de Neonatologia
Departamento de Pediatria
Hospital Italiano de Buenos Aires
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COMENTARIOS DE LIBROS

Nefrologia. Shaul G. Massry y Richard J. Glassock. Traduc-
cion al castellano, 2 volimenes, Editorial Médica Panameri-
cana, 1985.

Es un excelente aporte a la Nefrologia, contando con
194 colaboradores. La sola mencién de T. Andreoli, D.
Baldwin, J. Bergstrom, G. Berlyne, B. Brenner, N. Bricker,
S. Cameron, W. Campbell, R. Chesney, R. De Fronzo, W.
Gruppe, J. Hoyer, D. Oreopoulus, O. Salvatierra, R. Schrier,
D. Seldin, C. West, C. Wilsony nuestros compatriotas Carlos
Vaamonde y Eduardo Slatoposky, entre otros, basta para
evaluar la calidad de la publicacion y el acierto en la elec-
cion de los colaboradores.

El tomo 1 consta de 6 secciones que desarrollan la ana-
tomia y fisiologia del rifién, su relacidn con el sistema en-
docrino, la fisiologia de los liquidos y los electrélitos, las
manifestaciones cardinales de la enfermedad renal, la in-
munopatologia y las enfermedades glomerulares v del trac-
to urinario.

El tomo 2 consta de 6 secciones que incluyen lo relativo

* a la uremia en todas sus manifestaciones, a didlisis y tras-
plante, a nuevos procedimientos terapéuticos como la plas-
maféresis. Aporta, ademds, un minucioso detalle de las nue-
vas técnicas y procedimientos de laboratorio, asf como téc-
nicas radioldgicas v radionucleares,

Los temas estan desarrollados con gran amplitud y sol-
vencia mostrando interesantes aportes aquellos relativos
a medio interno y estado acido-base que son tratados con
gran claridad.

La participacién de los mecanismos inmunoldgicos en
las enfermedades renales v el trasplante renal es un excelen-
te aporte sobre los nuevos conocimientos en el drea.

Considero este libro como un gran aporte a la bibliogra-
fia moderna.

Dr. Ramon Exeni

TRATADO DE MEDICINA CRITICA Y TERAPIA INTEN-
SIVA. Shoemaker W., Thompson W. L. y Holbrook P, (Ed.
Médica Panamericana - Bs. As. - 1985).

La traduccion de este excelente libro permitira la rapida
difusién de una actualizado compendio de esta disciplina.
El aval de la Sociedad Argentina de Terapia Intensiva y los
nombres de autores y colaboradores de reconocida trayec-
toria preanuncian una obra de singular trascendencia.. Di-
vidido en doce capitulos, se incluyen una amplia serie de
actualizaciones que abarcan desde las técnicas mds moder-
nas y sofisticadas de monitoreo computarizado hasta as-
pectos terapéuticos habitualmente soslayados como suefio,
dolor y sedacion.

Una bibliografia adecuadamente seleccionada y actuali-
zada cierra cada titulo. Se intercalan temas pedidtricos y ge-
nerales, evitando una diseccion artificial pero sefialando los
problemas particulares que el neonatdlogo y el pediatra en-
frentan.

Verdaderamente impactante es la seleccion de temas,
desde los cldsicos y utiles algoritmos para el paciente en
shock hasta el papel de la terapia intensiva tras una guerra
nuclear. Una especial mencion merece el capitulo doce so-
bre Organizacion, y en particular lo referido a la evaluacién
de los resultados en medicina de cuidados criticos que se-
fiala la real perspectiva de esia nueva especialidad.

Eduardo Julio Schnitzler

RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS DE LA
PURPURA DE SCHONLEIN-HENOCH

Comunicacion de tres casos y revision de la literatura, Bel-
man A.L., Leichner C.R., Moshe S.L., Mezey A.P., Neuro-
logic manifestations of Schienlein-Henoch purpura. Pedia-
trics, 1985: 75: 687-692. Number 4, 687-692.

La presentacion por parte de los autores de tres nifos
con manifestaciones neurologicas dentro de un cuadro ge-
neral de purpura anafilactoidea de Schinlein-Henoch (PSH)
es utilizada para efectuar una revision bibliografica sobre
estas manifestaciones relativamente poco descriptas.

Observaciones clinicas: Caso 1: Nifio de 7 afios y medio
que presenté un estado epiléptico, luego de 2 semanas de
cefaleas generalizadas con hemiparesia izquierda y hemiano-
pia homaénima izquierda, que desaparecio gradualmente du-
rante el transcurso de la enfermedad. Caso 2: Nifa de 7
afios que presento cusis parcial compleja con generalizacion
secundaria y hemiparesia postcomicial, 7 dias después de
gue aparecieran los sintomas cldsicos de la PSH. Caso 3: Un
nifio de 13 afios presentd signos de plexopatia braquial iz-
quierda y una hipotonia transitoria de la pierna derecha.

La revision de la literatura que realizan los autores indi-
ca que las cefaleas y las alteraciones del estado mental son
las complicaciones neurologicas mds frecuentes, seguidas
por: convulsiones, déficit neurolégicos focales, mononeuro-

patias y polirradiculopatias.

Sobre la base de los casos comunicados, presentan una
clasificacion que resulta vital para recordar esta sintomato-
logia:

1. Afecciones del sistema nervioso central:

a) Cefaleas.

b) Alteraciones del estado mental: Conductales.
Depresion  del nivel
de conciencia.

¢) Convulsiones: Parciales, generalizadas, complejas, es-

tado epiléptico.

d) Déficit neurolégicos focales: Afasia, hemiparesias, pa-

raparesias, tetraplejia, ceguera, corea, ataxia.

2. Afecciones del sistema nervioso periférico:
Mononeuropatia: facial-cubital-femoral-cidtica-peroneo.
Polineuropatia: Guillain-Barré-Polirradiculoncuropatia-

Plexopatia braquial.

La fisiopatologia de la afeccion neurologica en la PSH
pareceria asentar en la arteriolitis y la isquemia resultante
en el sistema nervioso, siendo la lesion histolégica primaria
dicha arteriolitis o arteritis neurotizante fibrinoide, con un
infiltrado inflamatorio que afecta a los vasos meningeos y
parenquimatosos cerebrales.
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No obstante no haber estudios ultraestructurales ni de rre en los vasos sistémicos.
inmunofluorescencia de las lesiones del SNC, parece proba- La hipertension, si bien puede tanto complicar como
ble que el depdsito de inmunocomplejo IGA (tal como a- exacerbar una isquemia ya existente, no es causa suficiente
contece en lesiones cutdneas, renales, digestivas) inicie la in- para la explicacion global de toda la sintomatologia neuro-
flamaci6n arteriolar en los vasos cerebrales, al igual que ocu- logica.
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