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ARTICULO ORIGINAL 

Evaluación del crecimiento en niños 
con trasplante hepático 

Dres. Titania Pasqualini*,  Elsa  Granilio*,  Julián  Llera**, 
Jorge Rossi***, Daniel  D'Agostino** 

RESUMEN 
Se evaluó el creci,nie,uo en 6 niñas y ¡ varón so-

metidos a trasplante hepático a una edad media de 
6,7 años. Los diagnósticos fueron: atresia de vías bi-
liares en 2; cirrosis postilepatitis en 3; cirrosis biliar 
secundaria en 1; déficit de alfa- 1-antitripsina en 1. La 
medicación iiununosupresora consistió en ciclospori-
n a 9- ¡ ¡ ¡ng/kg/día y ¡u eti/preduisolona 0,2-0,3 
¡ng!kg/día. La (a/la prefraspIaIte fue ,ior,nal. Dentro 
de los 2 años pretrasplante (inedia 1,1 años), la me-
dia del pwuaje Z de altura en 6 pacientes fue de 0,04 
± 1,55 y dentro de los 2 años postrasplaiue (inedia 
1,1 años)fue de -0,68 ± 1,38. En los 5 pacientes eva-
litados longitudinalmente, el pun taje Z disminuyó en 
un valor medio de 0,99 4- 0,27 DS, p < 0,0025. La 
velocidad de crecilitiento se halló por debajo del per-
centilo 3 en 3 de los Spacien:cs. En 3 pacientes eva-
luados a posteriori, antes de los 2,6 años postrasplami-
te, el puntaje Z de altura fue de -0,21 ± 1,11, 
observándose recuperación de la velocidad de creci-
Filie ¡IZO. ¡Rl función hepática postrasplante fue normal 
en lodos los pacientes. 

Se puede concluir que la talla en nuestros pacien-
tes re halla dentro de percen tilos norniales antes del 
trasplante y que el percentilo de la/lay/a velocidad de 
crecimiento disminuyen en el período peritrasplante, 
probablemente debido a una cirugía de alta mnorbili-
dad, al uso de corticoides en dosis elevadas y a nece-
sidades energéticas y calóricas que no pueden satisfa-
cerse en esta etapa. Al desaparecer estos factores, 
nuestros datos preliminares demuestran que la veloci-
dad de crecimiento está aumentada en el período pos-
trasplante tardío (Arch. A.rg. Pediatr., 1989; 87; 66-
70) 

Trasplante hepático - Crecimiento en niños 

INTRODUCCION 
En los niños con enfermedad hepática terminal. 

que son refractarios a todo tratamiento, el trasplan-
te ortotópico de hígado surge como última opción. 
Como en toda terapéutica realizada, es importante 

SUMMARY 
lite effect of oiihotopic Ii ver ¡raiisplamnatii oi vn 

gro wih aud heiglu was siudied i'z 7patients, 6 giri' w,d 
1 hoy with (he followiug diagnosis: biliary atresia iv 2, 
post/wpatifis cirritosis iii 3, seconda,y biliar cirr/ivsjs 
iii 1, aud alpha- 1-antitr,'psin deficieny iii 1. 'i (can 
age at tite time of transpiamu was 6.7vears (raIl,L'( ,  2,4 
to 12. 1). c/ironic imnnzunostzppressive therapy ,  o 'iisis-
ted of,  9-II mg/kg, 1d 5yclosporine wzd 0.2-0.3 niL'ki/d 
M'e(/w/pred.'iisolone. Prefranspiani heigh( was ití,, iv2jíil 

iii all patienis in spite of their chronic hepalic ii wdi-
tion. For 6 patients, ,,zean Z score for heighiz iva 0.04 
± 1.55 within 2 years pretransplant and -0.68 1.38 
within 1/le 2yearspostransplant; iii 5patients, muc(1n Z 
score for heighu izad decreased iii 0.99 ± 0.27 ,ÇJ) (p 
< 0.0025). ¡it 3 prepubertal giris growthi velociiv was 
below tite third percentile during tize peritransplan u pe. 
riod. ¡u 3 palients evaluated a second time, befare 2,6 
pears postransplant, growth velocitv score liad iucmea-
sed in 1.70 ± 0.28 (p < 0.01), correspondiiuç' wiilj 

normal lit'er fumiction. It can be concluded (har ¡ure-

transplamzt height was withtin nomial percenti/e.v and 

that during 1/le peritranspiatu period botiz heighí pci-
centile aud growth vlocilv decreased; this coii11 he 
attiibuted to Jzigh niorbiligy surgery, high dosis (! 1ff-

ticoid.s and low caloric intake. Once 1/tese faclw.\ /ra-
ve disappeared ourpreliminazy daza indicate thai dn• 
ring tite late pos(ransplwt( period growilt velveitu' is 
increasing. (Arch. Arg. Pediatr., 1989; 87; 66 - 70) 

Uver transpiantation - Growth in children 

considerar la calidad de vida ofrecida luego de ella, 
Es bien conocida la importancia crítica quc'l ene d 
crecimiento en la evaluación de éxito de toda tera-
pia realizada en pediatría. 

• Seccion Creumiento y I)esarriillo. t)epartamento de Pediatría. 
Sccción 1-Iepatoloyía. Departamento de Pediatría. 

1)ivisión Clínica. Departamento de Pediatría IIo€pital Italiano, Gascón 450, 1181 Rueno6 Aires. 
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En el presente estudio nosotros evaluamos las 
características del crecimiento en 7 pacientes con 
trasplante hepático. 

PACIENTES Y METODOS 
Pacientes 

Se estudiaron 7 pacientes, 6 niñas y  1 varón, en 
los que se realizó trasplante ortotópico de hígado 
entre abril de 1984 y marzo de 1988. Los diagnósti-
cos fueron: atresia de vías biliares en 2; cirrosis post-
hepatitis en 3; cirrosis biliar secundaria en 1; déficit 
de alfa- 1-antitripsina en 1. La edad media al primer 
trasplante fue de 6,7 años (rango 2,4 a 12,1 años). 
Dos pacientes recibieron dos trasplantes. Seis pa-
cientes se evaluaron en el período de 1 mes a 3,5 
años pretrasplante y los 7 se evaluaron en el período 
de 3 meses a 4 años postrasplante (tabla 1). 

La medicación inmunosupresora consistió en ci-
closporina 9-11 mg/kg/día y metilprednisolona 0,2-
0,3 mg/kg/día. 

Mediciones antropométricas 
Las mediciones de crecimiento pretrasplante 

fueron obtenidas de los registros de la historia clíni-
ca de cada paciente, durante su seguimiento e inter -
nación en la Sección Hepatología, Departamento 
de Pediatría, 1-lospital Italiano de Buenos Aires. 
Los datos postrasplante fueron obtenidos en la Sec-
ción Crecimiento y Desarrollo, Departamento de 
Pediatría, o durante su seguimiento pediátrico. 

La longitud corporal de los pacientes menores 
de 4 años fue evaluada en posición supina y la de los 
mayores de esta edad en posición de pie, mediante 
el estadiómetro de Harpenden. 

Para la evaluación de los datos antropométricos 
de distancia se utilizaron las tablas nacionales 1 ; los 
de velocidad de crecimiento se compararon con las 
tablas de Tanner y Whitehouse 2 . En todos los casos 
se determinó el puntaje Z de altura y de velocidad, 
definido como número de desvíos estándar por en-
cima o por debajo de la media de la población nor-
mal para edad y sexo, aplicándose para esto la fór-
mula, puntaje Z = X - X/DS, donde X es la 
medición actual, X es el percentio 50 de las tablas 
normales de referencia y DS es la desviación están-
dar a esa edad. Por ejemplo, un puntaje Z de ta'fla 
= O sigítifica que la altura del paciente se halla en el 
percentilo 50 de las tablas nacionales. 

Los análisis estadísticos se realizaron por el tes 
de t para muestras apareadas. 

RESULTADOS 
Las tallas de los 7 pacientes estudiados se halla-

rcn dentro de percentilos normales, antes y dçspués 
del trasplante hepático, salvo 1 niña que presentó 
una altura menor del percentilo 3 después de ser 
trasplantada, siendo ésta la paciente que se operó a 
una edad más tardía. En la figura 1 se grafican las 
tallas de 5 niñas evaluadas pretrasplante y de 6 niñas 
evaluadas postrasplante. 

En la figura 2 se grafican en forma individual el 
puntaje Z de altura de cada uno de los pacientes 
estudiados, observándose la caída de dicho puntaje 
en 5 pacientes en el período peritrasplante (dentro 
de los 2 años pretrasplante y postrasplante). En 3 
de ellos, que pudieron evaluarse en dos oportunida-
des antes de los 2,6 años postrasplante, se observó 
una tendencia a la recuperación de la talla (pacien- 

Tabla 1 - Características clínkns de pacientes con trasplante de hígado 

Paciente Diagnóstico Edad al Rango de cdad 
(sexo) trasplante bajo estudio 

HF(F) Atresia de vías biliares 4,0 2,1.6,6 

AM (F) Atresia de vías biliares 4.6 4,5 - 5,8 

SO (F) Cirrosis biliar secundaria 2,4 1,1 .5,9 
4,2 

OM (F) Cirrosis posthepatitis 5,8 23 -7,4 
5.9 

AA (F) Cirrosis poathepatitis 10.0 10.0 - 10.3 

GP (F) Cirrosis posthepatitis 12.1 9.0. 13.5 

PS (M) Déficit de alfa.1-antitripsina 8.1 4,9. 12.1 

MEDIA 6.7 4.8 - 8.8 

Al primcr trasplante. 
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Figura 1 - Graficación de 
las tallas de 5 niñas pretras- 
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plante. 
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1] 

Figura 2 - Iuntajc 1. de al- 
•0 0. tura de los 7 pacientes tras- 
N plantados: 5 pacientes Fueron 
ás 	 evaluados pretrasplanle y 

postrasplantc, 3 de ellos en 
- 	-i dos oportunidades postras- 

plante. Se observa disminu- 
ción en el período peritras- 
plante y recuperación en el 

risco (
postrasplante tardío. El asle- 

) señala el momento 
-2 

del segundo trasplante en la 
paciente 1. 

-3  

-2 	 -1 	 0 	 1 	 2 	 3 	 4 

Años protrasplante y postrasplants 

tes 1,2 y4). El único paciente varón se pudo evaluar 	En los 5 pacientes, evaluados longil udinalmcnte, 
recién a los 4 años postrasplante (paciente 7), pre- 	el puntaje Z de altura disminuyó en un valor medio 
sentando en este momento un puntaje Z de altura 	de 0,99 ± 0,27 DS, p < 0,(X)25. En los 3 pacientes 
de -1,01. 	 evaluados en una nueva oportunidad (media 1.9 

Dentro de los 2 años (media 111 años) pretras- 	años postrasplante), el puntaje Z de altura fue de 
plante, la media dci puntaje Z de altura en 6 pacien- 	-0,21 ± 1,11. 
(es fue de 0,04 ± 1,55 y  dentro de los 2 años postras- 	En la figura 3 se observa el ritmo de crecinitento 
plante (media 1,1 años) fue de -0,68 ± 1,38. 	 de las 5 niñas que fueron evaluadas longitudinal- 
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Figura 3 - Ritmo de crecimiento deS niñas 
cii ci periodo peritraspiante. la paciente 1 
Fue trasplantada en dos oportunidades obser-
vándose disminución de la velocidad de cred-
miento durante el segundo perix10 peritras-
plante y su recuperación a posteriori. ln las 
pacientes 2 y 4 se observa recuperación del 
ritmo de crecimiento cn ci post rasplantc tar-
dio. H asterisco () señala el momento del 
ras pla ti te 



mente, siendo las velocidades de crecimiento, en el 
período peritrasplante, menores al percentilo 3 en 3 
pacientes. En las pacientes 1, 2y 4 se observó recu-
peración de la velocidad de crecimiento antes de los 
2,6 años postrasplante. Durante este período el 
puntaje Z de velocidad aumentó en un valor medio 
de 1,70 ± 0,28, p < 0,01, con respecto al puntaje 
previo. 

DISCUSION 
Con el mejor manejo de las complicaciones 

acompañantes y principalmente de la inmunosupre-
sión, esta última gracias a la introducción de la ci-
closporina, el número y los éxitos del trasplante he-
pático comenzaron a aumentar vertiginosamente en 
todo el mundo. Los mejores resultados no sólo lle-
varon a una prolongación de la sobrevida sino tam-
bién a la recuperación integral del niño trasplanta-
do. Es así que el crecimiento tiene un valor 
primordial en la evaluación de esta terapia. 

Estudios previos refieren alteración del creci-
miento en pacientes con enfermedad hepática ter-
minal3 . En un estudio reciente, Urbach y coL 5  ob-
servaron que 13 de 29 pacientes (45%) con 
enfermedad hepática presentaron talla por debajo 
del percentilo 5, pretrasplante y postrasplante. To-
dos nuestros pacientes tuvieron una talla dentro de 
percentilos normales antes de ser trasplantados, ha-
llándose la altura de 4 niñas a nivel o por encima del 
percentilo 50. 

Cinco de nuestros pacientes que pudimos eva-
luar longitudinalmente presentaron un descenso 
significativo del puntaje Z de altura, con cambio de 
percentilo de talla, al ser evaluados postrasplante 
inmediato, 3 de ellos con velocidades de crecimien-
to por debajo del percentiio 3 para la edad. 

Por otro lado, antes de los 2,6 años postrasplan-
te, 3 de nuestros pacientes aumentaron la velocidad 
de crecimicnto en más de 1,5 desvíos estándar con 
respecto a la previa. Aparentemente, un crecimien-
to anormalmente lento durante los 6 a 12 meses pos-
trasplante, seguido de una aceleración, ya ha sido 
observado tanto en 5pacientes que habían recibido 
trasplante hepático como renal 6. Sin embargo, 
Spolidoro y col. 7  hallaron una aceleración de veloci-
dad de crecimiento en 22 de 29 pacientes (76%), 
durante el postrasplante inmediato o tardío a pesar 
del tratamiento con corticoides utilizado como tera-
pia inmunosupresora. 

Contrariamente al gran deterioro de crecimien-
to hallado en los pacientes con insuficiencia renal  

crónica, con escasa recuperación después del tras-
plante renal8, en nuestros pacientes pudimos obser-
var que la enfermedad hepática no se asocia con de-
terioro importante de la talla y que aparentemente 
existiría una recuperación de ésta en el período pos-
trasplante tardío a pesar de la dosis de melilprcdni-
solona de 0,2 a 0,3 mg/kg/día utilizada y del uso de 
ciclosporina. 

Es de destacar la gran importancia que tiene el 
crecimiento en ci estado emocional y para la reinte-
gración a una vida normal, en todo paciente con çn-
fermedad crónica y tratamientos que podríamos de-
nominar heroicos. Los datos informados en este 
estudio ponen en evidencia la posibilidad de lograr 
no sólo la sobrevida sino también una buena calidad 
de supervivencia en pacientes con trasplante hepá-
tico. 

Los principales hallazgos fueron: 
1) las tallas de nuestros pacientes se hallaron 

dZntro de percentios normales antes del trasplante; 
2) durante el primer año postrasplante, la veloci-

dad de crecimiento y el puntaje Z de talla disminu-
yeron, probablemente debido a una cirugla de alta 
morbilidad, al uso de altas dosis de corticoides y a 
los requerimientos nutricionales que no siempre 
pueden ser satisfechos en esta etapa; 

3) la velocidad de crecimiento aumentó en el 
postrasplante tardío. 
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ARTiCULO ORIGINAL 

Detección de tuberculosis en terreno 
en una comunidad aborigen loba 

Dra. Elena Bonhfachich*,  Dra. Aurora Bruno de Marro**,  Enfermera Gladys B.rb.do*, 
Antropóloga Ana Lis M. da Krupick****, Estadística AdrIana Arca* 

RESUMEN 
En una comunidad aboringen toba, de aproxinza-

damente 1.400 habitantes, de la ciudad de Roswio, se 
efectuó un estudio epideiniológico de tuberculosis en 
la población de O - 18 años (506 habitantes). 

Las acciones desarrolladas fieron realizadas por 
Un equipo de salud con apoyo institucional e integra-
ción con los líderes de la comunidad. 

Los pw -án:etros utilizados para arribar al diagnós-
fico jieron: noción de foco, clínica, PPD, cicatriz de 
BCG, bacteriología de espzao y radiología. 

Se detectaron 102 enfermos, co,nprobándose un 
índice de morbilidad de 20%. 

La media, mediana y modo para la edad de este 
grupo Jie de 5 años. 

La noción de foco se detectó en 74 casos (73%), 
tenían antecedentes respiratorios 22 pacientes (22%) 
yflieron sintomáticos 54 (53 %). El 20% de la pobla-
ción enferma se ubicó por debajo del percentilo 10 de 
peso; 64 casos (62%) tenían cicatriz de BCG. 

La radiología reveló que 35 (34%) presentaban 
adenitis biliar, 19 (19%) infiltración paren quimato-
Sa, 28 (27%) ambas, 15 (15%) otras imágenes y sin 
patología 5(5%). 

Segzn la forma clínica, 66 pacientes (65%) co-
rrespondieron a moderada, 25 (24%) a leve y  11 
(11%) agrave. 

('ompletaroiz el tratamiento 54 pacientes (53%), 
lo abandonaron 20 (19%), migraron a otras provin-
cias 8 (8%), 2 casos fieron diagnosticados y no reci-
bieron tratamiento. 

El diagnóstico y tratamiento de la tuberculosis en 
terreno, por medio de un equipo de salud interdisci-
plinario e integración con la con: unidad es una meto-
dología recomendable para la detección de la enfer-
inedad de poblaciones marginadas. ('Arch. Arg. 
Pediatr., 1989, 87; 71 - 74) 

Tuberculosis - Comunidad aborigen 

SUMMARY 
in a Toba aborigines communiy with an estima-

tedpopulation of 1,400 inhabitants in Rosario city, a': 
epidemiologic study of tuberculosis was carned o:a iii 
a Oto 18years oId group of 506. 71:is wasperfomzed 
kv a health tean: with institutional support and unte-
gration wit!: the community .leaders. The diagnostic 
approach included mese paramerers: focus knowled-
ge, clinical dala, PPD, BCG scars, bacteriology of 
spuzuni and radiology. Tuberculosis was detected in 
102 patients (20%). The medial and median was 5 
years. FOCUS was detected in 74 cases (73%); histomy 
of previous respinuoiy disease in 22 patients (22%) 
and 54(53%) were syrnptomnanc. 7lle 20% of the sick 
population classified bdowpercentile ¡O of weight; 64 
cases (62%) had BCG scars. X Ray showed that 35 
(34%)J ha4 hilar adenitIs, 19 (19%) parenchymal 
inflirration, 28 (27%) bofh, 15 (15 016) other ima,es. 
It: 5 cases (5%) radiolog,' was normal. 

According (o clinical presentation 66 patients 
(65%) were classified as rnoderate 25(24%) as mild 
and 11 (11%) severe. 

Treatment was completed in 54 panents (53%), 
20 (19%) abandoned ¡4 8 (8%) migrated fo anoiher 
pro vince and 2 cases were diagnosed but didn 't recei-
ve treatment. 

The diagnosis and treatment of tuberculosis in the 
fleid by a /zealth team and infegration witl: the con:-
munity is a methodology ro be recommended for the 
detection of diseases in marginated populations. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 71 - 74) 

Tuberculosis - Aborigine community 

hospital de Niños Zona Norte. Rosario 
(entro Materno-Infantil Hospital Centenario 
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Area viii de Salud (Pcia. de Santa Fe) 
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INTRODUCCION 
En los países en desarrollo, la tuberculosis sigue 

siendo tan frecuente como lo era hace un siglo en 
Europa y, pese a los programas de lucha emprendi-
dos, no hay ningún indicio epidemiológico de que la 
gravedad del problema haya disminuido en los últi-
mos decenios. 1  

En efecto, los estudios epidemiológicos realiza-
dos por la OMS y UICT han demostrado que ac-
tualmente hay en el mundo: 

3 millones de muertes por tuberculosis al año. 
5 millones de casos nuevos por año y un total de 
10 millones de enfermos de tuberculosis, cifra 

que corre el riesgo de ir en aumento por el creci-
miento de la población mundial y si no se empren-
den medidas eficaces. 2  

Las comunidades indígenas de nuestro país se 
encuentran inmersas en esa realidad, con la particu-
laridad de que han quedado relegadas a las peores 
condiciones de vida. 

Durante los años favorables, la cosecha del algo-
dón sigue siendo una época de abundancia para los 
tobas. Las leyes argentinas protegen al trabajador 
con un salario mínimo y beneficios médicos, si bien 
su aplicación es harina de otro costal.3 - 

Es a partir de la década del '60 que los grupos 
tobas del Chaco comienzan a migrar a las ciudades 
fuera de las temporadas de cosecha, para buscar en 
ellas, medios de subsistencia, alternando su tradi-
cional ciclo nómada que es: cosecha de algodón y 
zafra, con changas y ventas de artesanías. 

Se asientan generalmente en villas de emergen-
cia, tratando de agruparse junto a los otros miem-
bros de su etnia. 

El asentamiento Loba más numeroso de Rosario 
es el de Juan J. Paso al 2000, lugar donde se realiza 
este estudio. 

Con motivo del diagnóstico de 2 casos de tuber -
culosis en niños procedentes de este asentamiento, 
atendidos en el Hospital de Niños Zona Norte, nos 
planteamos el interrogante acerca de la real inci-
dencia de la enfermedad en dicha comunidad, a la 
que no se había llegado por la existencia de barreras 
culturales entre ésta y los servicios de salud. 

Existe para ellos la creencia de que las enferme-
dades se producen por intrusión de objetos extra-
ños en el cuerpo o por un daño causado por la apro-
piación de una 'parte" de la persona, o "partes" de 
su cuerpo (cabellos, saliva, sangre, uñas, etc.). Esto 
ocasiona graves dificultades para la extracción de 
sangre y recolección de esputo para el diagnóstico 
de la enfermedad. 

El escaso dominio del idioma castellano, espe-
cialmente en las mujeres de reciente emigración, 
aparece como otra barrera importante. Algunos 
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miembros de la comunidad oficiaron de traducto-
res, y a su vez el equipo de salud aprendió a utilizar 
palabras clave que le permitieron establecer una 
buena relación inicial con los pacientes. 

En la concepción de que una metodología dife-
rente de la empleada hasta el presente en nuestro 
medio nos permitiría lograr un mayor acercamiento 
abordando a los pacientes en la comunidad, se pla-
nificó la atención, detección, diagnóstico y trata-
miento en terreno. 

MATERIAL Y METODO 
Se tomó bajo estudio a un grupo de habitantes 

de O a 18 años, de la comunidad toba, cuya pobla-
ción total está estimada en alrededor de 1.400 abc,-
rígenes, con 70% de menores de 16 años. 

El período de observación se extendió desde el 1 
de julio de 1986 hasta el 31 de agosto de 1988 inclu-
sive. 

Se requirió una etapa de preparación de la co-
munidad a cargo de la antropóloga y agentes sanita-
rios, con motivación de los líderes y curadores tra-
dicionales a fm de lograr la receptividad necesaria 
de la póblación. 

El total de niños cuyos padres accedieron a que 
se les colocara el PPD, condición fundamental para 
ser incluidos en el trabajo, fue de 506. 

La metodología de abordaje para el diagnóstico 
consistió en: confección de historia clínica, obten-
ción de datos antropométricos, lectura de cicatriz 
de BCG, colocación de PPD con lectura a las 72 h, 
recolección de esputos a adolescentes y adultos con 
tos, examen físico y radiología de presuntos enfer-
mos. 

Se catalogaron como no vacunados con BCG los 
pacientes que no presentaron cicatriz de BCG. 6  

De los datos antropométricos obtenidos, la rela-
ción peso-edad fue referida a los gráficos corres-
pondientes a Lejarraga y col. 7  Los datos obtenidos 
de estatura no fueron analizados por considerarse 
que no eran confiables. 

Se efectuó radiología de tórax a presuntos enfer-
mos. 

Sobre la base de los elementos citados, se clasi-
ficaron los enfermos de tuberculosis en las diferen-
tes formas clínicas que dictan las normas nacionales 
para tuberculosis. Se instituyó tratamiento con iso-
niacida, rifampicina y/o estreptomicina o etambutol 
según los esquemas nacionales vigentes. 8  

Se efectuó seguimiento ambulatorio de los resi-
dentes habituales de la comunidad confeccionando 
ficha de derivación a los migrantcs. 

Para la provisión de medicamentos específicos, 
diagnóstico bacteriológico, clínico y radiológicu de 



la población adulta detectada, se cantó con el apoyo 
del Dispensario Antituberculoso Central. 

RESULTADOS 
Del total de 506 niños estudiados (gráfico 1), 

220 pacientes (44%) correspondieron al sexo mas-
culino y  286 (56%) al sexo femenino. Con respecto 
a la edad, la media, mediana y modo para este gru-
po fue de 4 años. 

LBL 

rec 

Gráfico 1 - Disinhución de la población bajo estudio según 
edad y sexo 

De la población enferma (102 niños), 57 pacien-
tes eran femeninos (56%) y  45 masculinos (44%). 
La media, mediana y modo para la edad fue de 5 
años. 

Un &)% de la población estudiada había recibi-
do BCG y un 42% correspondió a menores de 5 
años. 

El índice de morbilidad para el primer año de 
trabajo (1 de julio de 1986 a 30 de junio de 1987) 
con un total de 280 niños fue del 28%. Al segundo 
año (1 de julio de 1987 a 31 de agosto de 1988) para 
un total de 506 niños estudiados fue del 2091. 

Con respecto a la noción de foco, un 7390 tenía 
foco conocido, en un 22 el toco se encontraba en 
estudio y se ignoró en el 5%. 

Antecedentes respiratorios se detectaron en 22 
pacientes (22%); neumonía 8%, cuadro obstructivo  

bronquial 5%, cuadros catarrales a repetición 4%, 
tuberculosis 4%, otitis 1%, sin antecedentes 80 pa-
cientes (78%). 

Segin el estado nutricional, un 20% de la pobla-
ción enferma se encuentra ubicado, de acuerdo con 
sus datos de peso-edad, debajo del percentilo 10. 

La presencia o no de cicatriz de BCG y diámetro 
de PPD considerados en forma asociada indicó que 
de 32 pacientes sin cicatriz de BCG, 13 presentaban 
PPD negativo y  19 tenían PPD mayor de 10 mm. En 
64 pacientes con cicatriz de BCG, 24 casos tenían 
PPD negativo y  30 presentaban PPD mayor de 10 
mm. Se ignoró en 6 casos. 

La bacteriología fue negativa en todas las mues-
tras estudiadas con el examen directo del esputo. 

La clasificación radiológica (gráfico 2) dio como 
resultado: adenitis hiliar en 35 pacientes, infiltra-
ción parenquimatosa en 19, ambas (adenitis hiliar e 
infiltración parenquimatosa) en 28 pacientes, otras 
imágenes (derrames pleurales, lesiones pulmonares 
lobulares o segmentarias y calcificaciones) en 15 ca-
sos y sin patología en 5 casos. 

La forma clínica de presentación (gráfico 3) co-
rrespondió a: moderada en 66 pacientes (65%), le-
ve en 25 pacientes (24%) y  grave en 11 pacientes 
(11%). 

Del total de pacientes (102), sólo 17 enfermos 
(17%) se encontraban en tratamiento en agosto de 
1988, fueron dados de alta 50 (53%) y  abandonaron 
2() (19%). 

A. Aderxtis hitar 34% 

B. tnfiftracion Parenquimatosa 19% 

C. Ambas (AH IP) 27% 

. Otras magenes 15% 

E Normales 5% 

Gráfico 2- Clasificación radiológica 
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Grflco 3- Forma clínica de TBC 

DISCUSION 
El análisis estadístico por sexos y grupos etanos 

nos indicó que los mayores porcentajes de enfer-
mos correspondieron a edades menores. 

Se supone que sería debido a que estos niños 
son llevados a la consulta por sus madres, mientras 
que los mayores deciden libremente el asistir o no a 
ella, ya que es una pauLa de conducta de la comuni-
dad no forzar a sus hijos a lo que no desean hacer. 

La población estudiada nos demostró que sola-
mente algo más de la mitad había recibido BCG, 
por lo que se hace necesario implementar educa-
ción y metodología para aumentar su cobertura. 

En la noción de foco se verificó que en la mayo-
ría de los casos era conocido, si bien en el primer 
interrogatorio no había sido detectado. 

Esto último se vio confirmado al observar los 
datos obtenidos con respecto a antecedentes respi-
ratorios y sintomatología, donde se comprobó que 
un elevado porcentaje carecía de antecedentes. Es-
to podría deberse a la dificultad en la comunicación 
por las barreras lingüísticas existentes y a una con-
cepción distinta por parte de ellos de salud-enfer -
medad, que traería como consecuencia la falta de 
registros. 

Coincidiendo con otros autores, cabe destacar 
que la primoinfección tuberculosa en los niños es 
oligosintomática. lo que se comprobó y mejor aún 
se confirmé en el análisis del examen físico, apre-
ciándose que la mayoría estaban libres de patología 
en el niornento de consulta. 

El diagnóstico de confirmación sc• obtuvo a tra-
vés del seguimiento en conjunción con los elemen-
tos tales como noción de foco, PPD, la radiología, la 
bacteriología y en última instancia la respuesta clí-
nica al tratamiento. 
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Con respecto a la clasificación radiológica, la 
primoinfección tuberculosa del niño correspondió 
en mayor porcentaje a adenitis hiliar o mcdiastinal. 

Refiniéndose a la forma clínica, la mayoría se en-
contró bajo la forma moderada según las normas 
nacionales vigentes. Le siguió en frecuencia la for-
ma clínica leve. La forma clínica grave quedó referi-
da a menores de 1 año, afecciones pulmonares ex-
tensas y localizaciones extrapulmonares. 

Es de resaltar que se alcanzó un 53% de alta, 
presumiblemente por el seguimiento constante dd 
equipo de salud. Pero queda mucho por hacer, ya 
que existió un 19% de abandono. Las característi-
cas migrantes de la población en épocas de cosecha, 
actuaron como interferencia. 

Como conclusión podríamos decir que la situa-
ción actual de la tuberculosis infantil en el barrio 
toba, desde el punto de vista epidemiológico, pare-
ce atribuible a la convivencia estrecha de las perso-
nas con cada caso de tuberculosis bacilífera que 
multiplic las posibilidades de contagio.1 lo 

No estamos en condiciones de inFerir que esta 
población (o - 18 años), por sus características étni-
cas, presente bajas defensas para enfrentar la infec-
ción, es decir susceptibilidad innata, o si, por el con-
trario, esto se debe a las precarias condiciones 
vida a las que están sometidos nuestros aborígent 

Se puede decir que la integración a la comurn 
dad fue un éxito porque ofrecimos un programa de 
detección de TBC con servicio de salud en terreno, 
sintiéndose los pacientes apoyados y acompañados 
en su enfermedad. 

La participación de la comunidad se vio no sólo 
en la concurrencia espontánea y permanente a la 
consulta médica, sino también en la búsqueda de 
presuntos enfermos, en la tarea continua de mejo-
rar el consultorio. 

El impacto epidemiológico se demostró a través 
del descenso de la Lasa de morbilidad. El primer 
año de trabajo la tasa fue del 28% y el segundo año 
descendió al 20%. 

Como bien dijo Pierre Chaulet, dejando aparte 
los recursos materiales actualmente disponibles, ha 
de tenerse en cuenta la voluntad política de satisfa-
cer las necesidades sanitarias de los sectores pobres 
de la población. 1  
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ACTUALIZACIOÑ 

Shock séptico 
Fisiopatología y manejo clínico 

Dr. José E. l razuzta* 

RESUMEN 
Li s/tock séptico es una enfermedad grave y de 

pronóstico resen'ado. Existe un grupo -  de nu'os de 

iies'o que puede beneficiarse COH vacunación pre ven-

tiv o diagiióslíco y tratamiento temprano. Las bucle-

na.s gran i tegali vas (BGN) son los agentes eliológicos 

en(onlrados ,nás frt'cuenle,nenu'. El entendimiento 

de SU fisiopatología es esencial para ¡iii adecuado 

manejo clínico. Tiene dos etapas: /iiperdinámica y 

de.4 oFu/)elzsada. Las medidas terapéuticas esta,i diri-

gidas a controlar la infección, corregir desequilibrios 

en la honicostasis e incrementar el COFISUOZO de oxíge-

¿U) ( 1 '021, lo que implica que debe ser manejada por 

centros de alta complejidad con posibilidades de mo-

niloreo invasivo. (Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 75-
78) 

Shock séptico - Endotoxina - Consumo de 
oxígeno - Tratamiento 

INTRODUCCION 
Shock es un síndrome dc diagnóstico clínico en 

ci que hay una taifa de órganos vitales secundaria a 
una pobre perfusión de los mismos. Es de remarcar 
que la caída de la presión arterial no es un requisito 
para el diagnóstico, particularmente en niños a los 
qtc ci potente tono simpático les permite conser-
varla dentro de los valores normales hasta avanza-
dos grados de shock. 

El shock séptico es una entidad diferente dentro 
del síndrome, no sólo por su et gía, sino particu-
larmente por su fisiopatología que comporta: un es-
tado hipercatahólico, disminución del volumen in-
1ra ascular efectivo, depresión miocárdica y 
dificultad en la extracción de oxígeno.' 2 

EPIDEMIOLOGIA Y ETIOLOGIA 
Su incidencia no es bien conocida pero no es 

una patología infrecuente; su mortalidad es alta, en-
tre 30 y (}( , 

Hay un grupo dL-  niños de riesgo, aquellos que 
tienen algún tipo de inmunodeficiencia: neonatos, 

Unidad de CUidados Inicrisivo. The ChildrenS HospitaL. 
.I)() I.ongwuod Avcnuc. Roston, Massachuetts 02115. U.S.A. 

SUMMARY 
Septic shock is a serious disease with a reveri'ed 

prognosis. l7iere is a group of children at risk 1/tal can 

ben eJit from vaccines or early detection and ¡real-

,nen:. T/te gra;zncgutive bacteria are tite inosí likev 

agems responsihiefor ¡he disease. lite detailed know-

ledge of tite pat/tophysioloKy is esseniial lo tite iltaila-

gen tení of 1/le disease. It has two ph ases: Itvperdvna-

nhic aitd decumpensated. lite t/ierapeuric efforis are 

directed ¡o control ¡he infeclion, suppon ¡lic palielit, 

and increase ¡he 02 consumption (y02); 1/tal iniplies 

1/tal ihe nianagenteni nuíst he reserved tu tercia,v ¡tos-

pitais wit/i capahiliries of invasit'e nto;titonng. (Arch. 
Arg. Pediatr., 1989, 87; 75 - 78) 

Septic shock - Endotoxin - Oxygen consumption 
- Treatment 

pacientes con cáncer o en tratamiento oncológico, 
esplenectomizados, conquemaduras extensas; ni-
ños en cuidados intensivos o con malformaciones 
urinarias o cardiopatías congénitas. En determina-
dos grupos existen vacunas que pueden ayudar en la 
prevención. 

Las bacterias gramnegativas (BGN) son las más 
comúnmente encontradas como agente etiológico y 
representan ci estereotipo a través del cual se cstu-
dia la fisiopatología. Pueden estar involucrados 
Otros organismos, entre los que se destacan: Staphi-
lococcus a ure u.s, H aemophilus influenzae, Neisse -
ria me ni ngitidis. Liscria y estreptococo hemolítico 
Grupo B son comunes en neonatos; Candida y 
Pseudomonas, en pacientes con tratamiento onco-
lógico. 

ENDOTOXINA 
La endotoxina es una parte esencial de la pared 

de las B( iN y es liberada a la circulación durante el 
crecimiento de la pared o en caso de muerte de lii 
bacteria. Es un hipopolisacárido que se compone 
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esencialmente de tres partes. La porción lipida (lí-
pido A) que es la responsable de los efectos patoló-
gicos. El polisacárido se compone de dos partes, la 
porción externa que tiene numerosos sitios antigé-
nicos, pero que no son constantes (antígeno 0), y 
un polisacárido central que tiene antígenos con ca-
racterísticas comunes para diferentes especies de 
BGN (antígeno R). 5  

FISIOPATOLOGIA 
La endotoxma produce una miríada de respues-

tas en el organismo: activa el complemento, desen-
cadena la cascada de la coagulación, deprime el 
miocardio. incrementa el metabolismo e induce un 
estado catabólico, etc. Penetra en la célula y deses-
tabiliza las membranas lisosomales liberando sus-
tancias inflamatorias y vasoactivas, y deprime la ac 
tividad mitocondrial.6  

Uno de los efectos que ha recibido mayor aten-
ción últimamente es la estimulación de macrófagos, 
monocitos y plaquetas que producirían citoquinas. 
De éstas, TNF (tumor necrosis factor) 7  y PAF (pla-
telet-activating factor) 8  son responsables de gran 
parte de los efectos encontrados en el shock sépti-
co. 

Estas citoquinas no actuarían directamente, sino 
que utilizarían como mediadores a los metabolitos 
del ácido araquidónico (prostaglandinas). 

Otro producto de la estimulación de los glóbu-
los blancos o leucoactivación es un incremento en la 
"respiración celular' con la consiguiente liberación 
de radicales libres de 02, que dañan directamente 
el endotelio de los capilares. 9  

Estos dos mecanismos son, en parte, responsa-
bles de una de las complicaciones del shock séptico: 
ARDS (adulto respiratory distress syndrome) en la 
que se produce un incremento en la permeabilidad 
de la membrana alveolocapilar que lleva a la forma-
ción de edema pulmonar. La aparición de ARDS 
incrementa la mortalidad.9 - 11 

Hemodinámica 
Los efectos cardiovasculares son los que más se 

destacan en la parte clínica y los que más podemos 
influir con el tratamiento. El volumen de sangre cir-
culante eficaz está reducido: la permeabilidad capi-
lar está aumentada produciéndose una pérdida de 
líquido que se transforma en edema del intersti-
cio» Hay una falla de la autorregulación capilar 
que hace que ci riego sanguíneo a órganos vitales 
(por ej. el hígado) se reduzca a causa de otros órga-
nos (vasodilatación de piel, músculos). Se produce 
una venodilatación que atrapa sangre.13 14 

La capacidad de extracción de 02 está disminui-
da. Esto se manifiesta como una relaci6n patológica  

en la que el consumo de 02 (V02) está dependien-
do en forma directa de la oferta de 02 (D02) (en 
situaciones normales el organismo puede aumentar 
la extracción de 02 y mantener un adecuado consu-
mo de 02 a pesar de una disminución en la oferta, 
hasta un nivel crítico). 15  

Algunas de las causás responsables de este fenó-
meno son: velocidad de tránsito aumentada en los 
capilares que disminuye el tiempo de tránsito capi-
lar y, por lo tanto, disminuye la posibilidad de ex-
traer 02 de los tejidos. Secundario al edema inters-
ticial y a la oclusión de capilares, la distancia de 
difusión del 02 de la sangre a los tejidos se ve au-
mentada.15 16 

Existe una disfunción cardíaca con la presencia 
de factores que deprimen el miocardio (MDF)17 18 

La fracción de eyección está disminuida, pero como 
el volumen de fin-de-diástole está aumentado 
(siempre que hubiera un adecuado remplazo del 
volumen intravascular perdido), el volumen sistóli-
co queda mantenido. Como existe una taquicardia, 
el índice cardíaco (IC) termina igual o aumenta-
do.19 20  (El IC es el producto de la frecuencia car-
díaca por el volumen sistólico, corregido por el área 
corporal (3,3 - 6 llminim 2).} 

CUNICA 
La suma de estos mecanismos de agresión y de 

compensación hace que el cuadro clínico se presen-
te como un niño con estado de conciencia alterado 
(aumentado o deprimido), taquicárdico, con la-
quipnea, generalmente febril, con extremidades ti-

bias y bien perfundidas (vasodilatación) y oliguria. 

Generalmente tiene una incipiente acidosis me-
tabólica, los glóbulos blancos pueden estar aumen-
tados o disminuidos con un predominio de formas 
jóvenes, los tests de función hepática están modera-
damente alterados, y pueden aparecer signos de 
coagulación intravascular diseminada. 

La presión venosa central (PVC) está disminui-
da, el IC está mantenido o aumentado y la resisten-
cia vascular sistémica (RVS) está normal o baja. Es-
ta es la primera fase del shock (etapa 
hiperdinámica, tibia o compensada). Muchos enfer-
mos no pasan de esta etapa y van a una mejoría pro-
gresiva en 2 - 7 días, con tratamiento apropiado. 

En otros casos no tan afortunados, los mecanis-
mos compensadores van a ser sobrepasados y el ni-
ño entrará en la etapa descompensada (fría) en la 
que estará frío, moteado, con la presión arterial dis-
minuida y un pulso débil. Aquí nos encontraremos 
con un IC disminuido y una RVS aumentada que 
nos obliga a adoptar una diferente estrategia en ci 
tratamiento. 
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MANEJO CLINICO 
Es cardinal el hacer una detección y tratamiento 

temprano así como la tran.sfcrencia a un centro ca-
pacitado, donde se cucnte con un intensivista, para 
su tratamiento. Estos tres factores definitivamente 
influyen en la mortalidad.2 ' 

Obtener un adecuado monitoreo de las funcio-
nes vitales es uno de los pilares que sirve para en-
tender cuáles son los mecanismos compensadores 
que han sido sobrepasados (conciencia, respira-
ción, ritmo cardíaco, monitoreo invasivo continuo 
de la presión arterial y de la PVC, pr(›ducción hora-
ria de orina). 

El restaurar el volumcn circulante es una de las 
prioridades en ci tratamiento y requiere frecuente-
mente enormes cantidades de líquido inyectados 
rápidamente. Si el estado del paciente no mejora a 
pesar de la repetida admi nist ración de coloides 23  
(bolos de 10 crn3lkg hasta elevar la PVC a 10-12 cm 
H20) y la infusión de sustancias inotrópicas en do-
sis moderadas (dopamina dohutamina 5-15 
/(g/kg/min), es necesario intervenir con más preci-
Sión en el proceso hemodinámico. Para ello es in-
dispensable conocer variables que sólo se pueden 
obtener con catéteres de flotación (Swan-Ganz). 24  

Es la única forma de entender cómo está el pa-
ciente y cuáles son los efectos de nuestras medidas 
terapéuticas. 26  

Ahora reveamos algunos conceptos: 
Entendemos que en el shock séptico la demanda 

de Oz está aumentada y que la oferta de 02 está 
disminuida. Además, existe una dificultad en la ex-
tracción de 02 que hace que el consumo de 02 
(VOZ) dependa en forma directa de la oferta de 02 
(1302). Es claro que el foco de nuestra atención 
debe dirigirse a tratar de controlar aquellas varia-
bles relacionadas con la oxigenación de los [ejidos y 
no únicamente a la falla cardiovascular. 

(Desgraciadamente el ácido láctico no es un tes-
tigo fiel del estado de anoxia tisular en el shock sép-
Lico 15  Lo mismo pasa con la saturación de los gases 
de la sangre-venosa-central, que no van a reflejar 
cambios en el IC por encontrarse alterada la capa-
cidad de extracción de 02.15 27) 

Shoenlaker observó en adultos 26  y Poliack lo co-
rrohoró en niños que los sobrevivientes de shock 
séptico presentaban valores por arriba de los nor-
males para 002 y V02. En otro trabajo Shoemaker 
denostró que si la mcta de las maniobras terapéuti-
cas era obtener estos valores "supranormales" de 
VOZ y D02. la mortalidad era más baja, en compa-
ración con otro grupo al cual valores íisiológicos se 
aplicaban como objetivos» Con un monitorco in-
vasivo se pueden entender las variables más impor-
tantes que están relacionadas con buen pronóstico y  

hacia las cuales va a estar dirigida nuestra terapia. 
Una de las nietas es incrementar D02 y obtener una 
V02 > 200m1/min-m 2. 

TRATAMIENTO 
Antibióticos: Hasta que el resultado de los culti-

vos esté disponible deben ser guiados para cubrir 
bacterias gramnegativas, estafilococos y el organis-
mo más frecuentemente asociado en relación con la 
edad o la patología preexistente. 

Corregir la homoestasis: Tratar la acidosis mc-
[abúlica con bicarbonato de Na (1 mEq/kg/dosis). 
Tratar la hipocalcemia con cloruo de Ca o, en su 
defecto, gluconato de Ca (10 mg de Ca + + cIernen-
tal/kgjdosis). Corregir los defectos de coagulación 
(heparina es sólo indicada en casos de púrpura ful-
minante cuando haya riesgo de pérdida de una par -
te de una extremidad). 

Intubación electiva y asistencia respiratoria: 
Permiten una adecuada oxigenación y disminuyen 
el gasto metabólico ejercido por los músculos respi-
ral )rios. 31  

Pro'vecr adecuada nutrición por vía parenteral. 
Incrementar la ofcrta de oxígeno: Mantener la 

hemoglobina cerca de 14 mg/dl para aumentar la 
capacidad de transporte de 02. 

Mantener una saturación arterial alta > 96%. 
Estas dos maniobras van a incrementar el contenido 
de 02 de la sangre (Ca02). 

Incrementar la precarga con coloides: Glóbulos 
rojos, plasma y derivados o albúmina. Esto requiere 
múltiples bolos de 10 cm 3ikg y es esencial controlar 
la PVC para mantenerla próxima a 10-12. 

Aumentar la contractilidad cardíaca tratando 
de no incrementar la postcarga: dopamina, dobuta-
mina, isoproterenol (particularmente en neonatos 
en los cuales el incremento en el IC se logra a través 
de un aumento en la frecuencia cardíaca). 

Ocasionalmente y en presencia de RVS eleva-
das se puede hacer uso de drogas que decrecen la 
postcarga, o de una combinación de epinefrina con 
bajas dosis de nitroprusiato de Na. Una droga nue-
va, amrinona que incrementa la contractilidad y dis-
minuye la postcarga está mostrando resultados fa-
vorables en sus estudios preliminares en pediatría. 
Este tratamiento está dirigido a aumentar la oferta 
de 02 (DO2). 

En el caso de que haya un foco infeccioso locali-
zado y que pueda ser removido o evacuado quirúr-
gicamente, se debe proceder únicamente después 
de haber estabilizado al paciente. 

Los estudios clínicos usando altas dosis de corti-
costeroides no han demostrado claramente que 
sean de utilidad, y probablemente incrementan la 
mortalidad. Ocasionalmente son recomendados en 
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MANEJo CLIN ¡CO 

l)iagnóstico, tratamiento 
y transferencia temprana 

Corregir homeo6tasis 
coloides 10 m/kg/boIo 

Monilorcode Repetir hasta PVC 10-12 

funciones vitales Dopamina 5-154g/kg/min 
Dobutamina 5-I5/Ágfkmin 

Antibióticos 

SI EL PACl1- Ni1 Nt) MFJORA 

Intubación y Monitoreo invasivo 
asistencia respiratoria (cattcr de flotación) 

Incrementar Ca02 

(11gb 14 mg/dl) 
Incrementar la precarga 

(coloides) 
Aumentar la contractilidad 
Dopanhina 5 - 20f1g/kg/min 

Dohutamina 5 - 20Lg/kg/min 
Isoproterenol 0,05 - 2 /lg/kg/rnin 

Mantener baja la RVS 
Epineínna 0.05-1 /lg/kg/min 
Nit roprusiato de Na 

0,1-3Ug/kg/min 

dosis fisiológicas de estrés para cubrir una posible 
falla 

2 
 suprarrenal (hidrocortisona EV 50 

 mgm /día). 32  

NUEVOS HORIZONTES 
La capacidad de monitorear la oxigenación de 

tejidos sería una de las metas de toda nueva meto-
dología; se está buscando a través de detección de 
productos derivados del ATP (hipoxantina y adeno-
sina) o de medición directa de bioenergética celu-
lar, pero están aún distantes de una aplicación prác-
tica. 

El desarrollo de vacunas contra el antígeno R 
(que es común a numerosas bacterias gramnegati-
vas) y la transferencia pasiva de anticuerpos ha da-
do resultados preliminares muy interesantes 33  La 
posibilidad de bloquear las respuestas mediadas a 
través de los metabolitos del ácido araquidónico 
con antiinflamatorios flO esteroideos, es una de las 
modalidades terapéuticas más próximas a ser reali-
dad. 

CONCLUSION 
El shock séptico es una enfermedad grave que 

acarra una alta mortalidad si no se diagnostica y 
trata tempranamente. 
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Tiene dos etapas: hiperdinámica y descompen-
sada. 

Su manejo es complejo y en lo posible debe ser 
reservado para centros terciarios donde exista mo-
nitoreo invasivo. 

Debemos tratar de actuar en la primera etapa y 
si el niño entra en la fase de descompensación es 
necesario tener conocimiento del perfil hemodiná-
mico para un adecuado manejo terapéutico. 

El mayor impacto fisiopatológico se encuentra 
en la oferta y el consumo de oxígeno, y debemos ac-
tuar sobre estas variables. 

Si procedemos con celeridad, conocimiento de 
la fisiopatología y apropiado manejo terapéutico, 
seremos capaces de mejorar las perspectivas de 
nuestros pacientes. 
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la pediatría de pregrado 
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Gustavo Sager. Hector Berridi, Lic. Amanda Galli 

INTRODUCCION 
En 1985 fue creada en la Facultad de Ciencias 

Médicas de la Universidad Nacional de La Plata, la 
Cátedra "B' de Medicina infantil con sede en el 
Hospital Zonal Especializado 'Dr. Noei H. Sbarra", 
de jurisdicción provincial. La organización de esta 
Cátedra -motivada, entre otras razones, por el ele-
vado número de alumnos que cursan la carrera de 
medicina- estimuló a un grupo de pediatras docen-
tes, para elaborar y desarrollar un proyecto de ense-
ñanza acorde con la problemática de salud infantil 
de nuestro país, sobre la base de nuevos enfoques 
pedagógicos, que incluyen experiencias extramura-
les. 

Por otra parte, las autoridades de salud definie-
ron, a través de los programas de atención primaria, 
las necesidades básicas de la población materno-in-
fantil, expresando como propósito una mayor co- 

bertura de los servicios y la participación de la co-
munidad en el cuidado de la salud. 

Está ampliamente admitido que el esquema for-
mativo que tradicionalmente se le ofrece al estu-
diante, tiende a generar un recurso orientado prin-
cipalmente hacia la atención de la enfermedad 
excluyendo, intencionalmente o no, cualquier enfo-
que de carácter social o familiar. Este énfasis en la 
enfermedad no guarda relación con la realidad asis-
tencial que tendrá que afrontar el futuro médico ge-
neralista. 

El gráfico 1 expresa la antinomia existente entre 
la realidad asistencial y la formación del recurso 
médico. El cambio de mira que el equipo docente 
se propuso orienta la formación pediátrica del estu-
diante de medicina hacia la ponderación objetiva de 
los problemas de salud del niño analizados en sus 

Gráfico 1 - Niveles de complejidad asistencial y formación del recurso medico de pregrado 

Nivel asistencial 
	

Nivel docente 

Atención 
terciaria 

Atención 
secundaria 

Atención 
primaria 

Mayor prestigio 

Tarea poc 
espectacul 

Mayorla 
de alumnos 

Minorla 
de alumnos 

Cátedra "ir de Medicina Infantil. Facultad de Ciencias Mdícas. Universidad Nacional de La Plata 
hospital Zonal Especializado "Dr. NoeI Li. Sbarra". Calle S N °  1689 - (1900) La Plata - Argentina 
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diferentes etapas de la vida y en cada uno de los 
ámbitos por los que le tocará transitar a lo largo de 
ella. 

La capacitación ofrecida debe tratar de asegu-
rar dos aspectos: a) no crear frustraciones en el 
alumno; b) atender a las necesidades básicas de sa-
lud en la comunidad que es la que contribuye a sol-
ventar los gastos en la formación de recurso huma-
no y espera una justa retribución en forma de 
asistencia calificada. Es conocido el déficit de for-
mación de médicos generalistas cuyos conociniien-
(os son escasos acerca de los problemas de la madre 
y el niño, los cuales representan entre el 35 - 40% de 
la atención de salud de la comunidad. 

Las altas tasas de mortalidad y morbilidad rela-
cionadas con hipoxia perinatal, procesos inmuno-
prevcnibles, desnutrición, gastroenteritis, infeccio-
nes respiratorias, parasitosis, así como el notable 
incremento de las enfermedades crónicas invali-
dantes de causas motoras y psicosociales, constitu-
yen los problemas que demandan una atención 
prioritaria por parte del grupo de salud cuyo eje es 
el médico generalista. 

Por otra parte, el diagnóstico y tratamiento de 
los procsos mórbidos que demandan una alta con-
centración de recursos materiales, requieren la for-
mación de equipos técnicos que tengan Una clara 
concepción de los niveles de atención para los cua-
les debe estar destinada su formación. De ahí que se 
puedan definir distintos niveles en la formación del 
médico que atiende los problemas de la niñez y la 
adolescencia que, en forma sumaria, pueden identi-
ficarse en: 

a. Médico gencratista, con conocimientos pediá-
tricos básicos en cuanto a atención primaria de la 
salud del niño, manejo de la relación con la madre y 
con capacidad de reconocimiento de los factores 
que alteran la salud. 

b. Pediatra general, con las características de 
pediatra clásico y con énfasis, además, en su forma-
ción hacia los componentes sociales de esta rama de 
la medicina. 

e. Suhespecialistas investigadores pediátricos y 
docentes que deben surgir del grupo anterior. Estos 
dos últimos deben ser formados a nivel de postgra- 

do. Queda claro que éstas son las necesidades ac-
tuales y es muy probable que las mismas pierdan vi-
gencia en pocos años. 

En el presente trabajo, que consideramos preli-
minar, queremos dejar consignada la experiencia 
docente de pregrado que venimos realizando desde 
1986, por entender que la misma no se ajusta a los 
cánones tradicionales de la enseñanza de la pedia-
tría en nuestro medio y que este intento requiere 
una amplia discusión entre los profesionales res-
ponsables de la formación universitaria de pregra-
do. 

El 4 de agosto de 1986 recibimos el primer con-
tingente de alumnos, compuesto de un grupo pe-
queño de 36 estudiantes. A poco de comenzar se 
pudo apreciar que el desafío docente que se había 
asumido se materializaba con grandes esfuerzos y 
sorteando dificultades. 

En 1987 y 1988 se trabajó con 120 alumnos por 
año y en 1989 con 140, de acuerdo con la estimación 
que le corresponde a la Cátedra, desarrollándose 
normalmente conforme al cronograma impuesto 
por la Facultad de Ciencias Médicas de la Universi-
dad Nacional de La Plata. 

A continuación se detalla el modelo organizati-
yo de la Cátedra. 

Formación del cuerpo docente y acuerdos 
básicos con respecto a la enseñanza 

La sustanciación de los concursos permitió.la 
constitución de un equipo de 7 docentes médicos y 
10 ayudantes ad honorem*,  a los que se incorporó 
un grupo multiprofcsional:**  2 psicólogas, 1 sociÓ-
loga, 1 trabajadora social, 1 fonoaudiÓloga y  1 en-
fermera que hicieron un Valioso aporte tanto a las 
actividades de enseñanza como al conocimiento de 
todo el grupo docente en la comprensión integral 
de la problemática del niño. Para el dictado de cla-
ses sobre patologías específicas se contó con la co-
laboración de un cuerpo de profesionales de reco-
nocida experiencia y a quienes llamamos 
cc!aboradores docentes 

Durante la etapa organizativa se desarrollaron 
dos talleres pedagógicos COfl la cooperación técnica 
de la Organización Mundial de la Salud (OMS). A 
través de la discusión y el aporte participativo de lo- 

• Ayudantes diplomados ad honorem: Dres. María Teresita R. Gonzáles, Hugo Delle Donne, Liliana R. Micisnsky. Manuel A. de 
Souza e Sa. Claudio Rocha, Ldit Liliana Pérez. María del Carmen Luehini. Patricia R. Olmos, María Clementina Vojkovic, Silvia 
Noemí Bernasconi. 

Integrantes ad honorem de la Cátedra: Trabajadora Social Noemí Medina: Psicóloga Cristina Zorsoli; Psicóloga María Cristina 
Alonso; l:nícrmera Caimcn Quiroga: Fonoaudiótoga Mirta Morisse: Socióloga María Angliea Masson; Dres. Carlos Alfredo Arias, 
María C. Las Heras Reinares. S:ivia Cristina Martorcili. Julia lantosca. Margarita Poyzillou. María Alicia leriaghy. 

Colaboradores docentes: Dres. Rohciio Malees (docente autorizado). hortensia Armcndáriz. Juan Bertolotti, héctor José 

Cánepa. Mónica Drut, Ricardo Drul. Silvia (ioniález Ayala. Alicia Kilmurray, Susana de 1 £rrañaga. Lucía Massera, Llena Mallaret. 
Fmma Martina, Luis Mit-ande. It -ma Moieno. Julio Prieto Días, Graciela Ramírez (it-onda. Juan Rodríguez Lenci. Jorge Sáez. Oscar 
Briones. Zulma Santucci, Francisco Spii.im. (iuillermo Raharnan. Andrés Steiner, Carlos Forres. Catalina Varlotta, Jorge Fontana, 
Horacio Marín. Cristina Barreiro, Norberto Cabulti, Emilio Cechini, Janus Mielnicki, Licenciadas Thelma Piacente, Judith 
(iramchinsky. 

ARTICULO ESPECIAL 81 



dos los docentes de la Cátedra, se fue conformando 
un conjunto de ideas-fuerza que permitieron la 
elaboración posterior del programa de actividades. 
Este ideario puede resumirse en ciertas premisas 
básicas: 

• La tradicional enseñanza enciclopédica de la 
pediatría es contraproducente e imposible de 
impartir. 

• Se debe analizar el cuerpo de conocimientos 
COfl los cuales se puede operar sobre una 
realidad. 

• La enseñanza de procedimientos com-
plicados no asegura que posteriormente se 
sepan manejar procedimientos simples. 

• La enseñanza sobre el niño hospitalizado en 
forma exclusiva es una muestra distorsionada 
de la realidad. 

• Es fundamental el manejo técnico de las 
situaciones más frecuentes en pediatrfa. 

Finalmente, el estudiante debe adquirir: 
• Un compromiso con la realidad pediátrica. 
• Una fluida relación con la familia y la 

sociedad. 
• Un concepto ético de su quehacer. 

El cuadro 1 sintetiza los paradigmas de la aten-
ción del niño en la enseñanza de pregrado. 

El mantener en estado de salud a la población 
infantil debe ser asumido como un desafío, tanto in-
dividual como colectivo, mediante acciones de pro- 

Cuadro 1 - Los paradigmas de la atención dci niflo 

• Reconocer al C. y D. como mejes de la atención del 
fliflo. 

• Reconocer y detectar precozmente las enfer-
medades (manejo técnico) 

• Establecer una fluida relación médico-paciente. 

• Reconocer losf actores de nesgo a que está sorne-
tido el niflo (biológicos, psicosociales) 

• Evitar la latrogenia 

• Tener un concepto ético de su quehacer 

moción y prevención de la salud, así como interven-
ciones oportunas para reparar el daño. 

Del cumplimiento de estas premisas (recupera-
ción y rehabilitación) resultara que se pueda eva-
luar ci estado de salud de la población infantil con 
un indicador positivo como es su estado de creci- 
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miento y desarrollo o haya que recurrir a un negati-
vo como es la mortalidad infantil o los niños con 
enfermedades crónicas y secuelas irreversibles 
(gráfico 2). 

Gráfico 2- La salud dci niIo 

OBJETIVOS 
Los propósitos de la Cátedra están orientados a: 
1. Contribuir a la formación pediátrica del médi-

co general. 
2. Apoyar la formación especializada del pedia-

tra. 
3. Estimular la formación de los cuadros docen-

tes, iniclándolos en la metodología educativa. 
4. Estimular la educación continua del médico 

general y del pediatra general, promoviendo el e-stu-
dio independiente. 

5. Formar investigadores en el campo de la pe-
diatría, fijando prioridades y requerimientos para e1 
desempeño de esta función. 

En el pregrado las prioridades están dadas por 
el control del crecimiento y desarrollo del niño así 
como el de la familia, atendiendo a 'os factores de 
riesgo en cada una de las etapas evolutivas. Cobran 
también importancia la atención neonatológica, los 
procesos infecciosos y nutricionales como los tras-
tornos congénitos, las enfermedades orgánicas cró-
nicas y/o invalidantcs, las emergencias pediátricas y 
los trastornos de conducta que alteran la formación 
educativa. 

En este contexto se han fijado los siguientes ob-
jet ivos específicos para la enseñanza a nivel de pre-
grado: 

- Jerarquizar la salud enseñándole al alumno a 
reconocerla y preservarla 



- Conocer y valorar los ámbitos donde transcu-
rre la vida del niño: familia, guarderías, jardines de 
infantes, escuela, comunidad y sus implicancias en 
el proceso salud-enfermedad. 

- Diagnosticar y tratar la patología prevalente en 
la población infantil así como adquirir un criterio 
adecuado para la derivación oportuna. 

- Informar sobre el avance médico a nivel de 
diagnóstico y tratamiento de patologías más fre-
cuentes en la edad pediátrica. 

ORGANIZACION DE L6  ENSEÑANZA 
En lugar de la tradicional enseñanza realizada 

sobre la base de las enfermedades que presentan 
los niños, fue necesario estructurar una nueva meto-
dología docente de acuerdo con los objetivos pro-
puestos. El énfasis estuvo puesto en el niño normal 
y en sus instáncias de vida (ambientes, cuidados, re-
lación parental, etc.) y donde la enfermedad es un 
epifenómeno que altera todo el ámbito familiar. Se 
otorgó a la secuencia salud-enfermedad el desarro-
llo lógico que permite integrar los distintos niveles 
de atención (gráfico 3). 

Gr8flco 3 - Atención de La salud del niño 
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Visión real 
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Se optó por una enseñanza modular, definiendo 
al módulo como una unidad con objetivos defini-
dos, contenidos y experiencias de aprendizaje y 
evaluación. Esta estructura permite realizar activi-
dades integradas e inlerdisciplinarias y, en un lapso 
flcxihle, alcanzar objetivos educacionales que le po-
sibilitan al alumno desempeñar funciones profesio-
nales. 

Se estableció un hilo conductor que, actuando 
como eje del proceso de enseñanza y aprendizaje,  

permite que el alumno recorra las circunstancias 
que afronta el individuo desde su concepción hasta 
su adolescencia. El proceso de crecimiento y desa-
rrollo se ofrece, a nuestro entender, como un ele-
mento básico y unificador que permite relacionar la 
enseñanza con objetivos explícitos de otros sectores 
que incluyen entre otros, el bienestar del individuo, 
adquisiciones cognitivas, etc. Este esquema tam-
bién posibilita una concepción integral de la salud 
del individuo, desde su gestación hasta su muerte. 

Se ha asignado a cada módulo una duración que, 
aunque parezca arbitraria, responde a la vulnerabi-
lidad del individuo en cada una de las etapas de su 
vida. 

El módulo introductorio 'Crecimiento y desa-
rrollo" enmarca y define las etapas de la vida que se 
ha de recorrer, insumiendo el 5% del total de las 24 
semanas que han sido asignadas a la materia. Los 
módulos "Perinatal" (25%), 'Lactante" (35%), 
"Preescolar" (10%), "Escolar" (15%) y  "Adolescen-
cia" (10%) completan el ciclo, reservándose 1 sema-
na para actividades de recuperación. 

Se estableció una mayor carga horaria a los mó-
dulos de "perinatología" y "lactantes' por considerar 
que es en éstos donde los procesos de salud y enfer-
medad requieren una mayor dedicación. En los mó-
dulos de "preescoclar", "escolar" y "adolescencia', 
de menor duración, se jerarquizaron las situaciones 
más significativas de cada una de esas etapas (gráfi-
co 4). 

Al iniciar cada uno de los módulos, se explicitan 
los objetivos y se efectúa un enfoque general corres- 

GráfIco 4-Organización de la enseñanza modular 
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pondiente a ese grupo etano; se ratifican conceptos 
de 'Crecimiento y desarrollo" y se lo relaciona con 
los contcnidos enseñados en el módulo anterior; se 
continúa con un enfoque de la normalidad y accio-
nes de promoción de la salud; posteriormente se 
enseñan las patologías prevalentes que son tratadas 
en la consulta externa y luego patologías de interna-
ción. La enseñanza de las patologías se orienta ha-
cia la utilización de recursos de bajo costo y a la 
agilización de los procesos mentales que agudizan 
la observación y el criterio clínico. Se informa tam-
bién al alumno sobre el uso de recursos de mayor 
complejidad y la accesibilidad de que se dispone en 
nuestro medio y en el mundo, sus indicaciones y li-
mitaciones. 

En el desarrollo de las actividades de cada mó-
dulo intervienen especialistas concretando la inte-
gración intercátedra, cuya injerencia es mayor en el 
grupo etano que le es afin, o lo hacen reiterada-
mente como ocurre con el cirujano infantil., el radió-
logo o ci endocrinólogo. El cierre del módulo se re-
aliza con un docente del equipo que plantea las 
conclusiones generales sobre el trabajo realizado y 
se utiliza esta actividad para aclarar aquellas dudas 
que pudieran haber surgido de los temas tratados. 

La enseñanza teórica, que demanda un 50 07o del 
total del tiempo asignado (200 horas), es impartida 
en la sede de la Cátedra, Hospital Zonal Especiali-
zado "Dr. NoeI H. Sbarra". La misma se desarrolla 
sobre la base de clases, seminarios, entrevistas pú-
blicas, paneles y ateneos con una activa participa-
ción de los alumnos que cuentan con una biblioteca 
con 1,500 volúmenes, revistas actualizadas en pe-
diatría clínica y socia] y material bibliográfico espe-
cialmente seleccionado para cada módulo. Además 
de los medios audiovisuales comunes, la Cátedra 
posee también un sistema de video y una videoteca 
con temas de dificfl mostración en trabajos prácti-
cos, muñecos para simulación de emergencias res-
piratorias y reanimación del recién nacido. 

ARTICULACION DOCENTE-ASISTENCIAL 
Las actividades prácticas se llevan a cabo en dis-

tintos ámbitos, de acuerdo con el módulo que se 
trate. Así, por ejemplo, el mismo día en que se. ana-
liza ei tema "bipoxia del recién nacido", el alumno 
concu'rre a la Sala de rehabilitación donde observa 
pacientes con secuelas de hipoxia perinatal y al Ser-
vicio de anatomía patológica donde se le muestran 
preparados con lesiones encefálicas producidas por 
la hipoxia, participando finalmente en una discu-
sión sobre el tema. Para el módulo "Perinatal', se 
cuenta con la Maternidad del Hospital Interzonal 
General de Agudos "General José de San Martín", 
su unidad neonatológica y consultorio externo de  

control del recién nacido; el servicio de neonatolo-
gía del Hospital Interzonal de Agudos Especializa-
do en Pediatría "Superiora Sor María Ludovica', su 
unidad de terapia intensiva, el Centro de Rehabili-
tación y el Departamento de Anatomía Patológica 
del citado hospital. 

En el módulo "Lactante', la enseñanza práctica 
se lleva a cabo en los consultorios externos y en las 
salas de internación del Hospital sede de la Cáte-
dra; en los consultorios externos y Sala de interna-
ción del Hospital de Niños lnterzonal de Agudos 
Especializado en Pediatría Superiora Sor María 
Ludovica"; en los centros de salud ly 19 dependien-
tes de la Municipalidad de La Plata y el 44 de la 
Municipalidad de Benisso. En las áreas correspon-
dientes a estos centros y bajo la directa participa-
ción del equipo de salud de cada uno de ellos, cuyos 
pediatras son integrantes del cuerpo docente de la 
Cátedra, se lleva a cabo un trabajo de pediatría co-
munitaria. 

Tanto en el módulo "lactante' como en los res-
tantes, se utilizan ámbitos tradicionales como los 
mencionados y ámbitos no tradicionales como la 
comunidad, la escuela o el club de barrio, 

El trabajo de pediatría comunitaria (TPC) que 
tuvo como finalidad acercar al alumno al ambiente 
familiar donde transcurre gran parte de la vida del 
niño, constituyó el ámbito ideal para que tome con-
tacto con la realidad sociocultural y asistencial del 
niño. La primera experiencia docente se realizó de 
acuerdo con el modelo que se describe a continua-
ción. En la actualidad se está reconsiderando la me-
todología para incluir el concepto de investigación-
acción. 

Los alumnos visitaron por primera vez el área 
acompañados de un coordinador docente y la asis-
tente social del centro de salud respectivo. Previa-
mente, y en una serie de reuniones, se analizaron los 
propósitos del trabajo a emprender. Provistos de 
una credencial de la Cátedra (sección troquelada 
de la flcha de evaluación, véase Anexo 1), visitaron 
cuatro hogares que les fueron asignados, cuyo único 
requisito era tener niños menores de 6 años para su 
control. 

En una breve encuesta relevaron la constitución 
familiar, su fuente de ingre.sos, el nivel educacional 
de los padres, las características de la vivienda, su 
provisión de agua y eliminación de excretas. Se 
efectuó un examen clínico a los niños y se evaluó el 
estado de salud y nutrición; se controlaron las inmu-
nizaciones recibidas, se puso énfasis en la lactancia 
materna en los niños pequeños, se hizo un diagnós-
tico preventivo de las patologías prevalentes y se 
oricntó a la madre en la resolución del caso proble-
ma por medio de la derivación al centro de salud o 
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al hospital. Se le entregó a la madre una cartilla de 
salud, confeccionada con la colaboración de la Or-
ganización Panamericana de la Salud (OPS), y se la 
instruyó en la interpretación de la misma. El énfasis 
de entrevistas -que muchas veces requieren reitera-
das visitas- está puesto en analizar el crecimiento y 
desarrollo del niño y en la educación para la salud, 
actividad que es responsabilidad de la unidad sani-
taria donde trabaja el docente, al que acudieron pa-
ra plantearle sus dudas metodológicas, así como la 
oportunidad de una interconsulta. Finalmente en 
grupos de cinco alumnos se elaboró un informe, que 
se debatió en una sesión plenaria en la que fueron 
discutidas las experiencias recogidas. Esta integra-
ción de los distintos grupos permitió que el alumno 
tuviese una visión global del estado de salud de esa 
comunidad. No se pudo analizar la satisfacción de la 
demanda, tal como hubiera sido nuestro propósito, 
por falta de tiempo y CXCCSO de alumnos. 

La información pormenorizada fue entregada 
por la Cátedra a las autoridades de cada una de las 
unidades sanitarias que cuentan así con un releva-
miento del estado de salud de la población infantil y 
una detección de los casos problemas para su poste-
rior seguimiento. Este TPC, verdadero ejemplo de 
integración docente asistencial, ofrece una serie de 
posibilidades para llevar a cabo investigaciones epi-
demiológicas de real trascendencia para las comu-
nidades, así como para el futuro accionar de las uni-
dades sanitarias. 

Otro de los ámbitos de práctica es la escuela, 
donde se llevan a cabo exámenes de salud de alum-
nos de 1°  y 3' grado para lo cual se ha firmado un 
convenio con la Dirección de Escuelas de la Provin-
cia de Buenos Aires. Durante el desarrollo de estas 
actividades se efectúa al escolar un examen clínico 
que comprende, además de la agudeza visual y audi-
tiva, la detección de patologías. Cada alumno exa-
minó un total de 10 escolares. La maestra y la es-
cuela se ven involucradas en esta atención ya que es 
por medio de ellas que se les informa a los padres 
sobre la patología detectada. Si los padres no tienen 
acceso a la consulta, se les ofrece la posibilidad de 
ser atendidos por profesionales en el Hospital Z.o-
n4l Especializado "Dr. NoeI H. Sbarra", sede de la 
Cátedra, o derivarlos al especialista que correspon-
da en el Hospital Interzonal de Agudos Especializa-
do en Pediatría 'Superiora Sor María Ludovica. 

Se ha implernentado una nueva experiencia que 
consiste en el examen físico de los adolescentes que 
desarrollan prácticas deportivas en un club de ba-
rrio de la ciudad. Para tal fin, también se ha firmado 
un convenio con las autoridades del club, por el cual 
se autoriza a la Cátedra a llevar a cabo esta tarea. La 
actividad es realizada por los alumnos en pequeños  

grupos con un coordinador docente con el que lle-
van a cabo un examen clínico completo, destacando 
el grado de madurez sexual alcanzado, antropome-
tría, control de la tensión arterial y pruebas de apt-
tud física. Cada alumno examinó como mínimo 3 
adolescentes. El objetivo es que los alumnos tomen 
contacto con las situaciones cotidianas de la vida de 
los adolescentes y contribuyan al cuidado de su sa-
lud. 

EVALUACION: 
Sistema de promoción 

Para cada alumno se confeccionó una ficha 
(Anexo 1) donde se registra su asistencia a cada uno 
de los módulos, tanto en la actividad práctica como 
teórica, debiendo rendir, al final de cada módulo, 
una prueba escrita estructurada de acuerdo con el 
sistema de selección múltiple con cuatro distracto-
res. Si bien esta prueba no es eliminatoria, permite 
observar el grado de aprovechamiento de los alum-
nos en cada unidad. Al final del curso se realiza un 
examen parcial escrito de los contenidos correspon-
dientes a los entregados durante todo el curso, que 
en caso de fracaso puede ser recuperado en dos 
oportunidades más. Los mismos consisten igual-
mente en pruebas de selección múltiple con cuatro 
distractores y suman un total de cincuenta pregun-
tas. Toda esta información se hace constar en la fi-
cha, que es utilizada como elemento valioso, a veces 
decisorio, del rendimiento del alumno en el nio-
mento de su examen final, que es tomado por los 
docentes autorizados. 

Sistema de la enseñanza 
Por su parte los alumnos, al finalizar el curso. 

emiten su opinión en forma anónima, sobre el desa-
rrollo del mismo y las distintas experiencias a que 
fueron sometidos, la participación de los docentes 
y el uso de materias auxiliares. A la pregunta 'el di-
seño modular de la enseñanza en base a crecimien-
toy desarrollo, ¿facilitó el aprendizaje?" un 95% de 
los 357 alumnos que realizaron la encuesta en los 
últimos tres años expresó su decidida conformidad. 
Una evaluación completa de esta encuesta será re-
alizada en el futuro. 

CONCLUSIONES 
Si bien es breve el tiempo transcurrido desde el 

inicio de la experiencia docente que se relata, he-
mos considerado oportuno su divulgación con ci 
objeto de promover el intercambio de ideas y expe-
riencias acerca de la enseñanza de la pediatría en 
las universidades del país y de América latina. 

En nuestro caso, debemos destacar que este en-
sayo se inserta con el enunciado de la formación del 
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medico general, propuesto por la Facultad y que, en 
general, es similar a lo expresadopor easi todas las 
facultades de medicina latinoamericanas. 

En esta experiencia se debe destacar: 
1. La reasignación de valores a los contenidos de 

la enseñanza, en la cual la enfermedad es una cir-
cunstancia de la vida del invididuo. 

2. La enseñanza en base a módulos, que permite 
a la vez que un análisis integral de la salud del niio, 
que el alumnd adquiera destrezas de acuerdo con el 
grtpo etano considerado, y que pueda accionar co-
mo integrante del equipo de salud. 

3. La concepción integradora del individuo a 
través del proceso de crecimiento y desarrollo. 

La experiencia ha sido, hasta el momento, alta-
mente positiva tanto para el alumnado como para 
todo ci cuerpo docente que, a través de una estre-
cha tutoría, participó activamente en la discusión, 
programación y ejecución de la misma. 

Surgen también algunos interrogantes que de-
seamos dejar planteados: 

a. ¿Es ésta la forma de integrar la formación de] 
médico? 

b. ¿Cómo asegurar que la formación de post-
grado sea consecuente con este ideario? 

e. ¿Es posible la transformación paralela del sis-
tema de atención como para que los egresados pue-
dan ser absorbidos por el sistema? 

Las respuestas a estas y otras preguntas deter-
minarán que la enseñanza de la medicina en base a 
módulos como el que proponemos sea coherente y 
satisfaga expectativas educacionales y sociales o 
bien se constituya en la frustración de un egresado 
que no podrá aplicar lo que se le enseñó durante su 
carrera. Asimismo, no retribuirá con servicios a la 
sociedad lo que ésta invirtió para su formación. 

Ante la gravedad de la crisis económica argenti-
na y latinoamericana se impone la formación del re-
curso humano para la atención equitativa y eficiente 
de la salud con el modelo que más se ajuste a las 
necesidades de la población. 

Anexo 1 - Acha de evaluación 
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Grupo 
Comisón: 

Nombre y Apellido. 	 Domicilio 

FOTO 
	

DM: 	 Legajo No - 	 Taliono: 

Enaivaclórr de I• aa.zt.nds 

Móduloi 	ilnIdid t.órdi 	- ActMdad prédica - 	 Deba-1 

	

- 	
r.cup.r 	(SI/Nol 

Total 	1 CumplIdo 	Total 	CumplIdo 

Peri. 
nt.J 

Lic. 
tantee 

Ni. 
escolar 

Escolar 

Adoles-
Oencic 

Total, 

Obuivscion.a: 

Ensoten final 	CálHlódcl6n 	 - - 

Euaica.ciórm do contarrdoa 

Enaluacrórm 	Parcial 
del módulo 	 111,1) 

P.c 

P.oc.2 

lntrme de 
Trabajo arr 

terrino 

86 UNA EXPERIENCIA DE ENSAÑANZA 



COMUNICACION BREVE 

Dolor abdominal agudo 
Presentación de un caso relacionado a hiperlipemia tipo V 

Ores. Hugo Martín*,  Esteban  Carmuega**,  Pedro de Sarasqueta 

RESUMEN 
Se presenta el caso de una niña de 8 años con 

dolor abdominal agudo relacionado a /ziperiipeniia 

tipo V. 

Se discuten las caractersíticas clínicas y et'olulivas 

de esta rara causa de dolor abdominal. (Arch. Arg. 
Pediatr., 1989, 87; 87- 89). 

Dolor abdominal - Hiperlipemia tipo V 

INTRODUCCION 
El dolor abdominal agudo es una causa frecuen-

te de consulta en el área de emrgencias de un hospi-

tal pcdiát rico yen el consultorio1 
2 

Distintas clasificaciones de tipo etiológico del 

dolor abdominal agudo han sido publicadas, así co-

mo también en los tratados de emergencias pcdiá-

tricas se presentan algoritmos para el enfoquc diag-

nóstico de esta entidad 3 . Dentro del grupo de las 

causas metabólicas se hace mención de la hiperlipe-

mia como causa inusual de dolor abdominal agudo. 

El motivo de la siguiente comunicación es pre-

sentar una paciente que ilustra sobre una causa po-

co frecuente de dolor abdominal agudo, la hiperli-

pemia, y comentar algunos aspectos del diagnóstico 

y tratanuento de esta entidad. 

Presentación clínica 
Se trata de una niña de 8 años, sin antecedentes 

patológicos de importancia. No presenta antece-

dentes familiares de enfermedad aterosclerótica 

temprana. Dos meses antes del ingreso había pre-

sentado un cuadro de dolor abdominal intenso y vó-

mitos biliosos que cedieron con tratamiento sinto-

mático en 48 h. 

Se presenta a la consulta con 24 h de evolución 

del dolor abdominal y vómitos biliosos. En el exa-

men se la encuentra deshidratada leve, con ruidos 

hidroaéreos presentes sin signos peritoneales. El 

tacto rectal excluye un absceso en el fondo de saco 

de Douglas. Los exámenes de laboratorio demues- 

SUMMARY 
77u' repon of an 8year oid giri wit/z acute abdomi-

nal pain ai:d vperlipeniia tvpe Vis presented. 

lite clin ical features and long temi evolu (ion of 
ibis infrequent cause of abdominal pain are discused. 

(Arch. Arg. Pediatr., 1989, 87; 87 - 89). 

Abominal pain - Hyperlipemia type V 

tran como resultados siginificativos leucocitosis con 

ncutroíilia (recuento de blancos 21 .4(/mm 3, neu-

trófilos segmentados 85%), amilascmia normal y 

suero opalescente. 

La radiografia de abdomen simple muestra dis-

tensión de las asas intestinales, siendo la ecografía 

abdominal normal. 

Se realiza tratamiento con hidratación parente-

ral y colocación de sonda nasogástrica abierta, me-

jorando el fleo en 48 h. 

La evolución ulterior es buena otorgándosele el 

alta al cuarto día de intcración. 

La opalescencia del suero, con más de 12 h de 

ayuno, oricntó a estudiar con más profundidad el 

transporte y metabolismo lipídico. 

Se realizaron los siguientes estudios: colesterol 

total: 508 mg/dl, triglicéridos totales: 2,888 mg/dl, 

corrida lipidoforética: alfalipoproteínas: 16,2% 

(VN: 37%), beta-lipoproteínas: 13,2% (VN: 51%), 

prc-heta-lipoproteínas: 70,8% (VN: 20%), caracte-

rísticas del suero (refrigerado durante 24 h): capa 

cromosa con infranadante turbio. La ultracentrifu-

gación demostró un aumento de las VLDL y de los 

quilomicrones. En el estudio familiar el padre de-

mostró tener hipertrigliceridemia moderada (trigli-

céridos: 500 mg/dl y colesterol normal). La madre y 

un hermano de 5 años tuvieron estudios de lípidos 

normales. 

COMENTARIO 
Dentro de las clasificaciones de dolor abdomi-

nal agudo y dolor abdominal recurrente en pedia- 
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tría encontramos citada la hiperlipemia como una 
causa poco común de estos cuadros. 

La paciente presentada en esta comunicación 
ingresó con diagnóstico de dolor abdominal agudo 
recidivante y suboclusión intestinal, cuya etiología 
permanecía incierta luego de que el examen clínico 
y el de laboratorio permitieron descartar las causas 
clinicoquirúrgicas más frecuentes a esta edad (gas-
troenteritis aguila, traumatismos, apendicitis, infec-
ción urinaria, patología ginecológica y estreñimien-
to)5  (cuadro 1).El informe de suero lacatesce.nte 
fue el dato que permitió sospechar la kresencia de 
hiperlipemia y su posible relación causal con el cua-
dro presentado por la niña. 

Las dislipidemias con aumento de quilomicro-
nes cii plasma fenotípicamente pueden ser del tipo  

1 con aumento de quilomicrones y VLDLo pee-be-
ta-lipoproteínas, 

Como los quilomicrones y las VLDL son la prin-
cipal forma de transporte de los triglicéridos en 
plasma, tanto sean éstos de origen exógeno (prove-
nientes de la dieta) como endógenos (provenientes 
del hígado) es usual que ambas formas cursen con 
triglicéridos muy elevados. 

Las características del suero del paciente, luego 
de dejarlo reposar 24 h a 4°C, permiten diferenciar 
fenotípicamente la dislipidemía tipo 1 de la tipo y, 
dado que en la primera el infranadante es claro y en 
la segunda es turbio por efecto del aumento de hs 
VLDL. 

Ambas condiciones tienen una capa cremosa su-
perior de quilomicrones. 

Cuadro 1 - Causas de dolor abdominal agudo en pediatria 
Tornado y modificado de Gastrointestinal disease. Vol 1:44 - L ¡chman. W. 

Menores de 2 años 
	

De 2 años a 5 años 
	

Mayores de 5 años 

FRECUENFES 

Cólicos abdominales Gastroenteritis aguda Gastrocntetitis aguda 
Gastroenteritis aguda i'ransFesionea de la dieta Infecciones virales 
Infecciones virales Constipación Faringoamigdalitis 
Constipación por fi- Infección urinaria Neumonía 

sura anal l'raumatismos Traumatismos 
Transgresión de la dieta Apendicitis Apendicitis 

Adenitis mesentétrica Infección urinaria 
Neumonía Enfermedad inflamatoria 

pélvica 

RELAITVAMENTE FRECUENfl'ES 

Invaginación intesti- Infecciones virales Púrpura de Schoenlcin-Henoch 
nal Parasitosis parasitosis 

Infección de vías urina- Divertículo de Mecket Peritonitis primaria 
nas complicado Síndrome nefrótico 

Anomalía intestinal Peritonitis primaria Enfermedad inflamatoria 
Herma incarcerada Síndrome nefrótico intestinal 
Traumatismo (abuso) Invaginación intestinal Asma 

Toxinas Mucoviscidosis 
Púrpura de Henoch.- Colecistitis 
Sehoenlein Pancreatitis 
Mucoviscido€is Cetoacidosis diabtica 
Síndrome de células Embarazo ectópico 

falciformes Embarazo intrauterino 
Quiste de ovario 
Colagenopatías 
l)olor inlermenstrual 

INFRECU ENFES 

Intoxicación con me- As Alteraciones de cadera y 
tales pesados Hernia incarcerada 1 	 columna 

Apendicitis Tumores abdominales Fiebre reumática 
Alergia a la leche Síndrome ui-émico-hemo- Toxinas 

de vaca lítico Litiasis renal 
Tumores abdominales Fiebre reumática Tumores abdominales 
trastornos malabsorti- Miocarditis Torsión testicular 

vos Pericarditis Torsión de ovario 
SÇndrome de células Hepatitis Porfiria 

falciformes Enfermedad inflamatoria Leucemia 
intestinal Hemofilia 

Quiste de colédoco Hiperparaliroidismo 
Atiemias hemolíticas Enfermedad de Addison 
Cetoacidosis diabé tica Epilepsia abdominal 
Porfiria Hiperlipemia 
Hemofilia 
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Cuadro 2- 1 lallazgos clínicos en la dislipidemia tipo V 
Tomado y modificado de Lipidstoffwechscl und 
Athcrosklerosc. 
Assmann. (1: Schattaver Verlag, Stuttgart, 1982, Aicmania. 

Lees Falvat/Glueek Greenberg 
% 

Dolor abdominal 48 70 - 
Pancreatitis - 50 38 
Xantomas eruptivos 41 33 34 
IJepatoesplenomegalia 24 57 - 
Hiperuricemia 52 47 
Enfermedad coronaria 24 23 15 

Como estudio concluyente para la fenotipifica-
ción se utiliza la ultracentrifugación, siendo el lipi-
dograma de valor relativo en este aspecto. Las ca-
racterísticas clínicas suelen ser smilares en la 
dislipidcniia tipo 1 y  la tipo y, siendo enasnbas el 
dolor abdominal el síntoma más frecuente. Esta ma-
nifestación puede o no asociarse a xantomas erupti-
vos, hepatoesplenomegalai, hiperuricemia y enfer-
medad coronaria en adultos (cuadro 2). El 
mecanismo de producción del dolor abdominal en 
las hiperlipemias se atribuye a distintos factores no 
comprobados, entre los que cabe señalar la liiper-
viscosidad plasmática, la distensión hepatoespléni-
ca por el aumento de macrófagos ricos en lípidos, la 
disfunción intestinal y la pancreatitis aguda recidi-
vante. En esta última patología la hiperlipemia oca-
siona embolias grasas locales, con activación de la 
fosfolipasa en 'os conductos pancreáticos y transfor-
mación de la lecitina en liso-lecitina que sería la sus-
tancia responsable de la autodigestión pancreática y 
de la grasa circundante. 

En esta paciente las enzimas pancreáticas estu-
diadas fueron normales aunque este dato no excluye 
la pancreatitis que en un 20% de los casos presenta 
amilase.mia normal y requiere para su diagnóstico 
de la relación amilasalclearance de cratinína que no 
fue efectuada en este caso 6 . 

La edad de presentación suele ser entre la ado-
lescencia y la tercera década de la vida, siendo muy 
poco frecuente y llamativo el comienzo durante la 
primera década de la vida, fenómeno que ocurrió 
en este caso. Actualmente existe cierto consenso 
con respecto a que la dislipidemia tipo y en reali-
dad comprende un síndrome con numerosos y dis-
tintos trastornos bioquímicos genéticos. Este cnfo-
que explicaría el fenómeno relativamente frecuente 
de encontrar otros trastornos asociados como la hi-
perlipemia familiar combinada e hipertrigliceride-
mia endógena familiar en los familiares de los pa-
cientes con dislipidemia tipo V. 

El tratamiento de esta condición es diet&ico 
con disminución de la ingesta de grasa y reemplazo 
parcial de los ácidos grasos de cadena larga por áci-
dos grasos de cadena mediana. Sin embargo, a pe-
sar del estricto cumplimiento de la dieta es frecuen-
te que sucedan descompensaciones espontáneas 
con riesgo de recrudecer la sintomatología o rrepe-
tir pancreatitis. Asimismo, la dislipidemia tipo V 
presenta riesgo aterogénico aumentado a diferencia 
de la tipo 1. 
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COMUNICACION BREVE 

Teratoma gástrico asociado 
a hemorragia digestiva 

Dres. Jorge Buraschi*,  Juan José Bande*,  Roberto  Mirettl* 

RESUMEN 
Se presenta un paciente de 40 días de vida que 

ingresa a nuestro Hospital poP ,nelena, resultado de 
un teraloina gástrico (TG) asociado a hemorragia di-
gestiva. Se revé la literatura mundial y se comentan 
los aspectos salientes de la embriología de los TG así 
como también su diagnóstico diferencial. (Arch. Arg. 
Pedliatr., 1989; 87; 90= 92) 

Teratoma gástrico - Hemorragia digestiva - Tumor 
benigno de estómago. 

INTRODUCCION 
El teratoma es una neoplasia compleja que con-

tiene, en general, tejidos derivados de las tres capas 
embriológicas y que suele encontrarse en un lugar 
que normalmente no alberga estos tejidos. 

Según Vaez-Zadeh 1 , fue Virchow quien usó por 
primera vez el término teratoma en 1869. 

El TG es un tumor benigno raro 2. Se han recopi 
lado de la literatura 51 casos informados hasta el 
momento desde 1922, cuando Eustermann y Sentry 
comunicaron el primer caso 3 . 

Representan menos del 1% de los teratomas en 
general, siendo las localizaciones más frecuentes en 
área sacrococcígea (65%), gónadas (11%) y  me-
diastino (11%). La asociación de TG con hemo-
rragia gastrointestinal no es común, siendo éste el 
noveno caso aparecido en la literatura mundial. 

PRESENTACION DEL CASO 
B. J. de sexo masculino, nacido de un embarazo 

controlado a término, de parto eutócico y con un 
peso de 4.900 g. 

A los 15 días de vida comienza con ictericia y 
palidez, cuadro que empeora con el transcurso de 
los días. Veinte días después se agrega al cuadro la 
aparición de materia fecal francamente oscura, mo-
tivo por el cual los padres concurren al hospital. 

En el examen físico presenta un peso de 5.2(X) g, 
palidez marcada de piel y mucosas, con edemas ge-
neralizados. Se palpa una masa abdominal que 
abarca una superficie que va desde el hipocondrio 
izquierdo hasta la región umbilical, de consistencia 

SUMMARY 
A 40 days old palien t with nielaena due lo gastric 

teratoma witi, gastrointestinal bleeding is presented. 
The world literatura is reviewed. The principal 

characteristics of the enbrioIogy of gastric lera tomas 
are conzmented as well as the differen tial diagnosis. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1989; 87; 90- 92) 

Gastric teratoma - Gastrointestinal bleeding - 
Benlgn stomach tumors 

duroelástica y límites poco definidos. Se comprue-
ba hepatomegalia marcada y el resto del examen fí-
sico es normal. Se observa pañal con materia fecal 
negra y rojo oscura. Durante la internación comien-
za con hematemesis. 

Los exámenes de laboratorio de ingreso revelan 
un hematócrito del 12% y sangre oculta en materia 
fecal positiva. 

Se realiza una ecografía que informa la presen-
cia de una masa sólida de 7x5 cm con sectores de 
ecogenicidad diferentes y formaciones quísticas en 
su interior. La pielografía fue normal. La tomogra-
fía axial computada informa bazo de características 
normales, hepatomegalia, una imagen de forma in-
definida y bordes poco precisos, de 6x5 cm, con 
densidades heterogéneas e imágenes cálcicas en su 
interior, que ocupa la casi totalidad del hemiahdo-
men izquierdo, comprimiendo el riñón homolateral 
en sentido posterior. La masa se halla en íntimo 
contacto con la pared posterior del estómago e hilio 
esplénico (hg. 1). 

Se realiza un tránsito gastroduodenal que infor -
ma de un desplazamiento caudal del techo gástrico 
por una formación de bordes nítidos que a su vez 
desplaza el esófago hacia la derecha aumentando el 
ángulo cardioesofágico. (fig. 2). 

Se opera con diagnóstico presuntivo de TG. 
Durante el acto operatorio se observa un tumor 

blanquecino con trazos de cartílago en su superficie 
que desplaza el estómago en sentido cefálico y el 
colon transverso en sentido ventrocaudal. El tumor 
adherido al retroperitoneo se libera hasta observar 

Scrvicio de Cirugía. Hospital de Niños de San Isidro. 
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90 ARCH. ARO. PDIATR., 1989,87 



Figura 1 - 1 a IM permite diteren ar el tumor con densida-

des heterogdneas e imágenes cálca as cii su interior. 

el 	el cual esta comprimido cii senódo cau- 
dal. El tumor se continúa por la pared posterior del 
estómago. Se le realiza una gastrectomía parcial atí-
pica a expensas de la pared posterior del estómago. 
Se realiza cierre primario en dos planos, quedando 
una gastrostomía y una sonda de silastix hasta el 
duodeno para alimentación enteral. La misma pasa 
a través de la sonda de gastrostomía. 

En el postoperatorio evoluciona favorablemen-
te, retirándose la sonda de silastix duodenal al 5 °  día 
y la gastrostomía al 13cr  día. 

Se le realizó una seriada esótago-gastro-duode-
nal de control, observándose una aceptable capaci-
dad gástrica y un buen pasaje a duodeno. Al 14 °  día 
del postoperatorio se le da el alta médica, retirándo-
se a su domicilio con alimentación oral exclusiva. 

La anatomía patológica informa: pieza de gas-
trectomía parcial que mide 13xlOxl() cm, con un Pe-
so de 270 g. Contiene sectores tumorales de mayor 
consistencia, cartílago, hueso, áreas quísticas de 
hasta 3 cm, algunas conteniendo líquido claro y 
otras porráceo. La tumoración compromete la pa-
red en forma intragástrica y cxtragástrica. 

Histológicamente se observa que está constitui-
do en su mayor parte por tejido nervioso maduro, 
con áreas schwánicas y gran angiogénesis. Hay, ade-
nlis, hueso con médula osca, brotes de epitelio de 
tipo respiratorio con glandula, cartílago y músculo. 
llav sectores de la mucosa gástrica que se han ulee-
nido. 

El diagnóstico histupatolúgico fue: teraloma tri-
dérmico maduro. 

Figura 2 - Senada gasiidi .k id Sc.ri.i 

del tu rin ir que desplaia el tecla gas! rico bac la aha o 

DISCUSION 
La mayor parte de los terat ornas se encuentran 

en el tejido gonadal o en la región presaera, la cual 
es. como sabemos, la luna embriológica del nódulo 
de Hensen y de la estría primitiva. Estas ¿ircas per-
miten la desviación del tejido germinal temprano 
hacia el teratoma complejo y desorganizado. 
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Al parecer, la formación embriológica de las 

tres capas germinativas en estas áreas brinda la 
oportunidad para la formación del teratoma. 

En el caso del TG resulta más difícil de explicar 

puesto que no están tas tres capas germinativas en 
actividad5  . 

Tañpoco es de fácil explicación la enorme des-

proporción de incidencia según sexo, donde de los 

52 casos informlos hasta el momento sólo 2 fueron 

descriptos en pacientes de sexo femenino7 '. 

La inmensa mayoría de los casos se presenta en 
los primeros 3 meses de vida. 

Las lormas de presentación expresadas en valo-

res porcentuales son las siguientes: 
- Masa abdominal 	 75% 
- Disteñsión abdominal 	 56% 
- Vómitos 	 18% 

- Hematemesis y melena 	 15% 
- Distress respiratorio 	 15% 
- Anemia 	 12% 

La hemorragia digestiva ocurre en aquellos pa-
cientes en los cuales el tumor se proyecta en forma 
intramural e intragástricat1 12 

El diagnóstico diferencial de estos tumores debe 

hacerse con: 
- Neuroblastoma 

- Nefroblastoma 
- Duplicación intestinal 

- Quiste de páncreas 

- Quiste de epiplón 
- Quiste esplénico' 3  

El tratamiento es quirúrgico y el pronóstico es 

bueno. 
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El problema diagnóstico en sindromología 
A propósito de un caso de síndrome de Dubowitz 

Ores. Leonardo J. Salgado, Jorge taray 

RESUMEN 
Se presenta uiza paciente con un cuadro compati-

ble con el síndrome de Dubowiiz. A propósito de este 
caso se analiza la calidad de los signos clínicos de los 
síndroI7es polinuilforniatiws, destacándose la pm-
deizcia que debe caracterizar el diagnóstico en los ca-
sos en que éste no puede apovarse en hallazgos inde-
pendientes del fenotipo clínico. 'Arch. Arg. Pediatr., 
1989;87; 93-95) 

Dubowitz - Síndromes polimalformativos 

INTRODUC ClON 
El síndrome de Dubowitz.es una entidad autosó-

mico-recesiva caracterizada por retardo de creci-
miento intrauterino y posnatal. microcefalia, erup-
ción eccematosa de la piel, retardo mental 
moderado y facies peculiar'. Hasta la fecha han sido 
informados 43 casos de los cuales 25 han sido espo-
rádicos. Se ha señalado al síndrome del alcoholismo 
fetal3  como el diagnóstico diferencial más impor-
tante del síndrome de Dubowitz, dado que afecta-
dos de ambos síndromes pueden presentar retardo 
de crecimiento intrauterino, microcefalia, hendidu-
ras palpebrales pequeñas, cabello ralo y retardo 
mental. Presentamos una paciente con fenotipo 
compatible con el síndrome de Duhowitz, a propó-
sito del cual se analizan las limitaciones que existen 
con respecto al diagnóstico de síndromes polimal-
formativos sobre la base de datos exclusivamente 
clínicos. 

CASO CLIN ICO 
Niña de 2 años y  4 meses de edad traída a la Con-

sulla por retraso madurativo y pondoestatural, pala-
dar hendido y laxitud ligamentosa. Es la primera hi-
ja de una pareja joven y sana no consanguínea. 
Edad materna y paterna en el momento del naci-
miento de la niña: 18 y 23 años respectivamente. 
Tiene una hermana menor totalmente normal. No 
hay casos de afectados de patología similar, malfor - 

SUMMARY 
A patienl with clínical features compatible witlz 

lIte diagnosis of Dubowitz svn dronie is presen lcd. 77re 
significance of tite clinical signs of ibis birib defecis 
svndrome is eealuated, einphasizing a cauiious ap-
proac/i fo (he diagnosis, particularly when tuis can 'tui' 
be based un indepen den 1 fin dings of tite clínica! pite-
fiatype. (Arch. Arg. Ped/atr., 1989; 87; 93 - 95) 

Dubowltz syndrome - Birth defects syndrome 

maciones congénitas ni de aborto iterativo en am-
bas ramas de la familia. Producto de un embarazo 
de 36 semanas, sin exposición a factores potencial-
mente teratogénicos. Peso al nacimiento 1.700 g 
(por debajo del percentilo 5). Siempre tuvo el llan-
to débil y agudo, buen apetito pero mal desarrollo 
ponderal. Tuvo un episodio convulsivo durante el 
período neonatal. La erupción de los primeros 
dientes ocurrió al año de edad. A partir de esa épo-
ca, y con una periodicidad de 3 meses aproximada-
mente, presentó lesiones eccematosas con desea-
mación furfurácea en cara y antebrazos que 
curaron espontáneamente en 1 semana. Fue inter-
nada en dos oportunidades para ser estudiada COfl 

motivo de su retraso pondocstatural no explicado 
por la incidencia de factores ambientales. Estos es-
tudios, que incluyeron e'xámenes urológicos, car-
diológicos, otorri nolari ngológicos, hematológicos, 
neurológicos, radiológicos y endocrinológicos, no 
revelaron patología relacionable con dicho retraso. 

En el momento de la consulta el peso, la talla y 
el perímetro craneano están muy por debajo (le! 
3cr. perccntilo Es una niña normocéfala, con fren-
te prominente, pelo fino no muy abundante, cejas 
ralas en su mitad externa, eminencias supraorhita-
rias bajas, telecanio, hkfarofimosis, discreta ptosis 
palpebral, filtro corto, paladar hendido medial en 
forma de °V", ligera micrognatia, peetus citrinatum. 
En el periné se observa disminución de la dislancia 

Servicio de lcdrati'ia. hospital I,ucio A. Meléndez. Adrogué Pcia. de Buenos Aires, Argentina 
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anovulvar. Los miembros son finos, delgados e hi-
potónicos; las manos y los pies largos y estrechos 
(fig. 1). A los 2 años y 4 meses aún no camina y la 
maduración psíquica parece normal: juega con mu-
ñecas, hace el payaso, toma bien el lápiz y quiere 
escribir imitando a la madre. En posición de pie 
tiende a poner los pies en valgo. El análisis cromo-
sómico realizado en linfocitos de sangre periférica 
con técnica de bandeo G' (Giemsa-Tripsina) no 
mostró anomalías numéricas ni estructurales, El ca-
riotipo íuc normal: 46,XX. Sobre la base de los ha-
llazgos mencionados se establece el diagnóstico 
presuntivo de síndrome de Duhowitz, planteándose 
la conveniencia del control semestral de la niña por 
consultorio externo. 

DISCUSION 
Los casos de síndrome de Dubowtiz comunica-

dos hasta la fecha alcanzan, según el conocimiento 
de los autores, a 432•  La mayoría de estos casos fue-
ron esporádicos e hijos de padres no consanguíneos 
y ci diagnóstico fue formulado teniendo en cuenta, 
ci fenotipo clínico, dado que no se conocen para es-
te síndrome datos bioquímicos o moleculares con-
sistentemente asociados a él y que permitan certifi-
car el diagnóstico. Muchos de los signos por los que 
se reconoce cl síndrome de Dubowitz son variantes 
fe notípicas observadas ocasionalmente en indivi-
duos sanos; otros, claramente anormales, tienen no 
obstante relativo valor para la formulación de un 
diagnóstico por ser hallazgos que con cierta fre-
cuencia se encuentran entre los afectados de sín-
dromes polimalformativos; por último, sólo unos 
pocos signos comparten dos características desea-
bles: no dejar dudas en cuanto a su carácter patoló-
gico y no ser comunes a un excesivo número de en-
tidades; signos de este tipo son los únicos que 
pueden utilizarse como pivotes para el diaguóstico 
diferencial (tabla 1). 

Ninguna de las anomalías asociadas al síndrome 
de Duhowitz es de presentación constante entre los 
afectados; así, el caso comunicado por Shuper y 
col.4  tuvo un perímetro cefálico y una edad ósea 
normales, mientras que el caso N °  1 de Opitz y col.5  
tuvo edad ósea avanzada. El caso N°  2 de Kuster y 
Majewski6  no tuvo retardo de crecimiento intraute-
rino y su caso N°  3 presentó paladar y pabellones 
auriculares normales. Esta variabilidad en la exprc-
són clínica del síndrome fue observada también en 
los casos familiares: los casos 2 y  3 de Opitz y col. 5 , 

hermanos e hijos de padres consanguíneos, diferían 
respecto de la edad ósea (atrasada en el caso N ° 2 y 
normal en el N° 3), y los casos 5 y 6 deI mismo autor, 
respecto del peso al nacimiento (bajo para la edad 
gcstacional en el N°  5 y  adecuado en el N°  6). 
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FIgura 1 - l',n ¡ente ton si,i.li rnie 1 	.II. .1 

4 meses de edad. 

Tabla 1 - Eenotipo cl(nico del sindrorne de I)ubowilz. (ur;. -

ter de sus sign( 

Variantes nomsaks 
Cara pequeña 

Cabello ralo 
Frente prominente 

Uipoplasia lateral de las cejas 
Fpicartto 

Punta de la nariz ancha 
Retrognal ja 
Tono de voz alto 

Hipe rael ividad 

Poco especírwos: 
Retardo de crecimiento intrauterino 
Retardo de crecimiento posnatal 

Edad ósea retrasada 
Retardo mental 
Hipoton la muscular 
Microcefalia 
Ptosis palpebral 
Orejas displásticas 

Erupción dentaria retrasada 
Clinodactilia del 50  dedo 

Sindactilia cutánea entre el 2 °  y 3er ortejo 

Criptorquidia 
Erupción eccematosa de la piel 

Buenos pivotes: 
Blelarofimosis 
Paladar hendido suhmucoso 



Siendo ci de Duhowitz un síndrome del cual se 
conocen POCOS Casos, SU diagnóstico se ve dificuita-
do por la escasa experiencia del observador respcc-
Lo de aquél y porqc la variación de su expresión 
fenotípica es mal conocida. Este hecho, común a la 
mayoría de los síndromes polimalformativos, crea 
habitualmente un problema al clínico: ¿Cuántos sig-
nos de un síndrome determinado deben estar pre-
sentes en el enfermo para hacer creíble un diagnós-
tico? 7 . El método 'u: los "criterios diagnósticos 
mínimos', usados e ciertos textos 8 , que consiste en 
poner límites arbitrarios a la variabilidad fenotípica 
tokrada para formular un diagnóstico, no tiene jus-
tificación real desde el punto de visui biológico. En 
realidad, lo observado en los síndromes bien cono-
cidos, es que éstos se comportan como grupos "poli-
(éticos". En éstos, " sus miembros comparten un 
gran número de atributos pero ninguno de ellos es 
compartido por todos sus miembros con la excep-
ción del arihuto de pertenecer a ese grupo. Por lo 
tanto, ningún atributo es condición necesaria o suít-
ciente para convertir a un ohjeo en integrante del 
grupo" 

En ci caso de síndromes recesivos de observa-
ción míts Irecuente, es posible estudiar la variabili-
dad clínica mediante el anlisis del feriolipo de los 
hermanos afectados excluyendo los casos índice; en 
estos últimos, es dable suponer que la conclusión 
diagnóstica puede haber estado influida por nocio-
iies preconcebidas acerca de eu1es deben ser los 
signos presentes cii el enlermo para llegar a ese 
diagnóstico. Este método fue empleado en el sín-
drome de Meckel permitiendo llegar a interesantes 
conclusiones 1  l.amenlablcrnen(e, el problema 
diagnóstico subsiste en las familias con solo un posi-
Nc afectado de una entidad autosómico-recesiva 
ecinio es el síndrome de Dubowiiz; es justamente en 
estos casos en que es más necesario el asesoramien-
to genético. 

El síndrome del alcoholismo fetal es el diagnós-
tico diferencial más importante del síndrome de 
Dubowitf. Los detalles clínicos que se ha señalado 
distinguirían uno de otro no parecen convincentes 5  
siendo en realidad decisivo para el diagnóstico el 
etilisnio maternó. Este hecho puede originar erro- 

res ya sea porque el antecedente es ocultado en el 
interrogatorio, o bien porque coincide con la pre-
sencia de la mutación, haciendo que las dismorlias 
presentadas por el niño sean atribuidas a la acción 
teratogénica del alcohol. 

La problemática analizada del síndrome de Du-
howitz se plantea con suma frecuencia en genética 
clínica ante un individuo afectado de anomalías 
congénitas múltiples. Es por eso que en los casos en 
que no existe agregación familiar, el diagnóstico 
formulado suele ser sólo presuntivo. El desarrollo 
explosivo de la genética molecular operado en los 
últimos años, permitirá seguramente entre otras co-
sas, la confirmación del diagnóstiço planteado, una 
más segura delineación del espectro fenotípico de 
los síndromes y eventualmente detectar heteroge-
neidad etiológica en entidades consideradas hasta 
el presente como bien definidas. 
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COMENTARIO 

La premura por diagnosticar 
y uno de sus posibles riesgos 

la actitud actual de la medicina consiste en afirmar que no 
debe injciarsC el tratamiento antes de haber formulado un 
diagnóstico. Este otorga una sensación de tranquilidad y  con-
íianz.a que se transmite al paciente ya su familia. 

Algunas entidades son esquivas y  no permiten un enfoque 
diagnóstico inmediato: presentan elementos que orientan pero 
incluyen algunas disonancias que despistan, lo que obliga a for-
mular hipótesis alternativas. 

A medida que pasa el tiempo y el sufrimiento del paciente 

permanece anónimo la necesidad de arribar al diagnóstico se 
hace imperiosa y comicnl.a lo que sç ha dado len llantar 
"eliminación mediante exámenes físicos adecuados". 

Esto significa que comenzará un reclutamiento de 
especialistas, cuyo número estará condicionado por el grado de 
complejidad del Servicio, que producirá un barrido simiológico 

para ir descartando patologías Esta secuencia de movimientos 
se hará de acuerdo con la jerarquía de pnoridades, según la cual 

algunas serán atendidas en printer término, y otras, que son con-
sideradas de menos dramatismo, se dejarán para el final, la 

razón generalmente aducida Consiste en que una cnfermf dad de 
carácter físico es más grave que una dolencia funcional. 

Esta modalidad Intervencionista arriesga al niño a una serie 

de sufrimientos innecesarios y produce un retardo en la solución 
terapéutica cuando se trata de síntomas funcionales. 

Esta cascada de esfuerzos correctores la hemos observado 

recientemente en dos niños internados en la Sala 2 del Hospital 
de Niños Superiora Sor María Ludovica de La Plata, que dieron 
origen a esta reflexión sobre la praxis. 

En el primer caso se trata de una niña de 13 años, previa-

mente sana, que Consulta en la sala de guardia por dolor, de 
aparición brusca, en zona inguinal izquierda irradiado hacia 
fosa ilíaca homóloga que le imposihilita la deambulación. El 
único dato positivo del examen es dolor exquisito con la 
palpación digital en la ingle y con la palpación profunda en la 
foxa ilíaca izquierda. Es evaluada en primer término por el 

cirujano quien solicita radiografías de tórax y abdomen. 
hemogranta, eritrosedimentación, urca, glucemia, sedimento 
urinario, ecografías abdominal y pelviana para evaluar abdomen 
agudo Como estos exámenes son todos normales efectúa tacto 

rectal y vaginal no logrando clarificar el diagnóstico. Es vista 
luego por el traumatólogo quien realiza un examen cuidadoso 

de la cadera izquierda y solicita nuevas radiografías, que tam-
poco aclaran el problema. Se interna, solicitándose nuevas in-

terconsultas (reumatólogo) y exámenes. Al tercer d'a 
desaparece la impotencia funcional, camina, tiene buena 
niovilidad del miembro inferior izquierdo y exhibe nsuy escasa 

preocupación por su problema. Como resultado de la última in-

terconsulta con el Servicio de Psicología conocemos el sentido 
rclacional de sus síntomas y podemos otorgarle el alta, con 

diagnóstico de trastorno funcional. 
En el segundo caso se trata de un niño de II años, también 

sano previamente, que ingresa por dolor abdominal, vómitos, 
enturbiantiento de la conciencia y disartria. 

Se produce un patron de interacciones similar al del caso 
anterior y es visto en fornia sucesiva, en menos de 48 horas. por 
ncurulogos, iníectólogos. toxicólogos. cirujanos (general y 
ncurológiro) realiiándosele desde "rutina' hasta tomogi'afía 

computada cerebral, pasando por punciones lumbares y lavados 
gástricos sin aclarar eldiagnóstico. al  cual podemos llegar 3 días 

más tarde cuando se comunica bien y conocemos cómo se 
relacionan sus síntomas y con qué sentido. 
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l':n ambos casos cada especialista se acercó a los niños con 

su método exploratorio, motivado para llegar a un diagnostico 
que fue esquivo a otro, pero se alejlel asunto real que lleva a 
los pacientes a su salida patológica. 

En ambos pacientes el cambio conductal respondia a una 
Situación familiar crítica. Los síntomas actuaban a modo de 
denuncia, queja, intento estabilizador del núcleo familiar, pero 

los niños, al recalar en el Hospital, sufrieron tas consecuencias 
del "diagnóstico exhaustivo". 

Este originó un plan de exploraciones, algunas cruentas 
(tactos, radiografías, lavados, punciones, etc.) y  puso el foco en 
el terreno orgánico de la cuestión, restando atención al conflicto 
psicológico. 

Los niños y sus familias se interesaron por resultados 
ecográficos. radiográficos. tomográficos. etc, y  las posturas 
patológicas, que habían comenzado como maniíestaciones 
simbólicas, cobraron entidad y jerarquía de enfermedades 

orgánicas, conformándose como una trampa de la que es difícil 
salir, generando más resistencia a los intentos de cambio. 

Proponemos neutralizar este riesgo del apuro por diagnos-
ticar aplicando una "pared de constancias" que permita evitar 
tcinporariaincntc los impulsos diagnosticadores y desLacar la 
importancia de que una acción, cuando responde a una 
interprelación equivocada de la realidad. genera resultados in-
adecuados. 

Para tratar a estos pacientes el médico debe poner su 
énfasis en "pnmum non nocere" y evitar ser enspujado a solicitar 

procedimientos diagnósticos y tratamieitos médicos y 
quirúrgicos innecesarios y a menudo costosos: con el obetivo 

de que se pueda iniciar una consejería temprana pare el 
tratamiento de la "principal queja": el conflicto psicológico. 

El pediatra debe considerar la etiología funcional en forma 
paratea a la orgánica. 

Dr. Luis Fumagalll 
Lic. Leopoldo Mancinelli 

Servicio de Pediatría - llospital de Niños "Sor Maria 
1 .udoviça, 12 Plata 
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