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Editorial

Reconocimiento de la esperanza

El PRONAP ha comenzado. La concepcién, or-
ganizacidn y puesta en marcha del Programa Na-
cional de Actualizacién Pedidtrica, llevé mas de dos
afios de trabajo, reflexién, intercambio de ideas y
consultas, tareas que condujeron asi a la prepara-
cién final del programa.

Fue una ardua labor, que requirié mucho tiempo,
esfuerzo e imaginacidn. Sin embargo, fue necesario
algo mds importante que todo esto para que el ohje-
tivo pudiera cumplirse: la esperanza (de la Comisién
Directiva, de la Subcomisién de Educacién Continua
y del Consejo Asesor del PRONAP), de que la motiva-
ciéon de los pediatras para aprender estaba viva, de
que el espacio para la educacién y actualizacién de
postgrado a nivel nacional estaba vacio, no por falta
de interés o necesidad conciente de los médicos, sino
por falta de una propuesta apropiada.

Esta esperanza se vio confirmada cuando co-
menzaron a llegar ala entidad matriz dela SAP los
formularios de inscripcién. Un verdadero aluvién
de cartas con inscripcionesindividuales o de grupos

de pediatrasinunddla sociedad. De todas partes del
pais llegaron sobres, llamados telefdnicos, consul-
tas, faxes, ademds de producirse largas filas, de-
mandando al personal de la SAP un inmenso es-
fuerzo administrativo, Este torbellino ha termina-
do ahora. Sehan inscripto aproximadamente 3.200
pediatras de todo el pais, con una gran proporcién
de médicos de las provincias, de todas las edades y
tiempos de graduacian,

Hay entonces otra esperanza evidente: la de los
pediatras mismos que se inscribieron en el PRO-
NAP. La respuesta masiva a la convocatoria, fruto
de la decisidén individual, refleja la conviceidn de
que podemos ser mejores médicos , v que, funda-
mentalmente, tenemos ganas de serlo, de aprender,
de trabajar mejor, de modificar, aunque sea modes-
tamente, esta realidad imperfecta, llena de dificul-
tades de todo tipo.

Confirma, en suma, que alin somos capaces de
tener suefos, ya que no se puede vivir sin ellos, y
para poder sofiar, hay que tener esperanza,

Horacio Lejarraga
Presidente
Subcomision de Educacion Continua
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Articulo original

Surfactante pulmonar exé6geno en el tratamiento de la
enfermedad de membrana hialina severa: efectos agudos

Dges. CLaupio SoraNal, Cristina 0s10?, Susana LusAn!, CARMEN VECCHIARELLIZ,
A. MicueL Larcufa!, OsvaLpo StoLiar® Y Luis PRupENT?

N

/

(S
Con el objetivo de valorar los efectos del tratamiento como
rescate de un surfactante natural modificado producido en la
Repiiblica Argentina, entre el 1-8-1990 y el 31-7-1991, 40 recién
nacidos prematures (RNPret) con diagnéstico de EMH severa
¥ en asistencia respiratoria mecdnica (ARM), recibieron por
instilacién endotraqueal una dosis de 90 mg/Kgen las primeras
24 horas de vida, repitiéndose hasta 3 dosis adicionales dentro
de las 48 horas segin requerimientos de ARM y oxfgeno.

La poblacién tratada tuvo un peso de nacimiento de x=1.268
g (rango 630-2.470) y una edad gestacional x=29,1 semanas
(rango 23-36). Su edad al recibir la primer dosis fue de x=4,7
horas (rango 0,5-24). Inmediatamente antes de ésta la FiQ, era
dex=0,81(D8 0,20), Pag, x=59 mmHg (DS 15) y la presién media
de la via aérea (PMVA) de x=9,2 em H20 (DS 3,8). Diez minutos
despuéslaPa0,alcanzada fue dex=145 mmHg (DS 51)(p<0,001).
A la hora la Fi0, era de x=0,54 (DS 0,28) (p<0,001), diferencias
que se mantuvieron hasta después de las 72 horas. La PMVA
disminuyé significativamente recién a partir de las 12 horas con
un valor de x=7,4 cmH,0 (DS 3,2) (p<0,02). El mimero de dosis
promedio por paciente fue de 2,1. Dieciseis RNPret (40%) requi-
rieron sélo una dosis, otros 16 (40%) necesitaron una segunda a
una edad de x=8,7 horas (rango 2,5-24) y los 8 restantes (20%)
recibieron 3 y 4 dosis hasta las 28 horas de vida,

De 17 RNPret con PN menor a 1.000 g fallecieron 10 (59%),
5 de causas asociadas a la EMH y otros 5 de causas no
relacionadas. De los 23 RNPret con PN superior a 1.000 g la
sobrevida fue del 100 por ciento. Siete pacientes (17,5%) pre-
senlaron una o més formas de escape de aire extraalveolar (4
neumotérax y 4 enfisemas intersticiales pulmonares). Tres
RNPret, todos con PN inferior a 1.200 g, desarrollaron displasia
broncopulmonar. Si bien fue un estudio no controlado, compro-
bamos que la administracién de este surfactante tuvo efectos
inmediatos beneficiosos que hacen suponer se debieron al
tratamiento instaurado. No se observaron efectos perjudiciales
atribuibles al tratamiento.
k Palabras clave: surfoclanie exdgeno, enfermedad de

m

embrana hialina, prematurez, neonatologia, neumonoclogta.

\
SUMMARY

The purpose of this study was to determine the acute
cffects of arescue therapy with anatural exogenous surfactant -
produced in Argentina. Forty premature infants (Pret) with
severe hyaline membrane disease (HMD) and requiring me-
chanical ventilation were treated by tracheal instillation with
90 mg/kg of surfactant in the first 24 hours of life, receiving up
to three aditional doses in the lollowing two days based on
ventilator requirements.

The group had a birth weight of x=1.268 g (r=630-2.470)
with a gestational age o[x=29.1 wecks (r=23-36). The first dose
was administered at x=4.7 hours (r=0.5-24). Pre-treatment
Fi02 was x=0.81 (SD=0.2), Pa02 x=59 mmHg (SD=15) and
mean alvway pressure (MAP) x=9.2 emH20 (8D=3.8). Ten
minuteslaterthe Pa02reached x=145 mmHg (SD=51, p<0.001).
One hour later the Fi02 was x=0.54 (SD=0.28) (p<0.001) and
these differences were mantained during the first 72 hours.
The MAP decrecased significantly only after 12 hours (MAP
x=7.4 ecm H20, SD=3.2 with a p<0.02). This group received a
mean of 2.1 doses. Sixteen Pret (40%) required only one dose,
16 (40%) received a second one (age=8.7 hours, r=2.5-24) and
the remaining 8 (20%) three or four doses in the [irst 28 hours.

From 17 Pret with birth weight <1.000 g 10 died (59%), 5
from causes associated with HMD and 5 from causes not
related. There were no deaths in the 23 Pret with birth weight
>1.000 g. Seven patients (17.5%) had some [orm of pulmonary
air leak {4 neumothoraces and 4 interstitial emphysemas),
Three Pret, all with birth weight <1.200 g developed bron-
chopulmonary displasia.

We conclude that the treatment with this surfactant has
acute cffects improving HMD outcome. We could not find any
adverse effect related with surfactant administration.

Key words: exogenous surfactont, hyaline membrane di-
sease, premature infants, neonatology, pulmonology.
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INTRODUCCION

Desde 1959 en que la Dra. Mary Ellen Avery!
describié los mecanismos fisiopatolégicos de la en-
fermedad de membrana hialina (EMH), hasta la
actualidad en que el tratamiento con surfactantes

!Servicio de Neonatologfa, Clinica del Sol (Arenales), Bs. As.
*Bervicio de Neonatologfa, Sanatorio Otamendi y Miroli, Bs, As,
Correspondencia: Dr. Claudio Solana, Arenales 1468 (1061) Bs. As.

exdgenos de esta enfermedad es una realidad,
transcurrieron mds de tres décadas en que innume-
rables investigaciones, tanto bdsicas como aplica-
das, llevaron a este resultado. Fujiwara? publi-
cando hace mds de doce afios el primer trabajo
exitoso utilizando un surfactante natural, marcael
comienzo de la etapa de mayor informacién en
cuanto a diferentes preparados y estrategias de
utilizacién. Aunque ain persisten numerosos in-
terrogantes, como expresara recientemente la
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misma Dra. Avery®: la terapéutica con Surfactante
ha llegado para quedarse.

Todos los estudios clinicos realizados hasta el
momento*®® han comprobado que el tratamiento
con surfactante tiene un efécto beneficioso sobre la
EMH, ya sea reduciendo su incidencia o mejorando
su evolucidn, segin se emplee en forma profildctica
o terapéutica, aumentando la sobrevida de los
prematuros m4s pequeiios y disminuyendo el por-
centaje de pacientes con escapes de aire extraal-
veolares. Ambos esquemas de administracién,
profilaxis y rescate, han sido comparados en dos
grandes series'®*’ y mientras en una se observan
significativas ventajas con el uso profildctico, espe-
cialmente en los recién nacidos prematuros extre-
mos (<27 semanas de edad gestacional), 1a otra no
encuentra diferencias entre los dos tipos de trata-
mientos.

El uso profildctico impliea la instilacién del
surfactante inmediatamente al nacimiento en
aquellos prematuros con mayor riesgo de desarro-
llar la enfermedad, con las ventajas teéricas de
lograr una fisiolégicaformacién dela via aérea,una
mejor distribucién del surfactante al diluirse en el
liquido pulmonar del mismo paciente y minimizar
la injuria pulmonar al recibir desde un principio
menos barotrauma y concentraciones de oxigeno.
Eluso como tratamientoorescate implicael empleo
una vez establecido el diagnédstico de EMH y deesta
forma evita su aplicacién a pacientes que atdn
siendo prematuros no presentan la enfermedad.

Existen evidencias’ de que en ocasiones una sola
dosis de surfactanteno es suficiente paramantener
sus efectos beneficiosos, observdndose a menudo
deterioro en la funcién pulmonar algunas horas
después de la dosis inicial. Diferentes estudios? %
han demostrado que, en estos casos, entre una y
tres dosis adicionales durante las primeras 48 ho-
ras de vida, suelen lograr revertir esta situacién,

El objetivo de nuestra investigacién fue el de
valorar los efectos del tratamiento como rescate,
relacionado al comportamiento de las variables
respiratorias inmediatamente antes y durante Ias

siguientes 72 horas de iniciado, con un surfactante

natural modificado producido en la Republica Ar-
gentina, en pacientes prematuros con diagnéstico
de EMH severa.

MATERIAL Y METODOS

Caracterizacion del surfactante;

Natsurf®, es un surfactante exégeno modificado
de origen natural (bovino), cuyo método de elabo-
racién y caracterizacién fueron presentados ante-

ARCH. ARG. PEDIATR.

riormente? %, Mediante lavado broncoalveoclar de
animales recién sacrificados se obtiene un liquido
cuyo sedimento, luego de ser centrifugado para
extraerle células e impurezas, se resuspende en
solucién salina normal y es sometido a un proceso
de extraccién en solventes orgdnicos (cloroformo-
metanol), recuperdandose en la fase cloroférmica los
fosfolipidos surfactantes. Las partidas que confor-
man un lote se suspenden en solucién salinanormal
y se envasan en frascos-ampollas conteniendo 3 cm?
0 90 mg de fosfolipidos surfactantes. Para asegurar
su esterilidad se somete el producto terminado a
autoclave de vapor a 110° durante 10 minutos. La
composicién del Natsurf® se detalla en el Cuadro 1.
Su contenido proteico, a diferencia de los surfactan-
tes enteros, es menor al 1% y en base a las apopro-
teinas especificas Sp-B y SP-C, de bajo peso mole-
cular, imprescindibles para un éptimo efecto ten-
sioactivo tanto in-vitro como in-vive. Es un
producto absolutamente natural y no estd suple-
mentado con fosfolipidos ni compuestos sintéticos,
ya que su capacidad tensioactiva queda de mani-
fiesto al medirlabajo compresién dindmica mediante
un surfactémetro de burbyuja pulsatil?, logrando
valores inferiores a 1 mN/m, es decir tensiones
superficiales cercanas a 0, en pocos minutos. Se
determina mediante cultivos su esterilidad tanto
para bacterias como para hongos y virus.

Protocolo

Se disefié un estudio prospectivo para determi-
nar los efectos agudos del surfactante exdégeno
mencionadosobre pacientescon EMH, empledndolo
en forma de tratamiento y con dosis multiples en
caso de ser necesario. En el momento de planificar

Cuadro 1
Composicion quimica porcentual del surfactante
exégeno Natsurf®

Porcentaje (%)
Fosfolipidos 95
Fosfatidilcolina 80 +2
Lisofosfatidilcolina <5
Fosfatidilglicerol 6 *1
Fosfatidiletanolamina 3 =05
Fosfatidilinositol+
Fosfatidilserina 5 +1
Esfigomielina 2 0.5
Otros 3,5
Colesterol y lipidos neutros 4
Proteinas 1 40,2
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este estudio, las evidencias sobre los beneficios que
productos naturales similares junto a las expe-
riencias preliminares con este mismo, eran sufi-
cientemente fuertes como para que éticamente no
fuera admisible la utilizacién de un grupo control
sin surfactante. Los criterios deinclusién al estudio
fueron: todo recién nacido (RN) prematuro (<37
semanas de edad gestacional) que presentara un
sindrome de dificultad respiratoria (SDR) compa-
tible mediante criterios clinicos y radiolégicos con
EMH y que requiriera asistencia respiratoria me-
canica (ARM) en sus primeras 24 horas de nacido.
La terapéutica se comenzd en cuanto los RN re-
guirieron una Fi0, >0,4 y/o una presién media en la
via aérea (PMVA) >7 cm H,0. Se excluyeron aque-
1los nifios con malformaciones congénitas mayores.
Las variables comparadas fueron; requerimientos
de 0, (Fi0,) necesarios para mantener la Pa0, entre
50 y 70 mmHg, presiones medias (PMVA) en la via
aérea necesarias para mantener gases en sangre
dentro de limites normales (Pa0, similar a la ante-
rior y PaC0, entre 40 y 50 mmHg), relacién arterio/
alveolar de oxigeno (a/A) como indice de intercam-
bio de gases a nivel alveolar mds preciso® ante di-
ferentes concentraciones de oxigeno inspiradas (se
calculé la presién parcial alveolar de oxigeno como
PAO, = Fi0, x 713 - PaC0,/0,8) y el indice ventila-
torio® como una funeidén integradora entre los pa-
rametros de ARM y la oxigenacion arterial (IV =
PMVA x Fi0,/Pa0,). Eltratamiento consistié en una
dosis de 90 mg/kg de peso corporal de surfactante
mediante instilacién endotraqueal lenta (10 mi-
nutos) dividida en 4 alicuotas, con el paciente en
decibito dorsal y el colchén en posicién horizontal.
Finalizada la aplicacién era reconectado al respi-
rador con los mismos pardmetros que tenia pre-
viamente, siendo ésta considerada como la hora
cero del tratamiento. En caso que el paciente luego
de la dosis inicial y alcanzados nuevos pardmetros
de ARM, tuviera una desmejoria que obligara a
incrementar la Fi0, en mas de 0,1 y/o la PMVA en
mads de 2 cm de H,0, sin otra causa identificable que
lo ocasionara, se administré una nueva dosis de
igualformaycantidad quela primera, admitiéndose
hasta 3 dosis adicionales en las primeras 48 horas
de nacido. Todos los RN eran monitorizados en
forma permanente mediante transcutdaneo de oxi-
geno (TcP0,) y pulso-saturémetro de hemoglobina
{HbSat), registrdndose sus valores antes, alos 10y
30 minutos de iniciado el tratamiento y luego en
forma horaria hasta las 72 horas. Se tomaron
muestras arteriales de gases en sangre y se regis-
traron sus valores inmediatamente antesy alos 10
y 30 minutos de la instilacion del surfactante y
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luego a la 1, 6, 12, 18, 24, 48, 72 horas; en forma
similar se hizo con respecto a los pardmetros de
ARM. Se obtuvo en todos los casos una Rx de térax
antes y 30 minutos después de cada dosis de sur-
factante, Las modificaciones en los parametros de
ARM se comenzaron a los 10 minutos de finalizada
la administracién del surfactante en caso de ser
necesarias. El resto de los controles y tratamientos
realizados, fueron los habituales en cada unidad,
siendo rutinarios en ambas los estudios ecocardio-
graficos y ecoencefalogrdficos seriados para el
diagndstico de ductus arterioso permeable (DAP)y
hemorragias intracraneanas (HIC), siendo estas
ultimas divididas segtin la clasificacién de Papile®.
Se diagnosticé como displasia broncopulmonar
(DBP) a los requerimientos de 0, mayores de 0,21 a
los 28 dias de vida con una Rx compatible. Los
diagndésticos de sepsis y/o neumonia se hicieron en
base a clinica mds hemocultivo positive. En todos
los casos de fallecimiento se realizé autopsia para
confirmar la causa de muerte. Los andlisis esta-
disticos se realizaron mediante prueba de t para
muestras pareadas entrelos valores pretratamiento
inmediato v los de las 72 horas siguientes, consi-
derandose significativa una p<0,05.

RESULTADOS

Durante el periodo comprendido entre agosto de
1990 y julio de 1991, 40 RN reunieron los criterios
de inclusién y fueron tratados con una a cuatro
dosis de surfactante exégeno. Las caracteristicas de
la poblacién se resumen en el Cuadro 2, cabe des-

Cuadro 2
Caracteristicas de la poblacion incluida

en el estudio :

N 40
Peso de Nacimientos % (DS) 1268 g (494)
Rango 630-2.470 g
Edad gestacional x (DS) 29,1 semanas (3,3
Rango 23-36 semanas
Apgar 1 minuto X (DS) 4,9 (2,5)
Apgar Sminutos x (DS) 7,7 (1,7
Sexo (M/F) 16/24
Presentacién X
Cefalica n (%) 33 (82,5)
Podalica n (%) 7(17,5)
Terminacién del Parto
Vaginal n (%) 14 (35)
Cesarea n (%) 26 (65)
Rupt. Prem. de Membranasn (%) 15 (37,5)
Corioamnionitis n (%) 10 (25)
Corticoides Prenatales n (%) 21 (52,5)
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Cuadro 3
Condiciones de los pacientes
al ingreso al tratamiento

Edad x (Horas) 4,7
Rango (Horas) 0,5-24

Parametros del respirador

Fi02 x (DS) 0,81 (0,2)
PMVA x (DS) 9,24 emH20 (3,8)
Pa02 x (DS) 59 mmHg (15)

Relacién a/A x (DS)

Indice ventalatorio

0,124 (0,05)
0,146 (0,115)

Fi0,= [raccién inspirada de oxfgeno
PMVA-= presién media en la via aérea
Pa0,= presién parcial arterial de oxfgeno
Indice Ventilatorio= MAP x Fi0,/Pa0,).

tacar que el 42,5 por ciento (17/40) tenia un PN
inferiora 1.000 g. Aunque no fue un objetivo de este
trabajo comparar entre quienes habian o no tenido
esteroides prenatales, un andlisis posterior no
mostré diferencias significativas en cuanto a la
severidad del SDR nien larespuesta al tratamiento.

La edad promedio al recibir la primera dosis fue
de 4,7 horas (rango: 0,5 a 24) y la severidad de su
SDR queda evidenciada en el Cuadro 3 por los
valores de las variables medidas inmediatamente
antes del tratamiento con surfactante. Entre ellas
es de destacar unarelacion a/A de oxigenode 0,124,
considerdndose por debajo de 0,22 como una alte-
racién severa del intercambio gaseoso pulmonar.

El 40 por ciento de los pacientes requirieron,
segun los criterios establecidos para este estudio, sélo
unadosis de surfactante. Otro40por ciento una dosis
adicional y el 20 por ciento restante entre tres y
cuatro en total, con un promedio de 2,1 dosis por
paciente, La edad media al recibir la segunda dosisen
quienes asi lo hicieron fue de 8,7 horas (2,5 a 24 hs),
mientras que para la tercera y cuarta fue de 14,6 (5,5
a 28 hs) y 22,1 (15,5 a 28 hs) respectivamente.

El efecto inmediato mas evidente del tratamien-
to fue la mejoria en la oxigenacién, pues de un valor
vasal promediode Pa0,de 59 mmHg (DS 15) sellegé
a los 10 minutos de tratados a otro de 145 mmHg
(DS 51), con un rango maximo de 240 mmHg. Esto
esloque permitié unarapidadisminucién enlaFi0,
(Gréfico 1), 1a cual de 0,81 promedio fue descendida
a 0,54 (p<0,001)alahoradeiniciado el tratamiento,
logrdandose en algunos casosdisminuciones dehasta
0,21 en este lapso, manteniéndose estas diferen-
cias, clinica y estadisticamente significativas, a lo
largo de todo el estudio.
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La evolucién de la PMVA (Gréfico 2) también
mostré una tendencia favorable a partir del inicio
del estudio pero de un modo mas gradual que lo que
sucedié con la Fi0,.

La relacién a/A de oxigeno (Grafico 3) y el IV
(Gréfico4), enformasimilaralaFi0,, mostraronuna
mejoria marcada desde el mismo momento del
tratamiento,

La mejoria de todas las variables estudiadas se
acompafé también por cambios radiolégicos de
similar magnitud, siendoya evidentes en lasplacas
de térax obtenidas a los 30 minutos de instilado el
surfactante, como se observa con un ejemplo en la
figura 1. A la inversa, una pobre respuesta al
tratamiento o una desmejoria posterior, se acom-
panaron en forma constante de similares cambios
radilégicos.
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0,74
0,6

0,5

0,4 Promedio

0,34
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Grdf. 1. Fraccion inspirada de oxigeno (fi0,)
Entre el valor inicial y los restantes p < 0,001
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Graf. 2. Presién media en la via aérea (PMVA)
Entre Oy 12 hs, p < 0,02; entre 0 y 18 hs, p <0,01
yentre Oy 24 hs 0 mds, p < 0,001
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Grdf. 3. Relacion arterio alveolar de oxigeno (a/
A) Entre el valor inicial y los restantes p < 0,001
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Graf. 4. Indice ventilatorio (IV). Entre lo hora 0 y
6,p < 0,05y desde hora 0y 12 0 mds, p < 0,001

Los 23 RN mayores de 1.000 g sobrevivieron
(100%), mientras que de los 17 prematuros extre-
mos (<1.000 g) con formas severas de SDR, lo
hicieron el 41 por ciento. Las autopsias, que fueron
realizadasenlos 10 casosdefallecimiento, revelaron
queen lamitad (5 RN), lacausa de muerte no estuvo
relacionada con EMH o complicaciones respirato-
rias (Cuadro 4). Cuatro RN con infecciones congé-
nitas, dos de los cuales fallecieron, no fueron ex-
cluidos del estudio por haber reunido los mismos
criterios de inclusion que el resto en el momento de
ser tratados y su eliminacién posterior crearia un
sesgo en los resultados a favor del tratamiento.
Hubo escapes de aire extraalveolares en 7 pacien-
tes (17,5%), encontrindose en tres enfisemas in-
tersticiales pulmonares y en otros tres neumotérax,
mientras que el séptimo tuvo ambas formas, Tres
pacientes con diagnéstico de DBP al mes eran
menores de 1.200 g al nacer y todos sobrevivieron.
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Fig. 1. Radiografia de torax de un paciente de
740 g de peso al nacimiento. A. a las 2 horas de
edad e inmediatamente antes de administrarse la
primera dosis de surfactante. B. 30 minutos
después de terminada su aplicacién.
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Cuanro 4
Pacientes fallecidos
N? Pesoal Causa de muerte
nacer (g) (Edad en dias)
1 720 HIC g IV bilateral (5)
2 870 Infeccién cong. viral (0,5)
3 630 HIC g IV, LPV, Kernicterus (11)
4 820 EMH, Neumotérax (0,5)
5 950 EMH, Neumotérax bilteral (1)
6 680 Candidiasis cong. HIC g IV (7)
7 800 - EMH (1)
8 810 EMH, EIP, Neumotérax (8)
9 650 EMH, EIP, HIC g IV (1)
10 870 Taponamiento cardiaco (13)
HIC g = hemorragia intracrancana y grado
EIP = enfisema instersticial pulmonar
EMH = nfermedad de membrana hialina
LPV= leucomalacia periventricular

Todos los RN tuvieron estudios ecograficos cere-
brales excepto dos que fallecieron el primer diayen
los cuales recurrimos para su clasificacién a los
estudios anatomopatolégicos. La prevalencia de
HIC fue para todo el grupo del 30 por ciento (12/40)
y de sélo el 10 por ciento para las formas severas
(grados III y IV), siendo tres de estos cuatro RN,
menoresde 1.000g. Se diagnosticé DAP en 10 nifios
(25%), requiriendo todos ellos tratamiento farma-
colégico para su cierre.

Diez pacientes (25%) no respondieron al sur-
factante administrado. En cuatro de ellos hubo
errores diagnésticos (infecciones pulmonares y/o
sistémicas congénitas), otros dos con HIC severas
(sin EMH en la autopsia), tres con EMH junto con
escapes de aire extraalveolares y uno con EMH
pura que fallecié y en el que no encontramos causa
de sunorespuesta. También cabe mencionar que en
muchos de los que no respandieron o requirieron
dosis adicionales, fue frecuente la coincidencia con
trastornos hemodindmicos (shock, hipotensién,
sindromes de hipoperfusién, DAP, ete) y en algunos
de ellos luego de resueltas estas complicaciones
mejord su evolucién o respondieron favorablemen-
te. Finalmente debemos destacar que no observa-
mos efectos adversos o complicaciones atribuibles
al tratamiento con surfactante.

DISCUSION

El tratamiento de la EMH con cualquiera de los
surfactantes exdgenos de origen natural conocidos

ARCH. ARG. PEDIATR.

coinciden en varios aspectos y en uno especialmente:
la rapidez y magnitud de la mejoria en la oxigenacién
de los pacientes. Este también es uno de los efectos
m4s notables de esta casuistica. Comparando este
dato con losencontrados en labibliografia, vemos que
son muy semejantes; por ejemplo, en el trabajo de
Kendig et al*® publicado recientemente, leemos que
aquellos pacientes de la rama de rescate que requi-
rieron surfactante, con criterios de ingreso similares,
comenzaron conuna Fi0, promedio de 0,81 (igual que
en nuestro estudio) y llegaron a 0,53 a la hora de
iniciado el tratamiento (0,54 en nuestrocaso). Estoen
mayor o menor medida se reproduce en otras expe-
riencias y con el resto de las variables respiratorias
estudiadas, sugiriendo un mecanismo de accién y
efectos parecido entre estos productos naturales.
Esta rdpida mejoria en la oxigenacién no puede
explicarse por grandes cambios en la compliance
pulmonar, pues éstos son mas graduales. Couser et
al™ no encontraron diferencias entre un grupo de
prematuros (<1.200 g) tratados con un surfactante
de origen natural y un grupo control, en la com-
pliance pulmonar dindmica, resistencia pulmonar
y volumen corriente entre inmediatamente antesy
una hora después de instilado el producto, recién
obtuvieron diferencias significativas y con valores
superiores en un 50% en el grupo tratado, en las
mediciones posteriores y hasta la semana de vida.
Por otro lado Goldsmith et al®, verificaron que in-
mediatamente al tratamiento aumentaba signifi-
cativamente la capacidad residual funcional, atri-
buyendo este incremento en el volumen pulmonar
ala distensién de espacios aéreos preexistentesy al
reclutamiento de nuevos alvéolos. Todo esto expli-
ca, en parte, porqué la PMVA de nuestros pacien-
tes, al igual que en la mayoria de las experiencias
clinicas, tenga un descenso menos brusco aunque
sostenido. Es probable, por lo tanto, que el efecto
sobre la oxigenacién se deba a una inmediata mejo-
ria de la relacién ventilacién-perfusion y el inter-
cambio gaseoso pulmonar, asi también lo sugiere el
incremento observado en larelacién a/A de oxigeno.
Los cambios radiolégicos favorables que se pro-
ducen a continuacién del tratamiento representan
un ejemplo més de lo que sucede a nivel alveolar.
Edwards et al® observaron un efecto similar y que
la evolucién radiolégica de la EMH era diferente a
la tradicional de los pacientes no tratados, aunque
también notaronunagran variabilidad en el patrén
y grado de mejoria, con unatendencia a desmejorar
en algunos RN con el transcurso del tiempo, adjudi-
cando este efecto al consumo del surfactante exége-
no antes de la sintesis endégena del mismo. Estay
otras observaciones similares llevaron a la hipéte-
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sis y luego la confirmacién®-? de que en estos casos
una o m4s dosis adicionales lograban mejores resul-
tados. Aiin asi existe un porcentaje variable de los
denominados “no respondedores” y que en nuestra
casuistica sumé un 25 por ciento, se especula que
son aquellos pacientes que su trastorno respirato-
rio no es por deficiencia de surfactante o si lo es,
tienen algun otro factor asociado que inhibe la
accion del tratamiento.

No pretendemos atribuir al surfactante la baja
incidencia de HIC ni asi lo hacen la mayoria de los
estudios clinicos de la bibliografia, incluso se ha
observado que las cifras han mejorado en muchas
unidades en los dltimos afios, ain sin el uso de
surfactante. Sélo puede especularse que si el SDR
y los escapes de aire extraalveolares tienen real-
mente alguna asociacién con el desarrollo de HIC,
evitarlos o disminuir su frecuencia podria tener
algun efecto protector. :

En este punto queremos destacar que la tera-
péutica con surfactante exégeno en el SDR debe
emplearse, por todo lo expresado anteriormente,
con mucha precaucién y atenta vigilancia sélo en
unidades y mediante personal calificado en el ma-
nejo de asistencia respiratoria y de prematuros
pequefios. En este aspecto aconsejamos la lectura
delas recomendaciones que sobre el temarealizara
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la American Academy of Pediatries®,

Hemos comprobado que el empleo de este sur-
factante en la modalidad rescate y en la poblacién
estudiada, tuvo efectos inmediatos beneficiosos
sobre todas las variables respiratorias estudiadas
modificando el curso natural de la enfermedad.
Especulamos que su uso rutinario en nuestro me-
dio, con las indicaciones y metodologia empleadas,
puede contribuir a disminuir la morbi—-mortalidad
de estos RN, pero sin olvidar que las medidas
preventivas contindan siendo la prioridad. Laiden-
tificacién precoz del embarazo de riesgo, un éptimo
manejo de la amenaza de parto prematuro, la esti-
mulacién prenatal de la madurez pulmonar junto
con un parto y una recepcion del RN en condiciones
adecuadas deben seguir siendo el primer objetivo.
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Experiencia de capacitacion para docentes
en sexualidad y salud

DraA Juana Maria CastacNoLAl, GRACIELA ALBORES!, CLAUDIA JACOBZON?
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RESUMEN

Los docentes se¢ enfretan con frecuencia con situaciones
problemdticas referentes a la temdtica sexualidad. Muchas
de ellas Jos superan, por no contarcon los recursos necesarios
para su abordaje. Consideramos que un docente capacitado
en este tema, enriguece su tarea, ya que la educacién sexual
forma parte inseparable de la educacién y puede transfor-
marse ¢n un agenie de prevencidn en salud dentra de la
comunidad. Se relata una experiencia de capacitacién para
docentes a través de cursos realizados en diversos partidos de
la Provincia de Buenos Aires, correspondientes a la Regién
Sanitaria Va. Los objetivos fueron: sensibilizar, brindar
informacién tedrica y facilitar la utilizacién de los propios
recursos para el abordaje del tema en la tarea cotidiana. Los
cursos se realizaron durante los afios 1990 y 1991 y partici-
paron 230 docentes de educacién preprimaria, primaria y
secundaria. El programa consté de siete unidades tematicas,
que comprendieron temas tales como: sexualidad femeninay
masculina, placer, roles sexuales, ETS, SIDA, embarazo,
conlracepcién, sexualidad en la familia y rol del docente,
entre otros. Los cursos tuvieron un maximo de 30 asistentes
cada uno. Ademés de la informacidn tedrica se implementa-
ron téenicas de juego, rofl-playing, debate y ejercicios prac-
ticos de resoluci6n de problemaéticas concretas, apuntando a
un modelo no directivo de transmisién para el drea “educa-
cién sexual”, En funcién de la experiencia realizada y de la
evaluacién de los cursos por parte de los asistentes, se
conlirmé la necesidad de articular, en forma orgénica, accio-
nes entre los sectores de salud y educacién.

Palabras clave educacion sexual, docentes.

\

SUMMARY

Teachers frequently have to face problematic situations
related to sexuality. They can not cope with many of them
because of the lack of necessary resource. We believe that a
teacher who is qualified in this subject, improves his task and
becomes an assistant in health within his community. An
experience in this training through courses was carried out in
dilferent areas of health, The aims were to start interest, give
theoretical information and help to utilize the subjectin every
day’s job. Courses were given in 1990/1991 to 320 teachers of
pre-primary, primary and secondary scheols. The program
had seven thematicunits, such as female and male sexuality,
sexual behaviour, AIDS, pleasure, pregnancy, prevention of
pregnancy, family sexuality, and the teacher’s part in it. The
courses had a maximum of 30 persons. Besides theoretic
information, playing techniques and debates, practical exer-
cises of concrete situations were made, pointing out a not
directional pattern for the “sexual orientation” area. Accor-
ding to this experience an evaluation of the participants ofthe
courses was emphasized the necessity to organize actions
between the health and education sectors.

Key words: sexual education for leachers.
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INTRODUCCION

Con frecuencia los equipos de salud que atien-
den adolescentes reciben de la comunidad educati-
va solicitudes de intervencidon sobre el tema sexua-
lidad. Muchas veces estas demandas revisten un
cardcter de urgenciay no pueden ser abastecidas en
forma adecuada por falta de recursos y de tiempo.

Este hecho movilizé a varios profesionales en

! Servicio de adoslescencia del Hospital Municpal de Vicente
Lépez “Bernardo Houssay”

2 Servicio de adolescencia del Hospital de Nifios “Ricardo
Gutiérrez”.

Correspandencia: Dra. Juana M. Castagnola, Othiggins 1722,
(1602) Florida, Pcia. de Buenos Aires

torno a la reflexién sobre formas mas eficaces de
intervencién,

Pensamos que uno de los ejes de la tarea en
salud de adolescentes se desarrolla en la interfase
“jévenes-familia-escuela”, lo que permite a losinte-
grantes del equipo de salud una vinculacién estre-
cha con los participantes directos en las situaciones
de consulia,

Son los docentes quienes estdn en permanente
contacto con los alumnosy, a través de ellos, con las
familias, y quienes reciben constantes requeri-
mientos de informacién y de resolucién de proble-
maticas de sexualidad.

Son ellos quienes tienen habitualmente un
mayor conocimiento de la comunidad en la que




74 ! ARTICULO ESPECIAL

trabajan y quienes pueden convertirse en agentes
multiplicadores de salud en los que se refiere a
sexualidad, si entendemos la salud como una cons-
truccién permanente y no como simple ausencia de
enfermedad.

Es frecuente la falta de capacitacién en los
docentes para abordar la temética, no tanto por la
carencia de conocimientos biofisiolégicos, sino, so-
bre todo porlafalta de entrenamiento para abordar
temas que se relacionan mas directamente con el
ejercicio de la sexualidad®.

OBJETIVOS DE LOS CURSOS

1. Sensibilizar a los docentes acerca de 1a tem4-
tica de la sexualidad.

2. Brindar informacién teérica, elementos di-
ddcticos y bibliografia sobre el tema.

3. Facilitar a partirde un trabajo experimental,
la utilizacién de sus propios recursos para el abor-
daje del tema.

ARCH. ARG. PEDIATR.

METODOLOGIA

En el ano 1990, algunos integrantes del equipo
de adolescencia del Hospital de Vicente Lopez “Ber-
nardo Houssay”, planificamos un Curso de capaci-
tacién en sexualidad y salud, para docentes de
ensefianza preprimaria, primaria y media.

La elaboracién del programa (Anexo 1) tomé
como ejes:

— la sensibilizacién de los participantes en la
tematica de la sexualidad,

—la informacién tedrica para una actualizacién
yrevisién critica de los conocimientos sobre el tema,

—la reflexidn, intercambio y debate tendientes
arevisar actitudes, mitos y costumbres acerca dela
sexualidad,

— la implementacién de un modelo pedagégico
“no directivo” de transmisién para el darea "orienta-
cién sexual”, pasible de ser instrumentado para
diversos contenidos.

Unidades tematicas

Mitos.
7- Evaluacién y cierre.

Bibliografia utilizada en los cursos

Dolto F: Sexualidad femenina. Paidos, 1983.

Erikson E: Infancia y sociedad. Home, 1980.

Anexo 1
Programa

1-Desarrollo histéricoy socio-cultural de la sexualidad. Nuevos aportes de la sexologia. Cuestiones
de género. Manifestaciones de la sexualidad. Sexualidad y violencia.

2- Anatomiay fisiologia femenina. Genitales internos y externos. Orgasmo, Mitos. Caracterizacién
de la sexualidad femenina. Disfunsiones. Sexualidad y salud reproductiva. Masturbacién.

3- Anatomia y fisiologia masculina. Genitales internos y externos. Orgasmo. Mitos, Caracteriza-
cién de la sexualidad masculina. Disfunciones. Sexualidad y paternidad.

4- Concepcidén y contracepeién. Aspectos biolégicos y aspectos psicosociales. Aborto. Embarazo
adolescente: cuestiones sociales y escolares. Incesto (denuncias).

5-Femenino y masculino. Placer. Roles sexuales sociales y culturales. Homosexualidad. El cuidado
de la salud en la sexualidad: enfermedades de transmisidén sexual. SIDA.

6- Crisis vitales de la familia. Cémo vive la sexualidad la familia. Preguntas mas frecuentes. El
rol del docente como orientador sexual. El uso de la informacién como obturador de reconocimientos,

Caldiz L: Viviendo nuestra sexualidad. Edit. Estaciones, 1985.
Lerer ML: Sexualidad femenina: mitos, realidades y el sentido de ser mujer. Planeta, 1990.
Gindin L: La nueva sexualidad del varén. Paidos, 1987.

Coria C: El sexo oculto del dinero. Grupo editor latinoamericano, 1986.

OMS/FNUAP/UNICEF: Higiene de la reproduccién en la adolescencia.
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Estos cursos no pretendieron funcionar como
construcciones cerradas, puesto que la verdad so-
bre sexualidad no es patrimonio de nadie; sino méds
bien quisieron ser una apertura hacia distintas
formas de pensar ¥ de sentir.

Acordamos entonces con las autoridades de la
Regién Sanitaria Va, mediante una beca otorgada
por el Ministerio de Salud de la Provincia, desarro-
llar cursos en diferentes partidos de la Provincia de
Buenos Aires.

Durante 1990 participamos como docentes al-
gunos miembros del equipo de adolescencia del
Hospital de Vicente Lopez: dos médicos, dos licen-
ciadas en educacién y una psicéloga, coordinando
cursos en los partidos de: Vicente Lépez, San Isidro,
San Fernando, Tigre y General Sarmienta.

En 1991 hubo una modificacién en el equipo
docente: cesaron en la tarea las dos licenciadas en
educacién y se incorporaron dos médicos del servi-
cio de adolescencia del Hospital de Nifios “Ricardo
Gutiérrez”,

Durante ese afio se realizaron cursos en los
partidos de: Vicente Lépez, San Isidro, San Fernan-
do, Tigre, General Sarmiento, Escobar, Zdrate y
Campana.

Cabe sefialar que en cada curso desarrollado en
1990, participaron dos profesionales de distintas
disciplinas, a fin de sbordar 1a temdtica desde una
mirada méds amplia, interdisciplinaria. Debido a
una mayor demanda en 1991 (11 cursos), éstos
debieron ser coordinados por un sélo profesional,
debido a que los recursos asignados al programa no
permitian solventar los honorarios de mds profesio-
nales. Lamentamos haber tenido que cambiar la
modalidad anterior, ya que habia resultado muy
titil y enriquecedora.

La convocatoria a los cursos se realizé a través
de la Inspeccién General de Escuelas, desde donde
se hicieron llegar los programas con anticipacién, a
los establecimientos escolares.

La inseripcion fue voluntaria.

Participaron docentes de ensefianza preprima-
ria, primaria y media, en un total de 230 personas,

Se trabajé con un maximo de 30 participantes
pOT curso.

En todas las unidades temdéticas se incorpora-
ron: informacién teérica, téenicas de juego, roll-
playing v debate.

Se distribuy6é material bibliogréfico entre los
integrantes de los cursos.

Laduracién de cada unidad tematica fue de tres
horas, con una duracién total del curso de 36 horas
docentes.

Losencuentros serealizaron con una frecuencia
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semanal,

En el dltimo encuentro se realizé la evaluacién
de los asistentes, proponiendo la resolucién en
pequefios grupos, de situaciones problematicas
traidas por ellos mismos, las que al final eran
comentadas y discutidas por el resto de los inte-
grantes.

Asimismo se distribuyé una encuesta (anexo 2),
con el fin de que los asistentes evaluaran los conte-
nidos del curso y opinaran acerca de su utilidad en
relacién a su propio desempetio profesional.

OBSERVACIONES

Se noté un diferente nivel respecto de 1a eficacia
en la promocién de los cursos en las distintas zonas.
Creemos que este hecho tuvo relacién directa con la
importancia que le asignaron las autoridades de los
distintos distritos escolares. En algunos, la infor-
macidnacerca de los programas, horarios, fechasde
comienzo, lugares de realizacién y objetivos, fue
correcta y suficiente desde el principio y los inte-
grantes no tuvieron dificultades para inscribirse y
comenzar en la fecha prevista. En otros distritos,
donde las autoridades respectivas mostraron resis-
tencias o desinterés en las reuniones previas con los
coordinadores, la informacién fue confusa, hubo un
menor nimero de inscriptosy errores en lafecha de
comienzo y lugar de ejecucién.

En estos casos, la indiferencia o resistencia de
las autoridades llevé a la desinformacién acerca de
los cursos.

En relacion a esta observacién podemos pensar
que la tematica de sexualidad suele movilizar te-
moresy resistencias que pueden generar conductas
contradictorias, muchas veces no concientes, que se
traducen en boicots a la accién. Tal como dice
Bateson? “la comunicacién se concibe como un
sistema de canales miltiples, en que el actor social
participa en todo momento, tanto si lo desea como
sino: por sus gestos, su mirada, su silencio o incluso
su ausencia...”.

Pensamos que la legalizacién por parte de las
autoridades para incursionar y capacitarse en este
tema, apoyando la tarea, habilita al docente para
hacerlo con mayor libertad, lo cual refuerza su
propio interés.

En los primeros encuentros se observg, en gene-
ral, cierta dificultad para participar en propuestas
ludicasy una tendencia a una actitud pasiva frente
al aprendizaje: docente que “sabe” y transmite el
saber al alumno, que “no sabe” y “recibe”.

Esta actitud, sin embargo se fue modificando en
los sucesivos encuentros y se tradujo en una mayor
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participacién en los juegos y en el intercambio de
opiniones personales.

Creemos que los métodos tradicionales de ense-
fianza favorecen la actitud pasiva frente al apren-
dizaje y desvalorizan el juego como herramienta
para aprender.

Porotrolado, los temas de sexualidad movilizan
situaciones personales con el consiguiente temor a
la exposicién frente a los otros.

Sin embargo, en la medida en que aumenté el
conocimiento mutuo entre los integrantes de los
cursos y entre éstos y los docentes, se fueron ven-
ciendo resistencias y tuvo lugar una mayor exposi-
cién, tanto verbal como corporal®.

Hubo motivacién por el acceso al material bi-
bliografico y especial preocupacién por algunas
temadticas, tales como: roles de género, SIDA, homo-
sexualidad, anticoncepcién.

Se manifestd lanecesidad de encontrar espacios
para la reflexién y discusion de dichas temadticas.

Evidenciando esta carencia surgieron, en mu-
chas oportunidades, problemadticas personales.

Pensamos que es indispensable para quienes
deban encarar la temdtica de sexualidad, un espa-
cio de introspeccién acerca de su propia sexualidad
y de reflexion acerca de otras formas posibles,
Acordamos con Werebe en que: “la manera en que
los educadores viven, aceptan y experimentan su
propia sexualidad, en su vida personal y en sus
relaciones con los alumnos, desemperia un papel
fundamental en la informacién y en la educacién
sexual, sea cual sea la materia ensefiada™ La
apertura al conocimiento, la posibilidad de com-
prender otras formas de pensar y de sentir, sin
aplicarles un juicio valorativo, favorece el acerca-
miento a las distintas situaciones problematicas,
sin quedar entrampados en ellas y facilitando su
resolucidn.

De acuerdo a las distintas zonas de trabajo, se
evidenciaron diferencias en algunas caracteristi-
cas de los docentes.

Muchos de ellos viven cerca de los lugares de
trabajo, con lo que su condicién social con frecuen-
cia es préxima a la de sus educandos, o por lo menos
tiene ciertos puntos de contacto en cuanto a creen-
cias y costumbres.

Los maestros que perteneeian a zonas carencia-
das, solian venir a los talleres con vestimentas mds
sencillas o con guardapolvo. Su actitud, en general,
si bien al principio era pasiva y receptiva frente al
coordinador, se torné en muchos casos mas partici-
pativa a lo largo del curso. Esto se evidenci6 en un
aporte importante de experiencias personales con
sus alumnos y familias, que les habian resultado
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conflictivasy asimismoen preguntas y comentarios
acerca de situaciones de su propia sexualidad.

Parailustrarestapreocupacién y la movilizacién
de situaciones personales gque se produjeron con
frecuencia, recordamos el relato de una maestra
acerca del abuso sexual sufrido durante una buena
parte de su infancia por un amigo de la familia,
hecho que fue silenciado durante toda su vida por
pudor y temor a ser enjuiciada.

Esde destacar que en algunos grupos se noté en
los integrantes un cambio en la actitud corporal ¥
en el arreglo personal, luego de tocar temas tales
como: sexualidad femeninaymasculina, estimulos,
deseo, placer.

En el grupo donde participaron docentes de
ensefianza media, se evidencié un mayor nivel de
discusion y defensa de las propias convicciones
frente a opiniones diferentes. Se notd un mayor
grado de intelectualizacién en el tratamiento de los
temas,y a veces, ciertarivalidad con el coordinador.

El mayor nivel de informacién y de intelectuali-
zacion sobre ciertos temas, en un marco de rigidez
como suele encontrarse en la institucién escolar, tal
vez dificultela flexibilidad y aceptacidn del disenso,
tan necesarios para el enriquecimiento del aprendi-
zaje.

EVALUACION DE LOS ASISTENTES

Como relatdramos en parrafos anteriores, se
trabajé en pequerios grupos sobre situaciones pro-
blemdticas de su prdctica docente y se elaboraron
diversos enfoques posibles parael grupo. Setrabajé
sobre temas tales como: masturbacién, abuso sexual,
homosexualidad, entre otros.

En relacién a la encuesta de evaluacién del
curso, (anexo 2), algunas delas respuestas no seran
analizadas en este trabajo, ya que creemos que su
mayor utilidad reside en la posibilidad de control y
seguimiento de futuros cursos por parte del equipo
de trabajo.

En cambio, nos parece importante consignar
que todos los participantes manifestaron haber
obtenido conocimientos nuevos sobre sexualidad,

Respectodelostemasen que los docentes desea-
rian profundizar, se resumen en el Cuadro 1

A partir de que los items “rol del docente” y
“sexualidad en la familia”, concentraron el 80% de
los temas prioritarios en las encuestas, hicimos
algunasreflexiones: hay menores espacios de infor-
macién y reflexién acerca de la temdtica sexual en
las clases sociales populares, hecho que alcanza no
sélo a los educandos y sus familias, sino también a
los educadores. Este silenciamiento sumado a las
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Cuabpro 1
Necesidades registradas

Rol del docente 50%
Sexualidad en la familia 309%
Roles de género, placer, ETS, SIDA 189%
Otros: historia de la sexualidad,

sexualidad femenina y masculina,
anticoncepeidn, sexualidad infantil

condiciones de vida extremadamente dificiles de
muchas familias, conlleva a situaciones conflicti-
vas que se traducen en demandas permanentes de
intervencién para los docentes, las cuales sobrepa-
san su capacidad de resolucién y con frecuencia
generan contradicciones con su modelo ético.

Por ejemplo, el incesto, no tiene la misma conno-
tacién en todas las culturas. Asi, para un maestro
puede ser una experiencia muy traumdtica, siendo

y adBlescente, orientacién a padres 2% que para la comunidad educativa en la que se
desempeiia, puede no ser un hecho tan censurado.
Anexo 2

Encuesta de evaluacion del curso

1- Obtuviste conocimientos nuevos?

2- Te parece que hubo: Insuficiente

Tomando en cuenta los objetivos y el tiempo destinado al curso:

SI NO

Regular Suficiente

a) Informacién teérica

b) Reflexién participativa

c) Juego

d) Trabajo sobre casos

3- Por favor, indica tu apreciacién acerca del contenido de cada unidad:

— Historia de la sexualidad

Malo

Regular Bueno Muy Bueno

— Sexualidad femenina

— Sexualidad masculina

— Concepcidn-anticoncepcién

— Placer-roles- ETS-SIDA

— Sexualidad en la familia

— Rol del docente. Uso de informacion

tu interés.

4- Qué temas consideras que deberfan profundizarse mas?

5- Qué temas consideras que deberian suprimirse, porqué?

6- Como te sentiste participando en este programa? Aspectos positivos y negativos,
7- Consideras 1til este curso para tu formacién docente, porqué?

8- Cémo consideras el desemperio del profesional participante, porqué?

9- Estimas que el programa produjo cambios en tu desemperfio profesional, porqué?

10- Participarias en otros cursos y/o talleres para profundizar esta temdtica? Indica los temas de
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Surgieron miitiples anécdotas en diferentes gru-
pos, en especial en aquéllos de docentes que traba-
jaban en las zonas de islas, donde el incesto y el
abuso sexual a menores por parte de familiares,
eran hechos frecuentes, y la visién que se tenia de
los mismos, y en consecuencia, las respuestas eran
diferentes que en otros medios sociales.

Asi se explica la necesidad de profundizar en el
tema sexualidad en la familia, para poder entender
funcionamientos diferentes en relacién a otras cul-
turas®,

Otra de las realidades del docente es su sensa-
¢ién de soledad frente al aula y las miltiples presio-
nes que recibe de los distintos estamentos de con-
trol: por un lado, las autoridades escolares, y por
otro, la familia. Esto configura una sensacién de
permanente amenza, lo cual conlleva con frecuen-
cia actitudes paralizantes que se traducen en inac-
cidn,

Frente a esta realidad se entiende porqué el
pedido de elementos técnicos para abordar con
mayor seguridad y eficacia estas problemdticas.

Un aspecto metodolégico que intentamos poner
en prictica en todo momento, desde el comienzo de
los cursos, fue el de establecer una did4ctica en la
quelacomplementareidad (profesionales docentes-
asistentes) posibilitara el aprendizaje.

Con frecuencia, la relacién que establece el
docente con sus alumnos es a través del pupitre. En
esta distribucién especial se visualizay, por ende se
valora en forma prioritaria, el intelecto. Parte del
cuerpo permanece oculto, por lo cual se atenia la
presencia total de la persona, con todas sus diferen-
cias.

En esta linea, nuestro primer paso fue distri-
buirnos en el espacio de trabajo de manera tal que
pudiéramos vernos mutuamente, sin intermedia-
cién de mobiliario. Incluir el cuerpo es fundamental
para trabajar en sexualidad®*,

Otros aspectos did4dcticos que valoramos e in-
tentamos implementar en todo momento, fueron:

— la comunicacién a través de un lenguaje sen-
cillo y de un cédigo comuin’.
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—'el sentido del humor,

— el juego,

—la valorizacidn de la tarea docente,

— el estimulo a la participacién,

—la aceptacion del disenso

Asi, pensamos que en el desarrollo de los cursos
pudo establecerse una dialéctica que permitié un
intercambio de saberes®.

CONCLUSIONES

1-Creemos que la escuela tieneun rol relevante
en la educacidn sexual y que es necesaria la articu-
lacién de acciones entre los equipos de salud y de
educacién.

2—- Esta experiencia de trabajo nos permitis,
entre otras cosas, percibir la demanda de capacita-
cién por parte de los docentes. Pensamos que las
autoridades de ambos sectores: salud v educacion,
debieran hacerla propia a fin de facilitar las accio-
nes.

3- Creemos que una forma posible de capacita-
cién puede ser la relatada, pero que en cualquier
caso, para que se produzcea una verdadera situacién
de aprendizaje, es necesaria unarelacion dialéctica
entre el equipo de salud y los docentes que se
capacitan: “no hay un unico poseedor del saber y no
hay una tinica verdad”.

Agradecimiento: agradecemos a la doctora
Norma Piazza, el apoyo que desde sutarea en Zona
SanitariaV,dicalarealizacién de esta experiencia.
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Articulo especial

Realidad y propuestas para la continencia
de la transicion adolescente en nuestro medio

Dr. Carros H, BiancuLL!

™

s

Por acuerdo de la Organizacion Mundial de la
Salud, se define como adolescencia al periodo de
transicion biopsicosocial que abarca de los 10 alos 20
anos. En él tienen lugar modificaciones corporales y
de adaptacién a nuevas estructuras psicolégicas y
ambientales que conducen de la nifiez a la adultez.

Juventud como encuadre social comprende gru-
pos etarios entre 15 y 25 afios, englobando asi mo-
mentos intermedios y finales de adolescencia y tem-
pranos de la madurez. Predominan los logros (o
frustraciones) en la maduracién de la personalidad,
socializaciény comienzodelaintegracién—produccién
dentro de cada sociedad de pertenencia.

Pubertad en cambio es el conjunto de modificacio-
nes puramente orgdnicas comunes a todas las espe-
cies con fendmenos neurchormonales y antropomé-
tricos tendientes a la maduracién biolégica adulta
con dimorfismo sexual y capacidad reproductiva.

INDIVIDUO

Como crisis individual 1a adolescencia es una
etapa de tan fundamental importancia en el ciclo
vital, que ha sido considerada como un segundo
nacimiento, un nuevo y gran desprendimiento, esta
vez del niicleo familiar.

El conflicto central reside en superar un “proceso
deduelo”que abarca (a) la pérdida del cuerpoinfantil,
(b) de los primitivos vinculos familiares (y su sustitu-
tién por otros sociales, menos conocidos) y (¢) de las
identificaciones y procesos mentales infantiles. En
otras palabras, la aparicién de la pubertad desorga-
nizala estabilidad que se habia logrado con el cuerpo,
deseos, ritmo de vida e imdgenes parentales, en la
primera década de la vida.'-?

Frente a esos cambios surgen sentimientos de
inseguridad, confusién, soledad, desamparo, que

! Jefe seccion Adolescencia Hospital Argerich, Buenos Aires -
Director Proyecto Kellogg Adolescencia Bs. As. 92 - 95.
Salguero 2044 9° piso (1425) Buenos Aires

obligan al descubrimiento de formas de autoestima
como defensa; por desaparecer la conviccién gue lo
acompafié hasta la latencia de que “los padres lo -
querian incondicionalmente”. Tales sentimientos
deberdn manejarse tanto consigo mismo como con los
demads, constantemente, para favorecer el contacto
entre el adolescente y su mundo.

Por otro lado, los sentimientos instintives inva-
den, generando dificultades en el manejoy equilibrio
de las fuentes de placer, lo que da origen entonces a
cierto grado de marginacién, como situacién inhe-
rente a la adolescencia por el mismo proceso. Surge
una dificultad inicial en labdsqueda del objeto sexual,
canalizando las energias hacia si mismo y recién
después hacia el afuera, por necesitar antes su propio
reconocimiento. Ese“afuera” también est4 cambiando,
tanto en las variaciones de los padres como por la
proyeccién del adolescente desde la familia inicial al
grupe exogamico’+®

La salida a la sociedad inicialmente a través del
grupo de pares contiene tales desajustes al asociarse
primero con personas del mismo sexo y luego del
opuesto, traduciendo esbozos de aprendizaje hacia el
mundo exterior.

En todo este proceso la tarea principal es la defi-
niciéndelaidentidadsexual, 1a que seconstituird ahora
de manera irreversible con la bisqueda y encuentro
del objetoheterosexual. Son esta biusqueda en el afuera
y esas modificaciones las que le permitirdn lograr su
nueve ¥y definitiva identidad adulta.

Por eso las perturbaciones mayores estaran evi-
denciadas alrededor de estas etapas de adolescencia
temprana y media (11 a 16-17 afios), debiéndose
considerar las mds sutiles desviaciones. La adoles-
cenciatardiaen cambio, esun etapa de consolidacidon,
por lo que no es habitual que aparezcan graves
transtornos aislados, sino como continuidad de una
maduracidn previamente perturbada.

. Este estado de gradual desarrollo conduce a una
nuevaformabiolégicay psicosocial:el hombrey mujer
productores y reproductores. La sexualidad con geni-
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talizacién que en ese momento abarca todas las
esferas, agrega de la posibilidad real de reproduccién
y define la asuncién del rol sexual adulto, teniendo
ahora un sentido distinto.®”

Laconformacién de esa “nuevaidentidad” deberd
darse en los tres d&mbitos:

—intelectual,

— socio—laboral;

—vida amorosa—sexual; indicando los tres juntos
la consolidacién y salida de la familia,

Susalteraciones setraducirdan entonces, respecti-
vamente en:

—fracasos intelectuales y vocacionales;

— dependencias, adolescencias prolongadas;

— esquizofrenias;

—perturbaciones en la formacidén de pareja;

—marginacién individual o grupal.

FAMILIA - SOCIEDAD

Asi como el adolescente tiene que solucionar el
problema de “ser para si mismo”, también lo debe
hacer para con los otros; implicado en la adjudicacién
derolesy porlaformaen que esos roles son asumidos.

Estose produce a través de un basamentoy marco
queloincluyen,condicionany dirigen parasocializarlo
y que de ser adecuados permitirdn lograr una adap-
tacién activa a larealidad en la que él se modificara,
pero por la que también modifica al medio.

La actual crisis de la institucion familiar es atri-
buible por un lado:

-ala etapa del ciclovital por la que atraviesan los
padres con hijos adolescentes;

- a la falta de equilibrio entre permisivismo y
autoritarismo en las relaciones padres-hijos que
conducen a cierta desintegracién;

- las crisis econdmicas y estructurales por las que
atraviesan los pafses, como agravante.

Y asi, justamente por estar en una situacién de
cambio, el adolescente se encuentra de pronto trans-
formado en portavoz de una estructura en crisis: la
familia y ésta, a su vez, de otra mds amplia también
en crisis: la organizacién social.

Aqui es util recalcar que los padres deberdn “so-
brevivir” a estas etapas sin abandonar ninguin prin-
cipio importante, pues si se dejan superar por los
hijos, logrardn que el adolescente “triunfe” tempra-
namente y a la larga resulte preso de su propia
trampa. La inmadurez es un elemento esencial en la
salud evolutiva del adolescente, que sélo se resolverd
a través de un proceso paulatino de creatividad e
ideacién que le permita integrarse a la sociedad. Si
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los adultos abdican, el adolescente se convertird pre-
maturamente en adulto, pero a través de un proceso
falso.

De alli que la mayor necesidad del adolescente
rebelde, inmaduro, desafiante, seala presencia de un
adulto responsable para enmarcarlo (“autoridad
continente”).

EDUCACION

El acceso en estas edades (aproximadamente
desde los 12-13 afios) al pensamiento formal e hi-
potético—deductivole permite al adolescente reflexio-
nes sobre si mismo y sobre su entorno, desarrollando
paulatinamente mayor concienciay responsabilidad.
Es un proceso similar en el desarrollo de todos,
independientemente del medio social en el que tiene
lugar, aunque serd éste el que finalmente diferenciara
las oportunidades entre los jévenes.

Por otro lado, éstos encuentran en los niveles
sistematicos de educacién un gran vacio entre su
capacidad intelectual (mdxima adquisicion de cono-
cimientos) y de absorcién de alto nivel (razén, hu-
manidad, justicia, muerte, etc.) y la inadecuada es-
tructura de los sistemas educativos presentes en re-
lacion con ese monto de informacién/formacién.

Tal problema que se da en los paises desarrolla-
dos, se agudiza en los pafses periféricos, presentando
mayor dificultad para la transmisién de todos esos
conocimientos que son basicamente propios del desa-
rrollo cientifico.

A pesar de ese deterioro del sistema educativo de
las dltimas décadas (bajo rendimiento, segmenta-
c¢ién, enciclopedismo, practicas autoritaria), el acceso
ala educacién secundaria por parte de los adolescen-
tesse haincrementado en la década de los’80 (accede
aellamdsdel 50%), buscando posibilidadesde ascenso
social y mejoramiento econdmico. Sin embargo el
analfabetismo funcional y el desgranamiento en al-
gunos lugares del pais persisten o se incrementan
como reflejo de la crisis de continencia familiar,
escasos recursos o baja cobertura estatal.

Se advierte tamhién en la docencia cldsica una
desactualizacién que no prepara para tomar decisio-
nes, ni identifica con un método de trabajo ni enseiia
a discernir. La escuela insiste en el valor formativo
del conocimiento, de la ética; y gira alrededor de la
autoridad del texto y del docente,

Por eso es poco apta para la “identificacién” y la
“idealizacién” de los adolescentes ya que sus ideales
no se vinculan en la actualidad con el conocimiento o
lasnormas, sinoqueselosprovee lacultura de masas.

Asi el alumno tiende a tomar el esfuerzo insti-
tucional como unaopresiény se resiste ala autoridad
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impuesta, la disciplina y la transmisién de conoci-
mientos expositiva.

Idealmente al aprender deberia realizarse un
entrenamiento en la secuencia “hipdtesis—prueba—
rectificacién—convalidacién”, permitiendo una préc-
tica en lainduccitn desde la escuela secundaria como
unica manera de hacer ciencia en la adultez.

También, y de acuerdo con las etapas de madura-
cién psicolégica, la ensefianza deberia partir de lo
inmediato y concreto para elevarse después a la
abstraceién. .

La ensefianza deberd servir a la vida y no de
manera meramente informativa con acopio de datos
para un intelecto a mitad de camino. Es ésta lainica
oportunidad para echar las bases de una ética com-
partida con preguntas concretas con profesores po-
sitivos adiestrados y que idealmente emancipados de
alguna de sus “horas—cdtedras”, se conviertan en
orientadores a través de “horas—disponibilidad” con
un rol de animador y motivador cultural constante.®

PARTICIPACION

“Participacion es el ejercicio del poder, que impli-
catanto la definicién de un problema comola eleccién
delosmedios pararesolverlo, suejecucién y evaluacion
del proceso”.

En los adolescentes, esa participacién se da desde
los microambitos mds cotidianos como la familia o
grupos de amigos, pasando por la intrincada red de
grupos intermedios, como el barrio, las instituciones
econdémicas, culturales, deportivas, religiosas, hasta
la participacién politica con objetivos macrosociales.
En este dltimo aspecto, Latinoamérica se ha carac-
terizado por la existencia de etapas “implosivas” con
supresion; y otras “explosivas” donde muchas veces
se registra el predominio de actitudes meramente
reivindicatorias, que se traducen en multiplicacién
de demandas que pueden ser manejadas demagégi-
camente.

El ejercicio del poder necesita un entrenamiento
que elnifiorealiza a través de los distintos &mbitos de
lavida cotidiana en que va desarrollando su ser social
(familia, grupo de padres, escuela), con paulativas
posibilidades de participacién. Esta puede ser vista
como un proceso dindmico en el que confluyen, por un
lado, el sujeto como actor social -con buenos deseos y
capacidad de participacion- y por otra parte las po-
sibilidades para esa participacién que le ofrecen en
determinado momento las estructuras sociales. La
auténtica participacién masiva que se le brinda a la
poblacién joven es el consumo al ser presentada esa
misma poblacién como “modele” en determinadas
dreas (ropa, musica, deportes, lugares de moda). Este
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rol de consumidor es a su vez manejado y promovido
por intereses comerciales y con una nueva relacién
con el dinero, ahora como simbolo de poder, tomando
en cuenta suorigen, valorizacién del monto de gastos,
origen por trabajo, solicitud a familiares, ete.

La participacién durante el tiempo libre es otras
de las 4reas en la que la sociedad consumista asigna
a los jovenes solamente relacionados con la “recrea-
cién”,

En lugar de poder elegir como gozar el tiempo
libre, hay pautas marcadas para este tiempo libre,
que se convierte en una situacién del “debe ser” con
obligaciones para todas las edades y se acentia en el
caso de los jovenes: se identifica el tiempo libre con
“divertirse” o “realizar deportes”, cuando también el
adolescente necesita su tiempo para pensar, sentir y
crear, para el descanso y/o desarrollo de la persona-
lidad.

Es importante, sin duda, crear d&mbitos de diver-
siény recreacién para los jévenes mas desfavorecidos
econdémicamente, pero intentando conformar en esos
lugares equipos de enriquecimiento mutuo a través
de convergencias de educacién—difusién mediante
talleres participativos y no solamente generando
criterios de competitividad (deportiva en los semille-
ros) o socio—musical (discoteques “de onda”, acceso
obligatorio a la cerveza u otras bebidas alcohdlicas,
ete.).

No encuentro trabajo: el piiber y adolescente tipi-
camente analizados, de nivel social medio, notieneen
que trabajar pudiendo estudiar postergando surol de
produccién, pero aumentando mientras tanto sus
adquisiciones de conocimientos técnicos y culturales.
La insercion en el sistema se produce a través de su
actividad como estudiante (“moratoria psicosocial”
de Erikson); siendo esto uno de los factores menos
importantes en su problematica.

Mientras tanto, los cambios en la organizacién
laboral que conllevan las nuevas tecnologias, impac-
tan elmundodelosjévenes conun nivel de sofisticacién
de la mano de obra empleada cada vez mayor. Los
crecientes requisitos educacionales y la automatiza-
citn del proceso productivohacen también hoy menos
necesario contar con contingentes numerosos de
operarios en las fibricas, lo que agrava los problemas
de desempleo. La disminucién de las ofertas de tra-
bajo consecuente a lo anterior y a la crisis econémica
por la que estdn atravesando muchos paises afectan

-especialmente a los estratos econdémicos bajos y de

extraccién rural o urbano-marginal con desempleo
enjévenes, que es dos a tres vecesmayor al desempleo
total y en algunosbarrios de extrema pobreza llega al
70% de la poblacién juvenil con capacidad de traba-
jar.



82 ARTICULO ESPECIAL

Esa desocupacién y otros aspectos de la crisis
agudizan portantoen nuestros patses losconceptos de
marginacion, al no poderse acceder a los sistemas de
produccion, distribucion y consumo de bienes y ser-
vicios.

El de los adolescentes es presentado como un
sustituto del empleo adulto con menores remunera-
ciones y peores condiciones de trabajo, generalmente
extraoficial, con explotacién frecuente por aprove-
charse de situaciones de ilegalidad, a través de la
llamada economia negra y de la exclusién de los
Jovenes de la legislacién laboral.’

FACTORES DE MARGINACION

Laadolescencia es la primera situacién en la vida
del individuo donde éste toma conciencia de los
cambios en que se encuentra, con la crisis consecuen-
te. Como se describid antes se traduce por desorgani-
zaciényreorganizacién del aparato psiquico, diferente
en cada sexo, pero coniguales implicancias de enfren-
tamiente por no entender su propia identidad. Los
padres al mismo tiempo se sienten inseguros en sus
roles, generdndose mecanismos que obligan muchas
veces a la rebelién y hostilidad del hijo (hacia afuera
o hacia sf mismo).

Por 1o tanto, cuando los adultos miran desconfia-
damente la marginacién fisioldgica, es justamente I
familia la que puede convertirse en el primer factor de
marginacion que genera conductas antisociales como
reaccidn.

Por ser de por si riesgosa como fase vital, la
adolescencia encierra potencialmente impulsos para
el comportamiento antisocial. Ademads, la importan-
cia en nimero y en problemdtica que han adquirido
estas edades reguiere un sistema médico—juridico—
social continente que permita orientar sanamente la
agresividad fisioldgica, mediante procesos de afir-
macién, crecimientoy defensa. Esimportante advertir
que tanto el adolescente delincuente o el minusvali-
do, como el normal respetuoso de las normas vigen-
tes, viven los cambios psicofisicos que generan con
una carga intensa de agresidn, Esto ha permitido
asociar los rasgos tipicos de la etapa adolescente con
los que conducen a resultados antisociales, llegdndo-
se a definir este periodo como sinénimo de hostilidad
y transgresién de normas o leyes penales, desdibu-
jandose la otra imagen de dimensiones positivas y
afortunadamente mas frecuentes aunque, como se
decia, provista de componentes bésicos similares.®

También es util recordar que la aparicién de
subculturas juveniles es la exteriorizacién del vacio
dejado por la inseguridad colectiva y la incapacidad
familiar para ser continente de esa crisis ademds de
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ser objeto de inescrupulosos intereses econdmicos,
politicos y comerciales.

El adolescente, tanto en sus conductas aceptadas
como en aquellas penadas, es entonces un conflictua-
do aspirante aadulto, conlaambivalenciaque genera
el temor a ser mayor por un ladoy la actitud también
ambivalente con la que los adultos contestan a través
de estimulos y prohibiciones.

Y asi, también la misma sociedad surge como
marginante:

— Por el proceso social especialmente en los nu-
cleamientos urbanos.

— Por falta de imdgenes adultas con medios y
objetivos claros que transmitan seguridad y no
agreguen nuevos conflictos.

—Porfalta de curriculas educativas claras, opera-
tivas y bien remuneradas con incontinencia/insatis-
faccién.

— Por explotacién laboral,

Los miembros del Equipo de salud que estdn in-
tentandouna mayor comprensién de la problemética
del adolescente en crisis, como parte de un mundo
también en crisis de valores, econémica e institucio-
nal, deberdn proponerse para realizar prevencion
primordial (desde lainfancia para favorecer éptimas
condiciones de crecimiento, desarrollo e integracion)
prevencidn primaric en la pubertad (mediante con-
troles integrales de la salud biosicosocial) y preven-
cion secundaria (en la deteccién de patologias
arrastradas desde la infancia que se reactiven en la
adolescencia, o las propias de esa edad y por dltimo
las que ya iniciadas en la adolescencia se instauran
en la adultez), 11314

Eladolescente erénicamente enfermo se margina
porque al desconocimiento de su nueva identidad se
le suma la ignorancia de formas de autocontrol. En
estos casos es indispensable percibir la ansiedad que
la enfermedad genera, por su prondstico y la sensa-
cién deimpotencia consiguiente. Aquies donde puede
surgir el equipo de salud como factor de marginacion.:

— Por su actitud ante la enfermedad y no ante el
enfermo adolescente.

— Por sus métodos agresivos de diagnéstico.

— Por su falta de apoyo.

— Por la polimedicacién y/o falta de explicaciones
sobre 1o indispensable del tratamiento.

— Por esperar la llegada del paciente enfermo o
dafiado psicosocial en vez de buscar los indicios
precoces de desviacidn entre la poblacion supuesta-
mente sana.

A estos elementos iatrogénicos debe sumarse la
sensacién de poca o ninguna continencia por parte de
la comunidad ante el fracaso generado porlainvalidez
y la muerte...
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Finalmente y como criterio bdsico ante cualquier
adolescente marginado o noy para poder ayudarlo los
componentes del Equipo de salud deberdn:

- Aprender a escucharlo con toleranciay sin temor
(ni como adolescente ni como desviado); haber tenido
una adolescencia razonabley lograr una visién de esa
adolescencia propia, paraanalizarlay evitar proyectar
facetas no resueltas.

- Conseguir una formacién académica en el drea
en que se desemperie de manera que le permita
actuar con real idoneidad y adecuada continencia.

- Realizar en forma indispensable un buen diag-
nostico del problema general (y nosélo de la enferme-
dad que padezca supaciente) y asi poder considerarlo
integralmente.

- Evitar en el paciente internado la dilucién de
roles mediante la constitucién de un “profesional de
cabecera” como unica imagen, que contard con el
apoyo del equipo interdisciplinario para tal empefio.

- Ayudaraviviral enfermo mortal lomejor posible
el tiempo que quede y/o estimular en el discapacitado
los mecanismos sanos que se han puesto en marcha,
sin pretender potenciar dreas que nunca podran
utilizarse.

El médico como cordinador fendra que desenvol-
verse siempre con un criterio social y consciente de la
Indispensable Caracteristica Interdisciplinaria del
Eguipo de Salud, por superar la problemdtica del
adolescente y especialmente si estd marginado, la
capacidad del profesional aislado.

BIBLIOGRAFIA

1. Aberastury A, Knobel M: Adolescencia Normal. Biblioteca
del Educador Cantemporédneo. Paidés Buenas Aires: 1981,

2. Bloss P: Psicoandlisis de la Adolescencia. J Moritz ED
México 1971.

3. Freud S: Tres Ensayos para la Teorfa Sexual. Tomo VII,
Amorrortu Buenos Aires: 1986.

4. Muss R: Teorfa de la Adolescencia. Paidés Buenos Aires:
1968.

5. Winnicott R: Escritos de Pediatria y Psicoan4lisis. Ed. Laia
Madrid: 1979.

6. Ferndndez Moujdn O: Adolescencia y eultura. Cuaderno N°
1 Sociedad Argentina de Psiquiatrfa y Psicologia de la
Infancia y la Adolescencia. Kargieman Buenos Aires: 1971.

7. Florenzano R: Ciclo Vital Familiar e Intervencién en Crisis.
Documento N® 13 Centro de Estudios de Alencién Primaria.
Departamento de Salud Publica, Div. Ciencias Médicas
Oriente. Facultad de Medicina, Universidad de Chile: 1983.

8. Serrano C: A Conceptual Framework for Understanding

CONTINENCIA DE LA TRANSICION ADOLESCENTE EN NUESTRO MEDIO 83

Por otra parte, la totalidad de estos enfoques
debera realizarse no sélo esperando la llegada del
paciente al centro de alta complejidad, sino mediante
acercamientos a los nucleamientos naturales (educa-
tivos, deportivos, religiosos, barriales) y detectando
también a aquél que no tiene grupo de pertenencia.
Asi un Centro Piloto y los Centros Periféricos de
menor complejidad aseguran una mayor cobertura a
través de los efectores de salud en la comunidad y en
la interaccién con ella de acuerdo a las necesidades
especificas de sus componentes.

Frente a menores que en penosas condiciones
ejercen oficios lindantes con 1a mendicidad o el delito,
no se puede responder con la indiferencia ni con una
especie de resignacion como ante fatalismos insupe-
rables. Esta actitud es éticamente condenable y lleva
en si el germen del crecimiento incontrolable para la
corrupcion interior en sectores cada vez mas exten-
didos. La sociedad toda terminara pagando asi un
duro precio por esa negligencia culpable.

Deberd en cambio tenderse a aquel logro final
propuesto en la descripcién ideal del joven como un
“individuo diferente que sabe lo que quiere, con
algunasideas propias sobre su pareja y realizaciones
personales; que no desea volcarse hacia la sociedad
para destruirla ni sobre la familia para culparla”.
Traduciendo esto una postura constructiva, con ca-
pacitacién para si mismo y una plataforma para
poder resolver su vida en la adultez, siempre dentro
de la sociedad y la época en las que le ha tocado vivir.
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Actualizacion

Hormonas y maduracion pulmonar fetal:
Su rol en la prevencion prenatal del sindrome de dificultad
respiratoria en recién nacidos prematuros

Dg. Jost Magria CEriant CERNADAS
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Es muy probable que el mecanismo que inicia la
maduracién del sistema surfactante en el pulmén
fetal dependa de factores que presumiblemente
responden a un control genético, intrinseco del
mismo pulmén!. Sin embargo, para que la sintesis
de fosfolipidos se incremente y luego se regule
adecuadamente, es imprescindible la accién de
ciertas hormonas. Esta dependencia hormonal de
la maduracién pulmonar no se limita al sistema
surfactante sino que se extiende a los componentes
estructurales del pulmén, incluyendo células epite-
liales y tejido conectivo.

Las hormonas actian por si mismas e interac-
tuando entre ellas, con lo cual se forma un complejo
y fascinante mecanismo que permite al pulmén del
feto ir completando su desarrolle tanto estructural
como funcional®. Muy interesante es el hecho de que
las acciones de estas hormonas puedan utilizarse
en la clinica para estimular o acelerar la madura-
cién pulmonar fetal cuando se estd ante el resgo de
un nacimiento prematuro.

En esta actualizacién sélo haremos una breve
revisién de los mecanismos de accién de las principa-
les hormonas (no todas) que actiian en el desarrollo
pulmonar del feto. Asimismo describiremos cudles
sonlasposibilidades actuales del tratamiento prenatal
con corticoides y otras hormonas para prevenir o
disminuir la severidad, tanto del sindrome de difi-
cultad respiratoria (SDR) o enfermedad de la mem-
branahialina(EMH), como de 1a displasiabroncopul-
monar (DBP) y la enfermedad pulmonar crénica en
los recién nacidos prematuros.

GLUCOCORTICOIDES
Si bien hubo investigaciones previas que suge-

rian un posible efecto estimulador de los corticoides

Divisién Neonatologfa - Departamento de Pediatria Hospital
Italiano, Gascén 450 (1181) Buenos Aires

sobre el pulmdn, de una manera similar a su ya
conocida accién sobre el intestino, es a partir de los
estudios de Liggins que comienza la era de los
conocimientos acerca de la accién de los corticoides
sobre la maduracién pulmonar, En 1969, estudian-
do el mecanisma de la iniciacidn del parto en ovejas,
Liggins observé que los animales tratados prena-
talmente con corticoides tenian una mayor sobrevi-
da que los controles y sus pulmones eran mads
estables®, Luego de este trabajo, numerosos inves-
tigadores se han ocupado de estudiar la accién de
los corticoides sobre el pulmén fetal y han demos-
trado que existe un notable efecto farmacolégico
tanto in vitro como in vivo™. Por otra parte hay
evidenciasde quelosniveles plasmdticos de cortisol
enddgeno aumentan significativamente en el pre-
parto y que en la mayoria de los mamiferos ello se
correlaciona con los indices que sefialan la madu-
racién del pulmén'®, Asimismo, experimentos en
animales a quienes se les efectué la ablacién de la
hipéfisis, demostraron una evidente demora en la
maduracién pulmonar?,

Existen miiltiples y variadas acciones de los
corticoides sobre el pulmén que pueden ser esque-
matizadas de la siguiente forma:

a) efectos estructurales, en especial sobre el
tejido conectivo;

b) efectos especificos sobre la biosintesis del
surfactante;

¢) efectos sobre la secrecidn del surfactante;

d) interaccién con otras hormonas.

Mecanismos de aceion

Hay evidencias que sugieren que los glucocorti-
coides actiian mediante la unién con receptores
especificos en el citoplasma celular®!’'¢, Los re-
ceptores han sido identificados tanto en los neu-
monocitos tipo II como en los fibroblastos. Gross y
colaboradores demostraron que hay una buena
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correlacién entre la unién del corticoide con el
receptor y el incremento en la sintesis de fosfatidil-
colina'’. Los receptores para la unién estdn presen-
tes desde edades tan tempranas como 12 semanas
en el ser humano y su concentracién no parece
variar sustancialmente cuandoel cortisol comienza
a actuar en etapas més avanzadas del embarazol.
Se ha postulado también que los glucocorticoi-
des actiian primariamente sobre los fibroblastos
pulmonares induciendo la produccién del factor
fibrobldstico pulmonar (FFP), que asu vezestimula
las células tipo II e incrementa la sintesis de sur-
factante!® (Fig. 1). E1 FFP esun polipéptido aislado
de los fibroblastos del pulmén de la rata y es
probable que su accién en la maduracién sea im-
portante. Sin embargo no estd atun dilucidado cudl
es la mayor accién de los corticoides sobre los
neumonocitos tipo II, si la directa o los efectos in-
directos a través de su accidn sobre los fibroblastos.
Los corticoides estimulan especialmente la sinte-
sis de fosfatidilcolina, que es el principal componente
del surfactante, pero también incrementan la pro-
duccién de otros fosfolipidos**y de diversas enzimas?
que juegan un rol en la sintesis de esos fosfolipidos.
Estudios en animales han demostrado una ace-
leracién en el desarrollo morfolégico del pulmoén
debidoala accidn de los corticoides!®¢, Asimismo el
tratamiento prenatal con glucocorticoides acelera
los cambios en la concentracién de elastina y col4-
geno'®8. E] aumento de la elastina y del coldgeno
pueden ser responsables en parte de la mejoria en
la distensibilidad pulmonar observada luego del
tratamiento esteroideo®®.
Otra accién de los corticoides es la de reducir la
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pérdida o el pasaje de liguido proteico desde el
capilar hacia el espacio alveolar'®, Este liquido es
perjudicial ya que puede inhibir o disminuir la
actividad del surfactante. Aparentemente esta in-
hibicién se deberia a la accién de una proteina
especifica®.

Los glucocorticoides incrementan también el na-
mero de receptores BB adrenérgicos®.. Esta funcién, que
como veremos luego puede ser potenciada por la inte-
raccién con otras hormonas, estimula la secrecién del
surfactante desde la célula tipo II al espacio alveolar.

Existen acciones no especificas de los corticoides
sobre otros érganos que indirectamente pueden
acelerar la produccién del surfactante. Algunas de
estas acciones, como la observada sobreel higado de
ovejas, seria a través de la induccién de otras
hormonas, en este caso la conversién de T4 en T3,
aumentando la coneentracién de esta ultimaZ

Finalmente en afios recientes algunos estudios
han hallado una accién estimuladora de los corti-
coides sobre los niveles de las proteinas especificas
del surfactante. En cultivos de pulmén deratas y de
conejos, la dexametasona demostré aumentar la
proteina SP-A (que es la de mayor peso molecular
de las 3 descriptas) como asi también su ARN
mensajero especifico®?, En cultivos de pulmén hu-
mano se observaron resultados similares con las
proteinas SP-B y SP-C*. Como es sabido, estas
proteinas, aunque presentes en el surfactante en
una concentracién pequefia, camplen un rol impor-
tante en la reutilizacién del surfactante como asi
también en su actividad de superficie.

En el Cuadro 1 estdn resumidas las principales
acciones de los corticoides.

1) Corticoide ———— Neum. II
Nicleo ADN

especifico

ARN Mensajero

—= Unién a RCE ——» Complejo R-C
Citoplasma >

Ribosomas » Estimulacién

Estimulacion de la sintesis
de apoproteina

sist. enzimdticos

2) Corticoide ——— Fibroblastos ——— FBP

—» Activa la sintesis
de surfactante

Neum. II

fibroblastico pulmonar

Abreviaturas: Neum. II: neumocito tipo II; RCE: receptor corticoide especifico; R-C: receptor—corticoide; FBP: factor

Fig. 1. Mecanismos de accién de los corticoides sobre la sintesis de surfactante
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Cuapro 1
Efectos de los glucocorticoides, hormonas tiroideas y la hormona liberadora
de tirotrofina (TRH) sobre la maduracion del pulmon fetal

Corticoides H. Tiroideas TRH

Surfactante
sintesis global aumenta aumenta sin efecto
sintesis FC aumenta aumenta sin efecto
sintesis FG aumenta sin efecto sin efecto
apoproteinas aumentan sin efecto se desconoce

Desarrollo morfolégico acelera acelera acelera

Receptores Beta aumentan aumentan aumentan®*
adrenérgicos

Pérdida de liquido disminuye sin efecto disminuye
proteico capilar

Actividad enzimdtica aumenta disminuye disminuye
antioxidante

Concentracién de aumenta se desconoce se desconoce
elastina y coldgeno

Reabsorcién del aumenta aumenta aumenta®
liquido pulmonar

FC: fosfatidilcolina; FG: fosfatidilglicerol

*: no se conoce si por efecto directo o a través de la estimulacién de las hormonas tiroideas

Fuente (con modificaciones): Moya F, Gross I: Prevention of respiratory distress syndrome Sem Perinatol 1988; 12: 348-58

HORMONAS TIROIDEAS

Demostrar in vivo la accién de las hormonas
tiroideas (T3-T4) sobre la maduracién del pulmédn
fetal, no ha sido una tarea sencilla. Ello, en parte,
resulté como consecuencia de las diferentes res-
puestas halladas, segiin cudl fuera la especie estu-
diada, como asi también por la muy escasa transfe-
rencia a través ¢é la placenta de las hormonas
tiroideas, lo cual ha dificultado su utilizacién en
estudios clinicos en humanos.

Sin embargo hay evidencias de que las hormonas
tiroideas juegan un rol importante en la maduracién
pulmonar del feto y que dichas acciones son inde-
pendientes de los corticoides y de otras hormonas®*.

Las hormonas tiroideas aumentan la sintesis de
fosfatidileolina en el pulmén fetal de varias especies,
incluyendo la humana, y aceleran la maduracién
morfoldgica del pulmén®?. Las primeras evidencias
dela accién de estas hormonas sobre el pulmén surgie-

ron por la observacién de una maduracién pulmonar
retardada en fetos de ovejas tiroidectomizados que
nacian prematuramente®. Estos estudios hallaron en
esos fetos un ndice lecitina-esfingomielina (I/E) in-
ferior a los controles como asi también un menor
desarrollo histolégico del pulmén. Asimismo hay es-
tudios clinicos que hallaron una asociacién entre va-
lores bajos de T3 y T4 en sangre de cordén y presencia
de enfermedad de la membrana hialina en recién
nacidos prematuros™™. Por otra parte también se ha
observado una mayor incidencia de esta enfermedad
en prematuros con hipotiroidismo congénito™.

En conclusidén, si bien no todos los estudios en
animales son concluyentes, en cuanto a la estimu-
lacién de la maduracién pulmonar fetal producida
por T3y T4, y apesar de las dificultades en algunos
experimentos, (en especial en conejos) de diferen-
ciar sus acciones con las de los corticoides, no hay
dudas de que las hormonas tiroideas cumplen una
importante funcién en la maduracién del pulmén
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(ver Cuadro 1). Varios estudios in vifro tanto en
animales®®® como en humanos®, también atesti-
guan estas acciones.

Mecanismos de accion

Se han hallado en pulmones de fetos humanos®
y en animales® receptores para T3 y se supone que
la accién de 1as hormonas tiroideas es mediada por
dichos receptores. Es interesante sefialar que T3 y
T4 estimulan la sintesis de fosfatidilcolina, pero no
tienen efecto (o0 es muy pequefio) sobre la sintesis
del fosfatidilglicerol®, el segundo fosfolipido en
importancia del surfactante. El estimulo sobre la
produccién de fosfatidilcolina se haria fundamen-
talmente a través de un aumento de la actividad de
la enzima fosfatocitidiltransferasa que cumple un
rol importante en el mecanismo de sintesis del
surfactante®7,

Las hormeonas tiroideas, al igual que los corti-
coides, actian también estimulando la secrecién
del surfactante mediante el aumento del niimero de
los receptores B adrenérgicos en el pulmén®. No es
tan clara sin embargo su acci6én sobre las proteinas
del surfactante y los resultados han sido contradic-
torios® aunque es probable que el efecto estimula-
dor, si es que hay alguno, sea muy inferior al que
logran los corticoides.

CATECOLAMINAS

Si bien el efecto mds conocido de los receptores f§
adrenérgicos es el estimulo de la secrecién del
surfactante, es muy probable que los B agonistas
tengan sobre el pulmédn otras acciones. Las siguien-
tes serian las més importantes.

Secrecion del surfactante: la observacién ini-
cial de que los receptores B agonistas podian estimular
la secrecién del surfactante fue realizada por el grupo
de trabajo de MA Avery® quienes observaron una

relacién presién/volumen m4s estable después de la
~ administracién de Isoxsuprina a fetos de conejo.

Estudios posteriores con epinefrina u otros B
agonistas han confirmado este efecto tanto in vive
como in vitro®*,

Sintesis de surfactante: hay evidencias indi-
rectas de que los receptores } agonistas aceleran
también la sintesis de surfactante, aunque esta
accion es de menor intensidad que el estimulo sobre
la secreciéni®-4!,

Reabsorcion del liquido pulmonar; se ha

demostrado que el flujo del liquido pulmonar dismi-
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nuye en el feto de oveja cuando comienza el trabajo
de parto y que en las iltimas 2 horas antes del
nacimiento la produccion de liquido se detiene y
comienza la reabsorcién®?. Hay evidencias de que
estos cambios tan rdpidos en el flujo del liquido
pulmonar son una respuesta fisiolégica al aumento
significativo de la epinefrina en el feto. La infusién
de epinefrina u otro i agonista en fetos de oveja
produce una inhibicién de la produccién del liquido
pulmonar y estimula su reabsorcién®*. Dado que
esta aceién es bloqueada por el propanolol y no se
observa con la norepinefrina, es probable que su
mecanismo sea a través de la activacidn de los
receptores B adrenérgicos. Como veremos luego,
esta accién puede potencirse por el tratamiento
combinado de glucocorticoides y hormonas tiroi-
deas* y tal vez cumpla un papel muy importante en
los resultados clinicos en cuanto a la disminucién
de la incidencia de la displasia broncopulmonar.

Mecanismos de aceion

Es probable que las sustancias 3 agonistas se
unan con los receptores especificos en el pulmén y
que esto estimule la adenileiclasa con el consiguiente
aumento intracelular del AMP ciclico. En fetos de
ratas se ha demostrade que las catecolaminas
sensibilizan la actividad de la adenilciclasa®. Porotra
parte, también los inhibidores de la fosfodiestera-
sa, como cafeinay aminofilina, estimulan in vitrola
sintesis de surfactante tanto en ratas como en
conejos® 8,

PROLACTINA

El rol de 1a prolactina es menos conocido que el
delos glucocorticoides y hormonas tiroides pero hay
evidencias que, en especial cuando actia en aso-
ciacién con dichas hormonas, la prolactina cumple
un papel importante en la regulacién de la madu-
racién pulmonar. Diversos estudios hallaron que
los niveles plasmadticos de prolactina en cordén
eran significativamente mds bajos en recién naci-
dos que padecian el sindrome de dificultad respi-
ratoria*®*?, No hay evidencias de que la prolactina
administrada sola, logre algin estimulo sobre la
maduracién pulmonar? y adin se desconoce el me-
canismo mediante el cual actia cuando se asocia a
otras hormonas.

INTERACCION HORMONAL

Es comprensible suponer que las multiples hor-
monas que intervienen en la maduracién del pul-
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mén fetal actiien no sélo mediante sus efectos
especificos sino también a través de la interaccién
entre ellas. En condiciones normales la concentra-
cién de varias hormonas, ademads de los glucocorti-
coidés, en especial T3, prolactina y epinefrina au-
mentan notablemente su concentracién plasmética
en las etapas finales del embarazo coincidiendo con
la concrecién de la madurez pulmonar.

Glucocorticoides - hormonas tiroideas

Varios estudios han hallado un efecto sinergis-
tico sobre la maduracién pulmonar cuando se ad-
ministraron conjuntamente corticoides y hormonas
tiroideas??™23448  Estas investigaciones han de-
mostrado un efecto estimulador sobre la sintesis
del surfactante. El mecanismo de dicha accién
cooperativa atiinno estd definido, aunque es probable
que los corticoides incrementen los receptores
pulmonares' de T3 y/o que ambas hormonas au-
menten la sensibilidad de los neumonocitos tipo II
al factor fibroblastico pulmonar?,

Glucocorticoides — prolactina

Aligual que en otros sitios del organismo, como
en la glandula mamaria, el cortisol y la prolactina
tienen una accién aditiva en el pulmén fetal.
Mendelson y colaboradores hallaron que cortisol y
prolactina administrados conjuntamente, aumen-
taban la sintesis de surfactante 2 a 3 veces y
estimulaban su secrecién a los conductos preal-
veolares®.

Glucocorticoides-hormona tiroidea-prolactina

Aparentemente el efecto estimulador es mayor
cuando se asocia la prolactina al cortisol y a T3.
Schellemberg y colaboradores®, hallaron que la
administracién de cortisol, T3 y prolactina produ-
cia una marcada respuesta en la estimulacién dela
maduraciéon pulmonar en fetos de oveja, significa-
tivamente mayor que cada una de dichas hormonas
administradas aisladamente y también que la
asociacién de cortisol con T3 o cortisol con prolac-
tina.

Glucocorticoides - hormona
liberadora de tirotrofina (TRH)

Utilizaremos el término TRH (thyrotropinore-
leasing-hormone) ya que su uso se ha impuesto en
la literatura médica y aiin en el idioma castellano.
TRH esun tripéptido natural sintetizado primaria-
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mente en el hipotdlamo y en menor grado en otras
dreasdel cerebroy en tejido extranervioso. Estimu-
la la liberacion de tirotrofina (y porende T3y Td) y
prolactina desde la hipéfisis.

Ademsds actiia como un neurotransmisor y proba-
blemente tenga otras funciones atin no bien defini-
das®, SehahalladoTRH en el feto humano en épocas
tan tempranas como las 10-12 semanas y su con-
centracién va progresivamente aumentando hasta el
término del embarazo. También se ha encontrado
TRH en el nicleo del tractus solitarius que participa
en el control de la respiracién, lo cual apoya la
posibilidad de que juegue un rol en la regulacion del
ritmo respiratorio de los mamiferos®. Luego nos re-
feriremos mds en extenso a esta importante accion.

La TRH ha sido clinicamente utilizada desde
hace varios afios y su administracién prenatal no
ha demostrado tener efectos indeseables ni en
animales ni en humanos™®5. Atraviesa rdpida y
facilmente la placenta®5¢, Esta caracteristica su-
mada a su potente accién estimuladora de las hor-
monas tiroideas y de la prolactina®®" fue lo que
motivé su incorporacién en las investigaciones de
sustancias que podrian teneruna accién aceleradora
de la maduracién del pulmén fetal.

Con una sola excepcioén, el estudio de Rooney y
colaboradores® que hallaron un aumento de la
fosfatidileolina en el liquido de lavaje pulmonar en
conegjos, la administracién de TRH sola no tiene
mayor efecto que las hormonas tiroideas sobre la
sintesis del surfactante. Por el contrario, la admi-

nistracién combinada de cortisol y TRH (Liggins y

colaboradores®) produjo en fetos de oveja un mar-
cado efecto sobre la distensibilidad pulmonar, sig-
nificativamente mayor que el producido por el
cortisol aisladamentey por el cortisol mas T,. Esta
respuesta sinergistica probablemente representa
la interaccién entre glucocorticoides, hormonas ti-
roideas y prolactina.

Porotraparteloscorticoides aumentan elnimero
de receptores pituitarios al TRH lo cual mejoraria
larespuesta ala administracién de esta hormona.
Asimismo Warburton y colaboradores®™hallaronun
significativo aumento de la sintesis de surfactante
en el pulmén defetos de ovejasluego de administrar
cortisol, TRH y un beta agonista (Ritedrine) con-
juntamente. Esta respuesta fue mayor que la ob-
tenida con cada una de esas sustancias en forma
separada. La especulacién sobre este efecto es que
el cortisol y 1aTRH aumentarian la respuesta del
pulmén fetal a la estimulacion beta adrenérgica
mediante el incremento de la capacidad méaxima de
unién de los receptores pulmonares B. Esta accién
podria tener implicancia en la clinica ya que el uso
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de beta agonistas, como uteroinhibidores, es muy
frecuente en la amenaza de parto prematuro.

Mecanismos de accién: en el momento actual
del conocimiento el o los mecanismos de accién de la
TRH sobre la maduracién pulmonar, no han sido
totalmente elucidados. La influencia de la TRH sobre
el pulmén puede actuar mediante una accién directa
oatravés de sus efectos sobre las hormonas tiroideas
y la prolactina.

Como veremos luego, los estudios clinicos reali-
zados hasta el presente con la utilizacién combinada
debetametasonay TRH han hallado principalmente
una reduccién de la frecuencia de la displasia bron-
copulmonar y/o enfermedad pulmonar crénica, mas
que una disminucién significativa delaincidencia del
SDR. Es factible entonces pensar que la terapia con
glucocorticoides y TRH produzeca un efecto mayor
sobre la maduracién morfolégica del pulmén que los
corticoides solos. Este efecto podria estar mediado
por la estimulacién de los movimientos respiratorios
fetales. En fetos de oveja la administracion de TRH
produjo, aparentemente a través de una via no endé-
crina, un marcado aumento de los movimientos res-
piratorios® !, En humanos este efecto ain no ha
sido demostrado aunque sin embargo el estudio
cardiotocogrifico del feto humano, después de la
administracién de TRH ala madre, ha mostradoun
cambio en la conducta fetal con un mayor niimero
de movimientos corporales sugerido por un incre-
mento en la frecuencia cardiaca®. Otro mecanismo
que podria explicar la menor incidencia de DBP, es
el efecto ya comentado de los corticoides y las
hormonas tiroideas sobre la reabsorcién del liquido
pulmonar a través de potenciar la accién de las
catecolaminas sobre el flujo del liquido pulmonar®
y de producir un aumento de la sintesis del factor
atrial natriurético®™. Ambos, catecolaminas y el fac-
tor atrial natriurético, son importantes mediadores
en la reabsorcién del liquido pulmonar en el periodo
perinatal. Este efecto reduciria el edema pulmonar
que suelen presentar los prematuros con dificultad
respiratoria. Esta accidn puede ser de trascenden-
cia ya que algunos trabajos han hallado una rela-
¢itn entre el aporte de lguido en los primeros dias
de vida y la incidencia de DBP en prematuros que
presentan enfermedad de membrana hialina y que
requieren asistenciarespiratoria®®, sugiriendo que
el edema pulmonar puede ser un factor de riesgo
paralapresencia de DBP. Sibien no hay un concen-
so amplio sobre este aspecto, los estudios citados
parecen apoyar el efecto perjudicial del exceso de
liquidos en los primeros dias de vida en neonatos
prematuros con SDR.
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ADMINISTRACION PRENATAL DE
HORMONAS PARA ACELERAR LA
MADURACION PULMONAR

Glucocorticoides

Hace algo mds de 20 afios, concretamente en
octubre de 1972, se publicé el primer estudio en
humanos sobre la administracién prenatal de hor-
monas glucocorticoideas para acelerar la madura-
cién pulmonar en el feto®. Ligpins, su principal
autor, ya habia estudiado el efecto de los corticoides
en ovejas y observo una accién estimuladora sobre
la sintesis del surfactante. En sus investigaciones
en mujeres embarazadas, Liggins demostrd en su
estudio, aleatorio y doble ciego, que la administra-
cién prenatal de betametasona reducia significati-
vamente tanto el SDR como la mortalidad neonatal
en prematuros nacidos antes de las 32 semanas.

Después de este estudio pionero, un total de 12
estudios bien controlados han mostrado una consis-
tente reduccién del sindrome de dificultad respirato-
rialuegodelaadministracién prenatalde corticoides®™
"8, Esos estudios han incluido mds de 3.000 embara-
zadas. Sus resultados estd resumidos en el Cuadro 2.

La incidencia del SDR es el principal elemento
considerado en la evolucidn neonatal en los 12 estu-
dios y en todosexcepto uno ™ se observé una signifi-
cativa reduccién de la enfermedad pulmonar en el
grupo derecién nacidos cuyas madres habian recibido
tratamiento completo. Ya en el trabajo original de
Liggins se observé que los corticoides sélo tenfan un
efectoprotector simediabaun intervalo minimo de 24
horasentrelaiiltimadosisy el parto y sielnacimiento
seproducia antes de los 7 dias. Estos requerimientos,
en especial el del intervalo de 24 horas antes del
parto, es considerado como una de las falencias del
tratamiento corticoideo ya que un porcentaje relati-
vamente apreciable de madres, se calcula entre un 20
v un 50% segiin los estudios™, tienen el parto antes de
las 24 horas y por lo tanto el tratamiento resulta
menos efectivo. En relacién al segundo aspecto, el
momento del nacimiento luego de 7 dias, desde hace
varios afios se recomienda que si el nacimiento no se
produce antes de la semana luego de la primera serie
de corticoides, conviene repetir una nueva dosis a los
7 dias y eventualmente otra dosis 7 dias mds tarde.
Algunos preconizan continuar hasta la semana 34,
pero esta medida no ha sido correctamente evaluada
por estudios de seguimiento que demuestren que las
repetidas dosis de cortisol son seguras y no producen
efectos indeseables. Mds razonable parece recomen-
dar su administracion hasta las 31-32 semanas ya
que luego el riesgo de membrana hialina es sensible-
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Cuanro 2
Efecto de los corticoides previo al parto prematuro
sobre la frecuencia del sindrome de dificuitad respiratoria

Corticoides Contral Relacién Odds | Grafico de la Relacién
Estudios n Yo n % 95%IC Odds y los IC
Liggins and Howie (1972) 16/182 8,79 | 37/156 | 23,72 0,32 N
0,18-0,58
Block et al (1977) 4/36 11,11 6/29 20,69 0,48 s e il o
0,13-1,86
Schutte et al (1979) 0,22 0,00 6/25 24,00 0,12
0,02-0,66
Taeusch et al (1979) 2/15 13.33 7/28 25,00 0,50 E—
0,11-2,30
Doran et al (1980) 1/18 5,56 1/13 7,69 0,71
0,04-12,35
Teramo et. al (1980) 1/38 2,63 1/42 2,38 1,11
0,07-18,08
Gamsu et al (1989) 1/131 0,76 2/137 1,46 0,53
0,06-5,18
Collaborative Group (1981) 14/151 9,27 | 29/144 | 20,14 0,42 e
0,22-0,80
Morales et al (1986) 16/64 25,00 | 31/48 | 64,58 0,20 i
0,09-0,42
Papageorgiou et al (1979) 6/29 20,69 | 19/32 | 59,38 0,21 s o
0,08-0,57
Morrison et al (1978) 3/49 6,12 8/45 17,78 0,33
0,09-1,15
Schmidt et al (1984) 4/26 15,38 8/19 4211 0,26
0,07-0,99
Relacién Odds globlal 0,31 e
(95% intervalo de conﬁanza)l 0,23-0,42 J
IC: intervalo de confianza.
Fuente: Crowley P: Promoting pulmonary maturity. En “Effective care in pregnancy and child birth”. Chalmers [, Enkin M.
Ed New York Oxford University Press; 1989.

mente inferior (excepto en situaciones especiales que
incrementen la frecuencia de la enfermedad).

La mayoria de los 12 trabajos aleatorios citados
incluyen recién nacidos entre 30 y 40 semanas. Ello
ha contribuido a éxtender un concepto de que los
corticoides son inefectivos en edades gestacionales
menores. Si bien algunos estudios™ no han hallado
beneficio en menores de 28 semanas, otros, como el
de Kwong y Egan®, hallaron que la betametasona
fue eficaz en la prevencién del SDR en prematuros
entre 24 y 28 semanas. La controversia continaa.

Otro aspecto en el que se ha discutido la efectivi-
dad de los corticoides es en relacién al sexo fetal. El
estudio colaborativo™ de Estados Unidos sugirié que
la reduccién del SDR era significativa solamente en
las mujeres y no habia efecto en los recién nacidos
varones. Sin embargo, en el estudio original de Lig-

gins® se hallé exactamente lo contrario, es decir un
mayor efecto en varones. El andlisis de los datos
disponibles en cuanto al prondstico segiin el sexo,
muestra que esta variable no modifica la respuesta a
la administracion prenatal de corticoides®.

Existe consenso en que no es conveniente o
necesario utilizar corticoides luego de la semana 34
de la gestacién. En principio esto es correcto en
especial debido a que la frecuencia de la enferme-
dad de membrana hialina en esa edad gestacional
esmuybaja, Lo aconsejable parece ser el considerar
su utilizacién en forma individualizada y segin
existan o no situaciones en la madre que aumenten
el riesgo del SDR, tales como diabetes (en especial
clases B y C), cesdrea sin trabajo de parto y prema-
turos anteriores con inmadurez pulmonar.

Los corticoides pueden reducir otras formas de
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morbilidad neonatal. En cuatro de los estudios
controlados se hallé una reduccién de la hemorra-
gia periventricular® "%, Este efecto podria estar
relacionado con la menor incidencia del SDR o con
una accién directa de los corticoides sobre la vascu-
latura cerebral. Tres estudios también documen-
taron una reduccién de la enterocolitis necrotizan-
te”> 782 y 1a especulacién sobre este efecto es similar
alo ya comentado en cuanto a la hemorragia intra-
craneana. Asimismo los datos son consistentes en
demostrar que los corticoides redujeron la mortali-
dad neonatal temprana®'.

Corticoides en situaciones especiales: en
ciertas situaciones la aplicacién de corticoides en la
madre es discutida o sus resultados son controver-
tidos. Laruptura prolongada de membranas (RPM)
es para algunos una contraindicacién formal debi-
do a un posible aumento del riesgo de infeccién. Sin
embargo, Morales y colaboradores, en un estudio
bien controlado’, mostraron un efecto beneficioso
de los corticoides sin que hubiera un incremento en
los indices de infeccién tanto en la madre como en
el recién nacido. En el Servicio de Obstetricia del
Hospital Italiano se administran corticoides a las
madres con RPM que tienen menos de 32 semanas
de gestacion. No hemos observado un aumento de
infeccién en los neonatos por lo que creemos que es
aconsejable utilizarlos en edades gestacionales en
queelriesgo deinmadurez pulmonareselevado. En
edades gestacionales mayores a las 31 semanas es
probable que 1a RPM per se acelere la maduracién
pulmonar y por ende disminuya el riesgo de la
membrana hialina®. Sibien esta accién también es
controvertida no se justificaria el uso sistemdtico
de corticoides, excepto que haya alguno de los
factores agravantes ya sefalados.

Otras situaciones como la toxemia y la diabetes
materna tampoco son contraindicaciones absolutas,
perosirequieren un mayor control dela paciente en
especial en las formas severas. La eficacia de los
corticoides en estas dos situaciones no ha sido
debidamente evaluada en los estudios controlados®.

Finalmente el embarazo miltiple también ha
sido sefialado como una situacién en donde la
efectividad de los corticoides es reducida®. No hay
datos concluyentes en los estudios controlados y las
diferencias con embarazos simples pueden reflejar
una situacién al azar o tal vez la necesidad de
utilizar dosis mayores en las gestaciones miltiples.

Esquemas terapéuticos: el corticoide mds
utilizado es la betametasona, aunque también se
emplea dexametasona. El esquema habitual con
betametasona implica la administracion de 2 dosis
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de 12 mg por via intramuscular separadas entre si
por 12 horas (es decir un total de 24 mg). Otros
indican una dosis extra (36 mg) y en algunos casos
con intervalos de 24 horas en vez de 12.

Corticoides y TRH

La menaor respuesta a los corticoides en algunas
situaciones, especialmente en aquellos neonatos
con pulmones muy inmaduros (nacidos antes de las
28 semanas) llevé a la necesidad de utilizar otras
sustancias que tuvieran un efecto estimuladordela
maduracién pulmonar del feto. Como sefialamos
anteriormente, las lineas de investigacién princi-
pales se centraron en la accidn de ciertas hormonas
sobre el pulmén. El incremento fisioldgico de T3 y
prolactina en lasiltimas etapas del embarazo y los
estudios alentadores en animales, principalmente
con hormonas tiroideas, hizo que se comenzara a
evaluar la utilizacion de estas hormonas en la
préctica clinica en humanos. Sin embargo, como ya
comentamos, lashormonastireideasy laprolactina
no atraviesan facilmentela placenta, perosilo hace
laTRH porlo cual éstafue la sustancia elegida para
los ensayos clinicos. Estos comenzaron luego de
comprobada su accién, potenciadora de la de los
corticoides, en el pulmoén de fetos de ovejas®.

En el momento actual todavia son escasos los
trabajos publicados sobre la administracién combi-
nada de glucocorticoides y TRH, Morales y colabora-
dores® publicaron la primera evidencia clinica de que
la terapia prenatal con betametasona y TRH fue mas
efectiva que la betametasona aislada para reducir la
severidad del SDR y la incidencia de DBP. Bellard y
colaboradores en un amplio estudio controlado,
aleatorio y multicéntrico® hallaron similares resul-
tados, en especial una significativa reduccién de la
enfermedad pulmonar crénica. En nuestro pais, no-
sotros efectuamos un estudio controlado, aleatorio y
a doble ciego, en madres con amenaza de parto
prematuro entre las 26 y 31 semanas de gestacion®,
Nuevamente los resultados fueron muy similares a
los estudios anteriores: menor severidad de la en-
fermedad de la membrana hialina, menos dias de
oxigeno y asistencia respiratoria y una significativa
disminucién en la incidencia de DBP en el grupo de
prematuros cuyas madres recibieron betametasona
mds TRH (Cuadros 3 y 4). Las caracteristicas meto-
dolégicas de los estudios mencionados tuvieron al-
gunas diferencias, en especial en la dosis del TRH.
Morales (cuyo estudio fue aleatorio pero no ciego)
utilizé 2.400 ug (400 ug ¢/8 horas x 6), Ballard 1.600
ug (400 ug ¢/8 horas x 4) y nosotros 400 ug (200 ug ¢/
12horasx 2). Como los resultados no fueron distintos
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CuUADRO 3 )
Duracién del tratamiento con oxigeno suplementario y asistencia respiratoria en los neonatos
con tratamiento prenatal de betametasona mds TRH o betametasona mds placebo

B + TRH B + Placebo P
(n=26) (n=31)
Oxigeno suplementario 23 115 ' =0,004"
(horas, mediana)
Asistencia respiratoria 6,8 14,9 <0,05¢
(dias, media)

"Test de la mediana; *Test de Student; B: betametasona
Althabe F, Ceriani Cernadas JM, Fustifiana C. Althabe O.: Controlled trial of prenatal betamethasone plus TRH vs
betamethasone plus placebo for prevention of RDS in preterm infants. Pediatr Res 1991, 29 200 A.

Cuapro 4
Necesidades de oxigeno suplementario, asistencia respiratoria y frecuencia de displasia
broncopulmonar en los neonatos sobrevivientes a los 28 dias de vida

B +TRH B+ placebo P
(n= 26) (n=31)
Sobrevivientes a los 28 dias
(n, %) 23 (88) 26 (84) NS
oxigeno suplementario
(n, %) 0(0) 6 (23) = 0,02
asistencia respiratoria
(n, %) 0 (0) 3(11) NS
displasia broncopulmonar
(n, %) 00 5{19) =0,04"
"Test de Fisher; NS: no significativo
Althabe F, Ceriani Cernadas JM, Fustifiana C, Althabe Q. Controlled trial of prenatal betamethasone plus TRH vs
betamethasone plus placebo for prevention of RDS in preterm infants Pediatr Res 1991; 29: 200 A,

yalgunos estudioshan demostrado que 400 ugesuna
dosis eficaz para el estimulo de las hormonas tiroi-
deas y la prolactina® es probable que no se justifique
utilizar dosis mds altas. Otros estudios clinicos con-
trolados se han realizado en Nueva Zelanda (Liggins
y colaboradores, comunicacién personal), Chile
(Campos Pérez y colaboradores, comunicacion perso-
nal)y endJapén® con resultados muy semejantes a los
anteriores.

De acuerdo a nuestra experiencia y a la de los
autores sefialados parece evidente que la adminis-
tracién combinada de betametasona y TRH es mds
eficaz que la betametasona sola para reducir las
necesidades de oxigeno y de la terapia respiratoria
como asi también la frecuencia de DBP. Este tiltimo

hallazgo es el que ha despertado mayor interés
debido a las implicancias que tiene el disminuir la
morbilidad pulmonar crénica de los prematuros
que es uno de los problemas m4ds graves en la
neonatologia actual. Si bien algunos estudios ha-
llaron que la administracién prenatal de corticoides
reducia la incidencia de DBP®°, esta enfermedad
continia siendo muy frecuente en especial en los
prematuros pequernos.

Por otra parte los estudios clinicos no han hallado
efectos indeseables con la administracion de TRH,
tanto en las madres como en los recién nacidos® 9.,
Recientemente nuestro grupo ha presentado los
resultados del seguimiento de los prematuros cuyas
madres recibieron TRH hasta los 2 afigs de edad
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corregida. No se observaron alteraciones en el creci-
miento somadtico y madurativo en relacién con los
nifios que prenatalmente habian recibido sélo beta-
metasona®,

Esquema terapéutico: las dosis de betameta-
sonason similares alas que se utilizan en la terapia
corticoidea. Las dosis de TRH como hemos sefialado
son muy variables. Nosotros utilizamos el signiente
esquema: betametasona 12 mg IM + TRH 200ug IV
(infundir lentamente y con control continuo de la
presién arterial). Luego de 12 horas se repiten am-
bas meflicaciones en iguales dosis. Si el embarazo
se prolonga més de 7 a 10 dias se repite 12 mg de
betametasona (hasta 1a semana 32). Todavia no se
sabe si es necesario repetir las dosis de TRH.

OTRAS ALTERNATIVAS
PARA LA PREVENCION DEL SDR

La administracién de surfactante exégeno in-
mediatamente después del nacimiento o en las
primeras horas de vida ha sido ampliamente utili-
zado en los iltimos afios. Este tratamiento dismi-
nuye la severidad del SDR y su mortalidad. Sin
embargo no hay evidencias concretas de que el
surfactante reduzca la incidencia de DBP (ver citas
93 y 94 para una revisién del tema). El éxito
obtenido con la instilacién del surfactante exégeno,
a pesar de que tiene sus limitaciones como todo
tratamiento en medicina, hizo suponer que la admi-
nistracién prenatal de corticoides era innecesaria.
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Constriccion pericardica aguda asociada a trombosis auricular
derecha como complicacion de pericarditis purulenta aguda

Dres. ADRiAN ALLaRIA!, HorAac1O CAPELLI? Y JUAN PABLO LAURA?
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GESUMEN

Se comunica el caso de un nifio de 2 afios de edad que
desarrollé un cuadro de constriecién pericdrdica aguda asociado
a la presencia de una masa ocupante en la auricula derecha en
el curso una pericarditis purulenta aguda. El paciente fue
operado a través de esternotomfa mediana realizdndose la
pericardiectomfa y la extraccién de un trombo pediculado dela
auricula derecha con utilizacién de circulacién extracorporea.

La evolucién postoperatoria fue favorable. Tres afios de
seguimiento muestran a un nifie que desarrollauna vida libre
de sfntomas con examen cardioi6gico normal.

Palabras clave: pericardilis purulenta, consiriccién pe-
@rdica, trombosis auricular derecha.

.

SUMMARY

A two year old male in whom, following purulent pericar-
ditis, acute pericardial constriction and right atrial thrombus
developed, is reported. The patient was operated through
median sternotomy. Pericardiectomy and thrombus removal
with cardiopulmonary by-pass were performed. Postoperative
course was uneventful. A three years [ollow-up shows that he
continues well.

Keys words: purulent pericardilis, constrictive pericar-
ditis, right atrial thrombosis
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La constriccién aguda del pericardio es una
complicacién infrecuente en la evolucién de la peri-
carditis purulenta aguda, especialmente en pacien-
tes en edad pedidtrica'”. Esta entidad debe plan-
tearse frente a la evolucién térpida de estos pacien-
tesluegode un periodo inicial de mejoria clinica con
la terapéutica instaurada para el tratamiento del
derrame pericardico.

La formacidn de trombos en la auricula derecha
en nifios ha sido reportada previamente como
complicacién de la utilizacién de catéteres venosos
centrales®114,

El propésito de esta comunicacién es presentar
el caso de un nifio de 2 afios de edad quien presenté
en forma simultdnea estas dos complicaciones en el
curso de la evolucidn y tratamiento de una peri-
carditis aguda purulenta. Estableciéndose en este
paciente una particular superposicién de signos y
sintomas, ya que en una etapa inicial se planted el
diagndstico de constriccién aguda, siendo detecta-
da en el estudio ecocardiografico realizado, la pre-
sencia de un trombo pediculado en la auricula
derecha que obstaculizaba parcialmente en didstole
el retorno venoso sistémico al corazén derecho
existiendo signos ecocardiogréficos compatibles con

iCirugia Cardiovascular
2Cardiologfa
Pichincha 1850 (1245) Buenas Aires

constriceién aguda.

Dado el riesgo de embolizacién y la estimacion
de acuerdo a la instalacién gradual de la sintoma-
tologia de una evolucién mayor a 48-72 hs y no
pudiendo establecerse con certeza la predominan-
cia causa-efectodeestas dosentidades superpuestas,
se decidid el tratamiento quirirgicode este paciente
el cual fue realizado en forma exitosa, realizandose
en forma simultdnea la pericardiectomia y la exé-
resis del trombo auricular derecho con utilizacién
en este dltimo de cirugia con circulaciéon extracor-
porea.

Paciente

Se presenta un nifio de 2 afios de edad de 12 kg
de peso que el 7/11/1988 comienza con sindrome
febril (hipertermia de 39-39,5 grados) que es visto
por el médico pediatra quien diagnostica faringitis
eritematopultdcea y medica al paciente con ampi-
cilina via oral. Al tercer dia de evolucién del cuadro
febril comienza con irritabilidad, quejido, rechazo
de la alimentacidn, deterioro del cuadro general y
dificultad respiratoria.

E112/11/1988 concurre al hospital encontrandose
el examen clinico un nifio palido con cianosis peri-
bucal, ligeramente enoftdlmico con tiraje universal
ligero a moderado, taquicdrdico, taquipneico, in-
gurgitacién yugular franca y un higado palpable a
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4 cm del reborde costal. El hemograma mostraba
leucocitosis con 28.000 blancos con 70% de segmen-
tados y un hematocrito de 38%.

El electrocardiograma mostré complejos ven-
triculares de bajo voltaje, trastornos inespecificos
de la repolarizacién y desnivel del segmento ST.

La radiografia de térax mostraba una cardio-
megalia severa (imagen en botellén).

El ecocardiograma bidimensional Doppler-color
practicado al ingreso revelaba la presencia de un
derrame pericardico severo.

Se realizé una pericardiocentesis obteniéndose
200 em® de material seropurulento citoquimico: li-
quido turbiomarillento, 700 leucocitos x campo,
glucosa 58 mg % y proteinas 22 g/l. Se medicé con
Cefuroxime 100 mg/kg/dia teniendo una evolucién
inicial favorable.

El paciente fue internado en unidad de cuidados
intensivos donde se colocé una via venosa central
para su control y medicacién intravenosa.

A las 48 hs de realizado el procedimiento se
reinstaura signosintomatologia de derrame, incre-
mento de la dificultad respiratoria y mal estado
general repitiéndose el examen ecocardiografico

que mostraba reaparicién de un severo derrame °

pericdrdico visualizandose refringencias compati-
bles con mallas de fibrina.

Se decidié drenar quirirgicamente el saco peri-
cardico llevandose a cabo el procedimiento el 15/1Y
1988.

Durante la pericardiostomia se practicé una
biopsia pericdrdica que informé: infiltrado infla-
matorio inespecifico constituido por leucocitos po-
limorfonucleares, linfocitos, eosindfilos y algunas
células plasmdticas, definiendo estructuralmente
el proceso inflamatorio como una pericarditis
subaguda inespecifica.

Luego de una etapa inicial de recuperacién
postquinirgica favorable el nifio comienza con fe-
bricula, deterioro del estado general, incremento
deltamarnio del higado ala palpacién e ingurgitacién
yugular. El peso del nifio se habia incrementado
400 grs desde el ingreso, siendo ostensible a la
inspeccionun ligero edemapalpebral. Laradiografia
de térax mostraba reduccion de la cardiomegalia y
derrame pleural derecho.

Frente a los signos hallados (en ausencia de
cardiomegalia) se planted el diagnéstico de cons-
triccién aguday se solicité un nuevo ecocardiograma.

En el estudio ecocardiogrifico se detecté la
Presencia una trombo en relacién a la vilvula
tricispide de aproximadamente 3x2x1 cm el cual
obstruia parcialmente el anillo tricuspideo durante
la didstole, desplazamiento del septum interauri-
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Fig. 1. Ecocardiograma bidimensional: se observa
la presencia de una masa ocupante (trombo pedicu-
lado) en la auricula derecha (flechas)

cular hacia la derecha y dilatacién de vena cava
inferior, observdndose también refringencias au-
mentadas del pericardio (Fig 1).

Se atribuyé la sintomatologia a la restriccién al
llenado ventricular producido por la masa ocupante
en la auricula derecha cuestiondndose el planteo y
existencia de constriccidn pericdrdica, aunque su
coesxistencia era sospechosa por los hallazgos
ecocardiograficos obtendios. Ambas entidades por
mecanismos distintos producian sintomas que se
superponian en la evaluacidn clinica. El nifio tenia
el antecedente de colocacidn de via venosa central
por via subclavia con cateter confirmado a través de
radiografia contrastada en posicién en auricula
derecha, el cual fue retirado pocas horas después a
nivel de la unién de vena cava superior y auricula
derecha. Dado el mal estado general del nifio y una
evolucién del cuadro clinico mayor a 48-72 hs se
descarté la terapéutica fibrinolitica decidiéndose
someter al paciente a cirugia con circulacién ex-
tracorpérea paralaextraceion del “trombo auricular
derecho”.

La cirugia se reahz6 el 23/11/88, 11 dias luego
del ingreso al hospital con 12,800 grs de peso
(incremento de 800 grs).

Cirugia

A través de esternotomia mediana se abre el
téraxencontrandose un pericardiofibrosoengrosado
y con adherencias en la cara anterior a la hoja
epicdrdica. El corazén estaba rodeado de un epi-
cardio engrosado y retraido que daba una imagen
describible como un “corazén en paro”. El monito-
reo arterial y electrocardiografico mostraban ritmo
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sinusal con buena presién arterial. Se confirma
entonces el diagnéstico de constriccién pericdrdica
procediéndose entonces a la pericardiectomia sub-
total de frénico a frénico con reseccién de la hoja
epicdrdica engrosada y de bandas adherentes en
tracto de salida de ventriculo derecho y alrededor
delos orificios de las venas cavas superior e inferior.
Se procede seguidamente a la canulacién para la
circulacién extracorpérea operandose al paciente
en hipotermia moderada a 30 grados, con protec-
cién miocdrdica con solucién cardioplégica crista-
loidea. Realizadala aperturadela auriculaderecha
se Observa una masa ocupante en el piso de la
misma, adherida a la valva septal de la truicispide
y apoyada parcialmente sobre el sefio coronario. La
masa estaba indurada y rodeada por una pelicula o
cdpsula de fibrina, siendo posible su extirpacién
total.

El curso postoperatorio inmediato fue de evolu-
cién favorable. El informe anatomopatolégico reve-
16:

1. Biopsia pericdrdica: infiltrado inflamatorio
inespecifico, linfocitos activados, células plasmati-
cas. Conclusién diagnéstica: pericarditis crénica
inespecifica,

2. Masa ocupante en auricula derecha: masa
grisdsea blanquecina constituida por fibrina, leu-
cocitos, neovasos. Conclusién diagnéstica: trombo
fibrinoleucocitario organizado.

El paciente fue dado de alta al 10° dia del
postoperatorio en buen estado general, asintoma4-
tico con terapéutica diurética (fursemidaa 1 mg/kg/
dia y espironolactona a 3 mghkg/dia) la cual se
suspendid meses mas tarde. Luego de tres afios de
seguimiento se encuentra libre de sintomas, desa-
rrollando una vida normal.

DISCUSION

La pericarditis constrictiva aguda debe tenerse
en cuenta frente a la reaparicién de sintomatologia
clinica de compromiso pericdrdico, luego de un
periodo inicial de mejoria tras la instauracién de la
terapéutica del derrame agudo. Estos pacientes
presentan un cuadro cuya sintomatologia depende
bdsicamente la dificultad al llenado ventricular
que desencadena una serie de mecanismos neu-
rohormonales que producen retencién hidrosalina
(expresién de modificaciones endocrinas, frente al
aumento de presién en cavidades derechas) clini-
camente manifestadas por: oliguria, edema palpe-
bral y edemas periféricos, hepatomegalia siendo
objetivable el aumento de peso corporal en estos
pacientes'®”,
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La aparicién de esta complicacién en la evolu-
cién de las pericarditis agudas, se producen habi-
tualmente entre las dos y tres semanas del inicio de
la sintomatologia pericdrdica. En el caso presentado
la aparicion precoz de los sintomas, que en un
estadio inicial de los planteos diagndsticos llamaba
la atencién, Tuego se vio explicada por la simulta-
neidad con la trombosis auricular derecha, asocia-
cién que potenciaba los mecanismo fisiopatolégicos
responsables de la presentacién clinica.

A través de la ecocardiografia bidimensional
color-doppler, es posible obtener informacién de
alta significancia en el diagnéstico de esta entidad
en forma no invasiva o incruenta. Los signos so-
bresalientes son:

1. refringencia aumentada del saco pericdardico

2. alineamiento de la valva posterior de la val-
vula tricispide

3. alteraciones de la motilidad del septumin-
terventricular

4. apertura temprana de la vdlvula pulmonar

5. desplazamiento del septum interauricular

6. dilatacién de la vena cava inferiory supreahe-
paticas

El tratamiento de la constriccién pericardica es
la pericardiectomia subtotal, resecdndose de frénico
a frénico el pericardio (hoja parietal) y realizando
simultdneamente la epicardiectomia con liberacion
de las adherencias a nivel de tracto de salida y
cercanos a los orificios de entrada al saco pericdr-
dicodelavenascava superior, inferior y pulmonares.
En el caso comunicado el procedimiento deseripto
fue realizado previamente a la instauracién de la
circulacién extracorpérea.

Las primera descripcién de diagnéstico en vida
y tratamiento quirdrgico exitoso de trombosis en
auricula derecha fue realizada por Quinn y cola-
boradores® en 1984. Se trataba de un hombre de 66
anos de edad que presenté soplo cardiaco de aus-
cultacién variable en distintos decibitos y en dis-
tintos examenes consecutivos. Laaparicién demasa
ocupante en auriculaderechaobligaaun diagnéstico
diferencial (Cuadro 1), habiendo sido descripta
previamente en la literatura como complicacién de
la colocacion de catéteres venosos centrales'

El mecanismo de trombogénesis en este tltimo
caso, es la lesién endotelial inicial producida por la
punta de catéteres®,

La observacién comunicada tiene la particulari-
dad de haberse detectado el trombo en auricula
derecha en el curso de un estudio diagnéstico que
pretendia demostrar la constriccién pericdrdica
aguda como entidad causal de la sintomatologia
clinica.
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Cuapro 1
Diagnéstico diferencial de masa ocupante en la auricula derecha
Trombo Fijo Pediculado {Observacién comunicada)
Movil Embolo Miembros inferiores
Venas pélvicas
Primario Auricula o Ventriculo derecho
Tumor Primario Mixoma Pediculado
No pediculado
Secundario Rifon Adenocarcinoma
Tumor de Wilms
Ovario Leiomiosarcoma
Vegetacién Endocarditis Infecciosa
Endocarditis trombética abacteriana
Endocarditis de Libman—Sacks (Lupus)

Frente a la evidencia de masa ocupante en
auricula derecha que por si misma explicaba los
hallazgos clinicos, el planteo inicial de constriccién
aguda fue relativizado.

Si bien se consideré inicialmente la posibilidad
terapéutica mediante el uso de agentes fibrinoliti-
¢os, en es0s momentos no se contaba en nuestro
medio con experiencia pedidtrica suficiente como
para tomar esa linea de tratamiento y a su vez, las
referencias bibliograficas con las que contamos en
la actualidad''®, nos permiten inferir retrospecti-
vamente que no hubiéramos obtenido buenos re-
sultados ya que la instauracion de los sintomas y la
probable antigiiedad de la masa ocupante no hu-
bieran sidola situaciénideal para diferir una cirugia,
tratamiento ortodoxo de Trombos auriculares de-
rechos de evolucién subaguda.

Si bien esta terapéutica fibrinolitica no fue uti-
lizada, merece ser comentada en cuanto al estado
actual de la misma. Bdsicamente se cuenta con
activadores de la fibrinolisis que producen la con-
version del precursor Plasmindgeno, (proenzima
inactiva) en Plasmina, su metabolito activo.

En la actualidad existe experiencia pedidtrica,
con el uso de estreptoquinasa y urokinasa cuya
actividad es posible medir a través del seguimiento
clinico-ecocardiogrifico y a nivel humoral, median-
te la medicién de productos de degradacién del
fibrindgeno, la medicién de la fibrinogenemia (que
no debe bajar a niveles menores de 100 mg/dL), de
la medicién del tiempo de lisis de la euglobina y del
tiempo de trombina.

Tanto la estreptokinasa y la urokinasa pueden
ser utilizadas via venosa, arterial o en catéteres

ocluidos. Las dosis de estreptoquinasa en pediatria
son:dosisinicial: 3.500-4.000 unidades/kg en 30-60
minutos. Dosis mantenimiento: 1.000-1.500 unida-
des kg/hora. En el caso de la urokinasa: dosis
inicial: 4.400 unidades’kg/ en 10 minutos, dosis
mantenimiento: 4.400 unidades/kg/hora.

En la actualidad se ha comenzado y reportado
experiencia extrapolada desde los adultos a casos
pedidtricos'®™ con un activador intrinseco de la
fibrinolisis, el activador del plasminégeno tisular
(t-PA), derivado de ingenieria genética por recom-
binacién de DNA. Este producto tiene la ventaja de
activarsesélo en presenciade fibrina disminuyendo
los riesgos de Hiperfibrinélisis sistémicas a la cual
estdn sujetos estos pacientes cuando se realiza
tratamiento con estrepto o urokinasa,

La efectividad de la terapéutica fibrinolitica
deberd valorarse en casos de evolucion no mayor de
5-7 dias, siendo considerada la capacidad de pene-
tracion en superficies no endotelizadas y la posibi-
lidad debaja eficiencia de lamisma porlapresencia
de bajas concentraciones de plasminégeno, de altas
concentraciones inhibidores de la fibrinélisis o de
ambas situaciones a la vez.

Si luego de 48-72 hs no existen cambios mani-
fiestos o existen indicios o evidencias de hiperfi-
brinélisis sistémica, esta medicacion deberd sus-
penderse dando paso a la cirugia convencional.
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RESUMEN

Se describen tres pacientes con leucemia aguda y neutro-
penia prolongada que presentaron lesiones cutdneas en el
curso de una candidiasis sistémica.

Se destaca cl valor de la biopsia de la lesién para su estudio
microbiolégico y anatomopatolégico a fin de confirmar el diag-
néstico de la infeccién candididsica y orientarla terapéuticaen
pacientes pedidtricos inmunocomprometidos.

Palabras clave: candidiasis culdnea, candidiasis sistémica,
neoplasias en nifios.

SUMMARY w

We described the cutaneous findings observed in three
paticnts with acute leukemia and visceral candidiasis.

We emphasize the value of skin biopsy and microbiological
culturesto guide the treatment in pediatricinmunocompromi-
sed host.

Key words: culaneous candidiasis, systemic candidiasis, on-
cologic palienls.
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INTRODUCCION

La terapéutica actual de las enfermedades
neopldsicas ha mejorado notablemente el prondsti-
co de la mayoria de las neoplasias infantiles.

Sin embargo, los protocolos de quimioterapia ac-
tuales producen una importante inmunodepresién y
neutropenia que causa un riesgo alto de contraer
graves infecciones bacterianas y micéticas'*?,

Estas iiltimas, debidas en especial a Candida,
han sido crecientemente reconocidas en los dltimos
afios en los pacientes con neoplasia, inmunocom-
prometidos*®.

La presente comunicacién breve tiene como ob-
jetivo presentar la experiencia de tres nifios con
leucemia aguda que presentaron como complicacién
candidiasis visceral con manifestaciones cutdneas.

Se describen los hallazgos clinicos, anatomopa-
tolégicos y microbiolégicos de las lesiones cutdneas
que pueden contribuir a orientar el diagnéstico de
las infecciones micéticas que complican a nifios con
neoplasia e inmunodepresién.

!'Jefe de Neonatologfa

?Servicio de Clfnica Pedidtrica
IServicio de Microbiologia

“Servicio de Infectologfa

Servicio de Dermatologia

8Servicio de Hemato-Oncologia
Hospital de Pediatrfa J.P. Garrahan

MATERIAL Y METODOS

En el periodo comprendido entre octubre de
1990 y abril de 1991, se observaron tres pacientes
portadores de leucemia que con el tratamiento
quimioterdpico presentaron lesiones cutdneas de
tipo macronodulares, eritematosas, duro-eldsticas
diseminadas en miembros, térax y abdomen. Uno
de ellos desarrollé un verdadero absceso de muslo.

En todos los casos se aislé Candida tropicalis y
la anatomia patolégica observé la presencia de un
granuloma con hifas y levaduras.

Se realizé la evaluacién retrospectiva a través
de la historia clinica. A todos los pacientes se les
realizé evaluacién clinica, incluyendo fondo de ojoy
examenes complementarios: hematoldgicos, culti-
vos microbiolégicos (hemocultivos, urocultivos y
cultivos de biopsia), ecografia abdominal y ecocar-
diografia.

Con el estudio de la biopsia de piel se destiné
material para siembra en medios de agar sangre,
agar chocolate, caldo cerebro, corazén y agar Sa-
bouraud dextrosado.

Se realizaron exdmenes directos en fresco y
coloraciones de Gram, Giemsa y Ziehl-Neelsen.

Se aislé una levadura que posteriormente fue
identificada como Candida tropicalis, con igual
recuperacién microbiolégica del hemocultivo y ca-
téter implantable en uno de los pacientes.
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Paciente N2 1

Nifia de 18 meses con diagndstico reciente de
leucemia mieloide aguda. A la semana de interna-
cién inicia la quimioterapia. Al duodécimo dia de

internacién presenta neutropenia con fiebre, medi-

cdandose con ceftazidime y amikacina. Tiene una
evolucién térpida, con picos febriles, mal estado
general y celulitis de muslo derecho.

El dia 26° de internacién, concomitantemente
con la elevacién del nimero de neutréfilos (420/
mm?), aparecen nédulos cutdneos, eritematosos, de
consistencia dura, en cuero cabelludo, térax y
miembros. El cultivodesarrollé Candida tropicalis.
Asimismo se observaron en los miembros nédulos
de consistencia lefiosa, sin alteraciones de la piel a
sunivel, cuyabiopsiainforméinfiltracién leucémica.

Se inicié tratamiento hasta llegar a 25 mg/kg/
dosis total acumulativa. Retoma la quimioterapia.
Alos 50 dias de evolucién, estando en mejor estado
general y habiendo desaparecido los nédulos cutd-
neos, la ecografia abdominal, la ecocardiografiay el
fondo de ojo no demostraron lesiones compatibles
de candidiasis.

A los 75 dias de evolucién reaparecen las ma-
nifestaciones en piel con mal estado general y
fiebre, sin neutropenia (1.500 neutrdéfilos/mm?). Se
constata recaida de su leucemia. La biopsia de los
nédulos de piel informa granulomas de tipo candi-
didsico. La ecografia abdominal muestra lesiones
hipoecoicas de 10 mm de didmetro, compatibles con
abscesos candididsicos esplénicos, hepatomegaliay
adenomegalias preadrticas. Se indica Anfotericina.

La evolucién es mala, falleciendo pocos dias
despusés.

Paciente N2 2

Nifio de 3 afios con diagndstico reciente de leu-
cemia linfitica aguda. Ingresa con neutropenia
febril con foco cutdneo (panadizo de dedo de la
mano). Se medica con cefoperazona y amikacina
con resolucién del cuadro infeccioso. Inicia la in-
duccién con quimioterapia al 8° dia de internacién.
El dia 12° recae con hipertemia ¢on neutropenia,
indicdndose ceftazidime y amikacina. Dos dias mds
tarde aparecen lesiones nodulares en miembros
inferiores.

El cultivo y la biopsia de estas lesiones informan
el desarrollo de Candida tropicalis. La ecografia
abdominal, la ecocardiografia y el fondo de ojo son
normales. Se indicé anfotericina en dosis total
acumulativa de 28 mg/kg.

Persistié con una evolucién térpida, con fiebre y
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lentaresolucion de las lesiones de piel. El dia 20 de
internacién presenta lesiones periungueales que
evolucionan a la conformacién de una celulitis. El
hemocultivo desarrolla un Estafilococcus aureus y
se medica con vancomicina —rifampicina negativi-
zando los cultivos. La evolucidn clinica fue favora-
ble con desaparicién de la fiebre y resolucion de las
lesiones cutdneas. A los 30 dias de internacién
remitié la neutropenia. A los 60 dias del ingreso
aparece, en un control ecografico, una lesién hi-
poecoica menor de 10 mm de didmetro en el bazo,
sugestiva de candidiasis esplénica. Una semana
mds tarde se observa aumento del nimero de lesio-
nes en bazo e imdgenes similares en higado. Cum-
plié tratamiento con anfotericina hasta 38 mg/kg/
dosis acumulativa e itraconazol oral. Un mes mds
tarde el control ecogréfico fué normal. Se encuentra
actualmente en remisién de su leucemia.

Paciente N2 3

Nifio de 3 afios con diagnéstico de leucemia
mieloide aguda. En el dia 13° de internacién co-
mienza con fiebre y dolor en la zona del catéter
implantable, encontrandose neutropénica. Se ini-
cia tratamiento con cefoperazona y amikacina. El
hemocultivo desarrolla Candida tropicalis, por lo
que se medicéd con anfotericina. En el 2° dia de
medicacién se observa la aparicién de pdpulas en
miembrosytronco,rosadasde 0,5a 1 emdedidmetro
cuyo cultive desarrolla Candida tropicalis.

Una semana mds tarde empeora el estado gene-
ral apareciendo dificultad respiratoria y dolor ab-
dominal. La radiografia y la ecografia de térax
demuestran la existencia de un derrame pleural y
neumonia derecha. El hemocultivo desarrolla Es-
cherichia coli. Bajo tratamiento con ceftazidime y
amikacina mejora el estado general. La ecografia
no mostrd lesiones hepdticas ni esplénicas. Recibe
20 mg’kg/dosis acumulativa de anfotericina. A los
35 dias de internacién se reinicia la quimioterapia
encontrandose en remisién. Se otorga el alta con
sonda nasogdstrica para apoye nutricional.

A los 42 dias reaparece la fiebre y la dificultad
respiratoria, sin neutropenia, detectandose nueva-
mente un derrame pleural derecho. En el liquido
pleural se observan levaduras y gérmenes Gram (=),
cultivandose Candida tropicalis y Acynetobacter
multirresistente. Se indica anfotericina y imipenem.
Al dia siguiente se detecta la presencia de una per-
foracién esofdgica en el tercio inferior, que es tratada
quirdrgicamente con esofagostomia superior, gas-
trostomiay yeyunostomiapara alimentacién enteral.
Recibe 21 dias de imipenem y luego ciprofluoxacina y
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Cuapro 1
Caracteristicas clinicas y evolutivas de los pacientes
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Paciente 1 Paciente 2 Paciente 3
Enfermedad de base LM.A. L.L.A. LM.A.
Edad 18 meses 3 afios 3 afios
Sexo Femenino Masculino Masculino
Duracién de la neutro—
penia al momento de la 26 dias 14 dias 15 dias
aparicién de los nédu~—
los cutdneos
Duracién de la fiebre
al momento de la apa— 26 dias 10 dias 10 dias
ricién de los nédulos
Factores contribuyentes Antibiéticos Antibioticos Antibiéticos
previos previos Catéter
implantable
Manifestaciones Hepatoesplenia™ Hepatoesplenia* Esofagitis
viscerales de la Neumonia
candidiasis Empiema pleural
Manifestaciones Nédulos cutdneos Nédulos rojos Nédulos rojos
cutdneas de la rojos duros en en miembros en tronco y
candidiasis cuero cabelludo miembros
Evolucién Fallecida. Remisién y Remisién y
No remisién curacién de curacion de
de la L.M.A. la candidiasis la candidiasis
Tratamiento Anfotericina Anfotericina Anfotericina
antimicético 28 mg/kg 38 mg/kg 40 mg/kg
Abreviaturas: L.M.A.: luecemia mieloide aguda; L.L.A.: leucemia linfoidea aguda.
* Diagnéstico ecografico

40 mg/kg/dosis acumulativa de anfotericina. Se
observa lenta mejoria clinica, encontrandose en
remisién de su leucemia. Reinicia quimioterapia.
Actualmente se encuentra en remisién de su leu-
cemia.

RESULTADOS

Enelcuadro 1 se presentanlos principalesdatos
clinicos y evolutivos de los tres pacientes. Puede
comprobarse que todos los casos tuvieron 14 o mas
dias de duracién de la neutropenia en el momento
deaparicién de las lesiones cutdneas candididsicas.

Dos de los casos presentaron lesiones compati-
bles con abscesos candididsicos hepatoesplénicos
mediante deteccién ecogréfica, y el restante, esofa-

gitis y empiema de causa micética.

Apesardelagravedad delasinfecciones presen-
tadas, dos pacientes se curaron con tratamiento con
anfotericina B y entraron en remisién de su enfer-
medad mieloproliferativa.

Las lesiones cutdneas observadas fueron de ca-
racteristica nodular, de tamario variable (5 a 10
mm)y de localizacién multiple (tronco, miembros y
cuero cabelludo), sin caracteristicas especificas que
permitieran distinguir clinicamente su origen
candididsico (Fig. 1).

Esto pudo establecerse en todos los casos por la
puncién y el cultivo de las lesiones cutdneas, contri-
buyendo de este modo al diagnéstico.

El hemocultivo fue positivo para Candida tro-
picalis en un solo paciente. (Cuadro 2).
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Fig. 1. Lesion el hemisferior inferior, mdculopapular

DISCUSION

Las infecciones fiingicas sistémicas, en general
candididsicas, constituyen un problema de creciente
frecuencia en pacientes pediatricos inmunocom-
prometidos, sobre todo en razén de la mayor in-
tensidad empleada en el tratamiento de las neo-
plasias infantiles!%2.

Esta complicacién se observa con mayor fre-
cuencia en el tratamiento de las leucemias agudas,
pero también ha sido descripta en linfomas, neu-
roblastomas y aplasia medular,

El diagnéstico de esta complicacién puede ser
dificultoso debido a la existencia de sintomas y
signos clinicos inespecificos como fiebre, hepatoes-
plenomegalia, neumonitis e ictericia, que en estos
pacientes pueden deberse a causas tanto infeccio-
sas como no infecciosas. -

Por lo tanto, para el diagndstico de una candi-
diasis en un paciente pedidtrico inmunocompro-
metido por el tratamiento antineopldsico, debe te-
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nerse un alto grado de sospecha en pacientes neu-
tropénicos cuyo cuadro febril persiste mds alld de 7
a 10 dias de evolucién.

En estos casos deben realizarse hemocultivos en
la bisqueda de Candida, estudios de diagnéstico
por imdgenes para excluir abscesos esplénicos y
hepéticos y fondo de ojo a fin de detectar una
localizacidén ocular.

Dado que con frecuencia estos examenes son ne-
gativos, desde hace varios afos se sugiere la inicia-
cién de una terapéutica empirica con anfotericina B,
en pacientes que persisten neutropénicos y febriles
por mas de una semana, para mejorar el prondstico.

La presencia de lesiones cutdneas en la candi-
diasis sistémica ha sido descripta en un 13% de los
casos, siendo mas frecuente por Candida fropicalis
que por Candida albicans®’.

Es probable que su frecuencia sea mayor, dado
quelanaturaleza clinicainespecifica de los nédulos
cutdneos los confunde con lesiones infiltrativas
vinculadas a la misma neoplasia, con infecciones
bacterianas, o con manifestaciones de naturaleza
alérgica.

Clinicamente estas lesiones no son especificas,
tienen caracteristicas nodulares, de color rosado o
rojo, pueden tornarse confluentes y hemorragicas
en ocasiones. Se localizan en tronco, miembros y
abdomen.

El paciente N® 1 presento, al mismo tiempo,
lesiones cutdneas por Candida tropicalis y por in-
filtracién leucémica determinadas por anatomia
patolégica, lo que muestra la importancia de la
biopsia cutdnea y, sobre todo, del cultivo de las
lesiones, a fin de lograr el diagnéstico correcto.

Histopatolégicamente presentan una epidermis
intacta, y en la dermis el hongo se encuentra en
forma de pseudohifas y cuerpos celulares que inva-

Cuabpro 2
Estudios microbioldgicos y anatomopatologicos

Paciente 1

Paciente 2 Paciente 3

Examen directo y

nédulos cutd—

nédulos cutd— nédulos eutd—

cultivo + para neos y absceso neos neos

Candida tropicalis en muslo catéter
hemocultivo
biopsia in—
testino
liquido pleural

Anatomia patolégica granuloma granuloma granuloma

con hifas inespecifico inespecifico
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den los vasos sanguineos. Asimismo existe infiltra-
domononuclear en la dermis y formacién de granu-
lomas asociados a edema de la pared de los vasos y
del tejido conectivo®”’.

Larecuperacién del hongo de las lesiones de piel
fue satisfactoria, ya que pudo cultivarse Candida
tropicalis en todos los casos, mientras que sélo en
un paciente se recuperé del hemocultivo.

Ademés de las dificultades diagnésticas co-
mentadas, al presente existen importantes inte-
rrogantes respecto a la mejor modalidad terapéu-
tica a emplear en estos paciente.

La anfotericina B es el tratamiento de eleccion,
pero los regimenes de 6 a 12 semanas de duracién
y hasta 25-30 mg/kg/dosis total parecen insufi-
cientes, por lo que se ha recomendado continuar el
tratamiento hasta 50-70 mgkg/dosis total, bajo
control evolutivo con imdgenes de las lesiones vis-
cerales.

Aunque se ha adicionado 5-fluorcitosina a la
anfotericina B para permitir una menor dosifica-
cién de ésta, los datos no son concluyentes, no
siendo razonable al presente la utilizacién de dosis
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acerca de las utilizacién de itraconazol y fluconazol
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de una etiologia micética en las lesiones cutdneas
nodulares que aparecen en un nifio con neutrope-
nia febril, sobre todo, lnego de 7 a 10 dias de
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RESUMEN

Diferentes neoplasias han sido relacionadas causalmente
con acidosis metabélica lictica, aungue ésta e©s rara como
evento de presentacién. El aumento del lactato plasmético en
las enfermedades tumorales se asocia a pobre pronéstico. El
manejo sintomético es objeto de mitiples controversias y la
resolucién definitiva estd relacionada con el tratamiento de la
enfermedad de base.

Presentamos un paciente pedidtrico con severa acidosis
léctica a juzgar por el grado de acidemia, hipobicarbonatemia
y lactatemia, como forma de presentacién de una leucemia
linfobl4stica aguda.

Se discuten las posibles mecanismos de generacién y per-
petuacién de la acidosis ldctica que resultan de un imbalance
entre la produccién y eliminacién de lactato y su respuesta a
diversas modalidades terapéuticas.

Como ¢n la literatura, no hube respuesta a la infusién de
grandes dosis de bicarbonate; en cambio se observé mejorfa,
con disminucién de la concentracién de lactato en un 50% y
correccién de la acidosis metabélica, con la adecuacién del
aporte de glucosa y la administracién de dicloracetato por via
oral.

Palabras clave: leucemia, acidosis metabdlica, acidosis ldc-
tica, hipo-hiperglucemia, dicloroacetato.

SUMMARY \

Lactic acidosis hasbeen associated with advanced massive
and rapidly progresive ncoplasms; infrequently it is recogni-
zed as an initial event such as it was in the patient here
presented with acute lymphaoblastic leukemia. Although ma-
nagement of acute acquired lactic acidosis is controversial, in
the context of tumoral disease improvement and resolution are
related to adequated treatment of the tumar.

A case of acule leukemia with severe lactic acidosis is
presented and the mecanisms of generation-perpetualion of it
are discussed. Acid-basc parameters and plasma lactate levels
changes are analyzed parallel to general and specific thera-
peutic measures.

Improvement in acidosis and reduction of lactate level to
50% of the initial value followed adecuacy of the intravenous
glucose infusion conjoined with insulin and dichloroacetate
administration. As has been reported, alkaly therapy by itsell
was unsuccessful,

Key words: metabolic acidosis, lactic acidosis, hypo-hypergly-
cemia, dichloroacetate.
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INTRODUCCION

La acidosis ldctica (AL) es uno de los trastornos
ma4s frecuentes del metabolismo dcido-base en pa-
cientes internados. Es el resultado de la acumula-
ciéndelactato en los liguidos corporales, evidenciado
por una concentracién en plasma mayor de 5 mEq/
1 (56 mmol/l)%.

Por ser una consecuencia de desérdenes que
Ilevan a hipoxia tisular (AL tipo A) o puede ser un
evento acomparante de una variedad de entidades
donde la hipoxia histica no es evidente (AL tipo B)?;

! Residente de Pediatrfa

% Servicio de Metabolismo y Nutricién

3 Bervicio de Nefrologia

Haospital Italiano de Buenos Aires.

Correspondencia: Dr. José A. Ramfirez, Depto de Pediatria,
Gascon 450, (1181) Buenos Aires.

cuando la AL es clinicamente diagnosticada pue-
den identificarse miltiples causas, siendo rara® la
presentacién pura tipo A o B.

Las neoplasias son causa conocida de AL, pero
ésta es rara como evento de presentacién, espe-
cialmente en Pediatria®. El aumento de lactato
plasmadtico en las enfermedades tumorales se aso-
cia a un pobre pronéstico, el cual estd intimamente
ligado al tratamiento de la enfermedad subyacen-
tel. '

El tratamiento sintomdtico de la AL es, ademds
de un desafio médico, un aspecto en permanente
revisién y discusion.

Sin embargo, no se discute que su adecuado
manejo es el que permitird la instauracién de la
terapéutica de la entidad de base.

Sepresentael casodeun paciente pedidtricocon
AL severa como forma de presentaciéon de una
leucemia linfobldstica aguda. .
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CASO CLINICO

Varén de 8 afios que comienza 18 dias antes de
su ingreso con dolor en hipocondrio derecho, aste-
nia, inapetencia, adelgazamiento notable y tume-
faccion con dolor en ambasrodillas. A estoseagrega
coluria, edema progresivo de miembros inferioresy
prominencia abdominal. Veinticuatro horas antes
de su derivacién a nuestro hospital se agregan
vémitos y progresiva dificultad respiratoria.

Alingreso a UCIP, el paciente se encontraba en
mal estado general, hicido, agpudamente desnutri-
do, levemente deshidratado. P4lido, ictérico, con
fascie afilada. Peso menor del tercer percentil.
Taquicdrdico, taquipneico, polipneico e hipotenso.
Abdomen distendido, mate a la percusién. Hepa-
tomegalia masiva, duro-pétrea, hasta fosa iliaca
derecha y flanco izquierdo. Sin esplenomegalia ni
adenopatias evidentes. Edemas ++ hasta rodilla.
No se constata cicatriz de BCG.

Entre sus antecedentes personales y familiares
se destaca: anginas a repeticién, madre con fiebre
reumdtica y ambas abuelas con tuberculosis. Mal
medio socioecondémico.
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Laboratorio de urgencia: Hto 28%; GB 24.000/
mm?®; Na 134mEqg/1;K4,7;C1105;pH 7,18, pCO, 21;
p0O, 129 (con mdscara de O,); EB -19,5;-HCO, 7,5;
gap de aniones (GA) 21,5; glucemia 16 mg/dl; GOT
119 UN; GPT 78; BiT 1,7 mg/dl; D 1, Quick 80%; pH
6,sedimento de orinanormal. Rx de térax:infiltrado
paracardiaco derecho difuso, con aumento de me-
diastino inferior, relacién cardiotordcica 0,6. Eco-
cardiogramanormal. Ecoabdominal:hepatomegalia
heterogénea,imagen sélida paraaérticade 12cmde
didmetro por debajo del rifién izquierdo.

Al ingreso se realizé correccion de la hipoglu-
cemia, expansién con solucién fisiolégica e hidra-
tacion parenteral: liquidos 130 ml/kg/d, CIK 2,6
mEq/kg/d, HCO,Na 5,3 mEq/kg/d, flujo de glucosa
8,7 mg/kg/min. Comenzé con allopurinol.

Debido a la persistencia de la severa acidosis
metabédlica (Fig. 1), recibe sucesivas infusiones de
bicabonato de sodio en las primeras horas de in-
ternacién (12,2 mEq/kg/10 hs).

A las 14 horas del ingreso presentaba: Hto 27%;
Hb 8,6 mg/dl; GB 23.600/mm*;(M2/MM2/C1/S33/EO/
BO/L60/M2/EB2/cél. atipicas 6%); Plaq 66.000/mm?;
Na 137 mEq/1; K 3,2; CI 104; Ca 9,9 mg/dl (2,56 mmol/
1); pH 7,04; pCO, 17; EB -25,5m -HC, 4,2 ac. l4ctico
18,7 mmol/l; ac. pirivico 0,32 mmol/l; ac. drico 15,9
mg/dl (0,96 mmol/l); amonio 283 mg/dl; Prot tot 5,06
g/l; Alb 3,3 g/1; GOT 633 U/l; GPT 220; Falc 2.440;
LDH > 7.900; Col 155 mg/dl; Quick 38%; KPTT 55 seg.

Se instauran medidas para manejo de la insufi-
ciencia hepdtica. Ante la persistencia de la AL se
decide suspender el aporte de bicarbonato y co-
menzar con administracién de dicloroacetato (DCA)
(20 mg/kg/dosis, 3 dosis, por sonda nasogdstrica),
infusién continua de insulina (0,01-0,025 Uskg/h)
con flujo de glucosa de 9,1 mg/kg/min y se agrega
carnitina y tiamina. La evolucidn se advierte en la
figura 1.

La puncién de médula ésea mostré 100% de
infiltracién blastica; con el diagnéstico de LLA tipo
3 se comienza tratamiento con dexametasona (0,3
mg/kg/d).

Hacia fines del segundo dia (41 hs de evolucién),
empeora su estado general, con compromiso he-
modindmico, deterioro progresivo del sensorio,
aparicién de fiebre y multiples sitios de sangrado.
Se inicia tratamiento antibiético e infusién de do-
butamina. Se realiza puncién lumbar (sin células
bldsticas) y se administra metotrexate y citosina
arabindsido intratecal.

Al tercer dia ingresa en asistencia respiratorio
mecdnica con aumento de los requerimientos de
drogas vasoactivas. Fallece por la tarde.

No fue autorizada la autopsia.
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DISCUSION

Presentamos a un nifio de 8 afios de edad que a
su ingreso a la unidad de cuidadoes intensivos pe-
didtricos presentaba unaacidosis metabdlicasevera
(pH <7,20 y -HCO, plasmético <10 mEq/1), a quien
se le diagnostica una LLA tipo 3. A juzgar por el
grado de compromiso de la médula dsea, higado,
retroperitoneo y por la hiperieucosis se trataba de
una enfermedad tumoral agresiva y masiva.

El aumentodel gap de aniones (GA) en presencia
de una enfermedad tumoral hizo sospechar que
estuviéramos frente a una acidosis ldctica (AL) y
que el lactato (L) fuera el anién responsable de los
aniones no determinados. La sospecha se confirmé
por un valor de L plasmadtico de 18,7 mmol/1 (VN
hasta 2 mmol/l). Eldiagndsticode AL se fundamentd
entonces en la conjuncién de datos clinicos: hiper-
ventilacién, hipotensién e inestabilidad circulato-
ria y de laboratorio; L plasmatico > 5 mmol/,
disminucién del -HCO, plasmatico y acidemia”,

La PCQO, esperada vs la medida para el grado de
disminucién del -HCO, al tiempo que se efectud la
primera determinacién de L plasmdtico (Fig 1), su-
gerian una adecuada respuesta ventilatoria para el
grado de hipobicarbonatemia y por ende la presencia
de una alteracién simple del equilibrio dcido-base. El
mayor o menor grado de acidemia en la AL estd
determinada por el grado de disminucién de la PCO,),
sinembargolamagnitud delaadaptacién ventilatoria
puede ser variable’. Aunque es muy frecuente la
presencia de hipocarbia, es dificil relacionarla ente-
ramente con el mecanismo adaptativo ventilatorio
por la coexistencia de mas de un factor capaz de
producir hiperventilacién: hipoxemia, hipotensidn,
insuficiencia hepatica y/o enfermedad pulmonar. Por
elotroladouna menor compensacién puede observarse
sicoexiste insuficienciarespiratoria. En virtud delos
dicho, la AL puede aparecer como un trastorno mixto
del equilibrio dcio-base cuando se relaciona delta (A)
-HCO, con la A PCO,,.

Es cldsico considerar que en las acidosis meta-
bélicas simples con aumento del GA la disminucién
del -HCO, plasmatico debe ser practicamente igual
al aumento del GA (AGA/A-HCO, = 1). En nuestro
paciente esta relacién fue menor de 1 (0,8), lo que
implicaria la coexistencia de AL con una acidosis
hiperclorémica o una alcalosis respiratoria com-
pensadora. Sin embargo, por el nivel de cloro
plasmadtico y la PCO,, ninguna de estas dos situa-
ciones serian compatibles. Por el otrolado, enla AL
generalmente® el AGA es mayor que el A-HCO,,.
Multiples pueden ser las razones para explicar la
discrepancia entre AGA y A-HCO,.
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1. El espacio de distribucién de L es menor que
el del -HCO,, y en acidosis severas el aumento de
éste puede ser infinito.

2. Otros buffers no bicarbonato pueden tampo-
nar el 4cido orgdnico.

3.La acidosis reduce las cargas negativas de las
proteinas plasmaticas, lo que disminuye el GA. En
nuestro paciente se agrega la hipoalbuminemia
como causa de disminucion del anién restante.

4. Este efecto de la acidosis sobre las proteinas
plasmaticas seria de alguna manera contrabalan-
ceado por el incremento del anién organico y de la
hiperuricemia que acomparia frecuentemente a la
AL y que estaba presente en nuestro paciente.

5. El umbral renal de L es de 5-6 mmol/l; con el
grado de hiperlactatemia de nuestro paciente, el
rifion pudo participar en la eliminacién de L y
contribuir a que el GA fuera menor de lo esperado.

6. Tanto el AGA como el A-HCO, resultan de los
valores normales que se le atribuyen al GA y al -
HCO, plasmatico.

A pesardela acidosis severa los valores de potasio
en plasma de nuestro paciente se mantuvieron en
valores normales. A diferencia de las acidosis meta-
bélicas inorgdnicas, en las acidosis orgdnicas la pre-
sencia de hiperkalemia es infrecuente’. Cuando ésta
estd presente lo es en el contexto de un estado
hipercatabdlico, con o sin insuficiencia renal.

La AL esla consecuencia de un imbalance entre
la produccién y la utilizaciéon de L. Este imbalance
repercute en el equilibrio dcido-base por cuanto su
produceién genera protones que son tamponados
por buffers bicarbonato y no bicarbonato y su utili-
zacién, por el contrario, consume hidrogeniones y
regenera bases.

Mientras que todos los tejidos de la economia
son capaces de producir L, su utilizacién o consumo
se hace preferentemente en higado y rifién, donde el
L es oxidado a CO,y agua (80%) o convertido a
glucosa (20%)®. Estas dosreacciones generan -HCO,
¥y consumen protones.

La dnica reaccién enzimdtica que consume o
genera L es la siguiente:

Piruvato + NADH + H*, LDH Lactato + NAD *
e
Ecuacion 1

Esta reaccién, que ocurre en el citoplasma celu-
lar, como puede observarse es reversible, es catali-
zada por la enzima Lactico Dehidrogenasa (LDH) y
requiere la conversién de NADH a NAD* (piridina
nucleétidos reducido y oxidado respectivamente).
En esta reaccién la concentracién de L estd deter-
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minada por la concentracién de piruvato e i6n H*
intracitoplasmatico (H+,)y larelaciéon NADH/NAD*
{potencial redox):

i [Piruvato] [NADH] [H-]

[Lactato] =
[NAD*]

Ecuacion 2

donde k es la constante de equilibrio de la reaccion.
El piruvato y la relacién NADH/NAD* son con-
siderados como los principales determinantes de la
concentraciénde Lya quelavariaciénindividual de
la concentracién de H*, no produciria cambios sig-
nificativos en la concentracidn de L; si por el contra-
rio lo haria en la relacién lactato/piruvato (L/P)°.
Podemos entonces decir que la AL por aumento
de la produccién de L puede ocurrir por tres meca-
nismos: aumento en la produecién de piruvato (por

defectos enzimdticos en la glucogenolisis o en la

gluconeogénesis); disminucién en la utilizacién de
piruvato (por disminucién de la actividad de las
enzimas mitocondriales piruvato dehidrogenasa
(PDH) y piruvato carboxilasa (PC) y, mds frecuen-
temente, por alteracién en el potencial redox, lo que
conduce a que el piruvato sea predominantemente
convertido en lactato.

A su ingreso nuestro paciente presentaba AL
con hipoglucemia. Esta asociacién ha sido vincula-
da a defectos enzimadticos de la gluconeogénesis o
glucogendlisis? La mayoria de estos son congénitos
pero también han sido reportados en enfermedades
hepdticas y renales'®!!, En las enfermedades hepd-
ticasla acidosis seria secundaria a la hipoglucemia
y la correccién de ésta normalizarial® los niveles de
L. En nuestro paciente, quien estaba con insufi-
ciencia hepadtica la correccién de la hipoglucemia
con solucién glucosada hiperténica, continuada por
un flujo de glucesa de 8,7 mg/kg/min no corrigid la
acidosis (Fig.1). Este comportamiento seria mads
compatible con un defecto primario en la oxidacién
hepatica del lactato. M4s atin, el aumento del flujo
de glucosa simultdneo a la administracién de in-
sulina produjo hiperglucemia y agravé la acidosis
(Fig. 1). El dvido consumo de glucosa por células
tumorales ligado a la produccién de L ya ha sido
documentado®, porlo que el aumento dela ofertade
glucosa pudo haber resultado en un aumento en la
produccién de L porel tumor, superandola capacidad
metabdlica de un higado enfermo. Con el descenso
del aporte de glucosa a niveles que se aproximan a
los de la secrecién hepdtica® y el aumento de la
dosis de insulina se corrigié la glucemia, la acidosis
severa y el -HCO, plasmatico.
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Es de destacar que a esta altura de la evolucién,
el paciente habia recibido dos dosis de dicloroaceta-
to (DCA) (Fig. 1) y tanto éste como la insulina
estimulan la oxidacién de piruvato a través de la
activacion de la enzima PDH.

Larelacion L/P, que normalmente esde 10/1, en
nuestro caso estaba significativamente aumenta-
da, 60/1. Esto refleja un aumento de la relacién
NADH/NAD*y evidencia una alteracién del estado
redox intracelular, funcién primordial de la mito-
condria, Aunque varios son los factores que pueden
contribuir a esta situacién, la disponibilidad de
oxigeno es critica. En leucemias linfaticas agudas
severas y rdapidamente evolutivas, la acelerada
glucélisis anaerdbica del tejido tumeoral en las cavi-
dades medulares se ha sugerido como causante de
la sobreproduccion de dcido ldctico®.

En nuestro paciente, la masiva infiltracién he-
pédtica pudo ser causa tanto de sobreproduccidén
como de una disminucién del metabolismo del L. En
metdstasis hepdticas por tumores no hematolégi-
cos, la reduccién de éstas se acomparfia de una
significativa mejoria del grado de acidosis'®,

Otra causa imporante de disminucién en la
depuracidn de L por el higado pudo haber sido la
acidosis en si. Tanto la acidesis metabdlica como
respiratoria severa, disminuyen significativamen-
te el clearence hepitico de L, efecto éste vinculado
a la disminucién de la gluconeogénesis por medio
del cielo de Cori's, Por el otro lado, la acidosis dis-
minuye el flujo sanguineo hepdtico’® y ésta es otra
de las causas que pudo contribuir.

El rifién frente a la acidosis, a diferencia del
higado, aumenta en forma significativa tanto el
aclaramiento como la utilizacién de L via gluco-
neogénesis, atin cuando el flujo sanguineo renal
esté disminuido. Este mecanismo protector es de
rdpida iniciacién y se lo observa dentro de las dos a
cuatro horas del comienzo de la acidosis!. Sin em-
bargo, el rifién compensaria sélo parcialmente® la
incapacidad hepdtica en la remocidén del L; por otro
lado, el rol de este mecanismo adaptativo en la
acidosis no estd aiin claramente definido en las
acidosis clinicas.

La AL en nuestro paciente no mejoré con la
administracién de bicarbonato de sodio, sino que
empeord (Fig. 1); una de las caracteristicas de este
tipo de disturbios es justamente su resistencia a la
correccién con alcalinos, mads atn, es objeto de
discusién su utilizacién. Las razones de esta contro-
versia son mutiples, sin embargo, no puede dejarse
de lado que la mayor parte de las observaciones
provienen de resultados obtenidos en modelos ex-
perimentales que no son totalmente representati-
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vos de lo que ocurre en la practica médica.

Elritmo de producecién de dcido ldctico en las AL
severasy el aumento del espacio de distribucidén del
bicarbonato cuando ésta se prolonga, hacen casi
imposible predecir la cantidad de -HCO, requerida
para corregir el déficit teérico de bases. Mds aun, si
su administracién se hace pensando en una rela-
cién directa y dependiente entre el pH intra y
extracelular, la experiencia demuestra lo contra-
rio; tanto el pH del liqudo cefalorraquideo como el
intracelular caen en estados de acidosis cuando se
administrabicarbonato endovenoso!®. Por otrolado,
si bien es tradicional asumir que la morbimortali-
dad asociada a la AL depende del grado de acidosis,
la severidad de 1a hiperlactatemia y de la acidosis
intracelular pueden variarindependientemente del
pH extracelular'®*y ser igual 0 ain mdsimportan-
te que el pH sanguineo en las complicaciones hemo-
dindmicas secundarias a la AL,

No existen en la literatura estudios controlados
sobre los efectos del bicarbonato cuando éste se
administra por otras vias: didlisis peritoneal o
hemodiglisis. En nuestro paciente la primera fue
téenicamente imposible dada la ocupacién del ab-
domen por el higado y por la inestabilidad hemodi-
namica y alteraciones de la coagulacidn se desistid
de efectuar hemodialisis.

La reduccién de la concentracion de L plasmat-
co en un 50% en este caso, concomitantemente con
el aumento significativo del -HCO, y el ascenso del
pH cuando se suspendié el bicarbonato endovenoso
y se administréd DCA ya ha sido observado por otros
autores en pacientes con diversas causas de AL,
incluyendo leucemias y linfomas?. El DCA, al esti-
mular la actividad de PDH, aumenta la oxidacién
de piruvatoa acetilcoenzima Ay consecuentemente
inhibe la gluconeogénesis hepéatica como resultado
delo cual se produce una disminucién de los niveles
plasmadticos de piruvato, lactatoy glucosa, Ademds,
DCA aumenta la perfusidn y oxigenacién de los
tejidos periféricos al aumentar el indice cardiaco,
efecto éste anterior inclusive a los cambios en la
concentracién de L en plasma?.,

A las 41 horas del ingreso y a 4 horas de la
tercera dosis de DCA (fig 1), el lactato comenzé a
aumentar con disminucién significativa del -HCO,;
el pH de 7,40 es expresién de un trastorno mixto
(acidosis metabdlica con alcalosis respiratoria).
Estos coinciden con la aparicién de fiebre y multi-
ples sitios de sangrado, desestabilizacién hemodi-
namica con requerimiento de drogas inotrépicas y
preceden en horas a la muerte del paciente.

Como conclusién: presentamos un paciente pe-
didtrico con severaacidosis metabélica ldctica, secun-
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daria a LLA; discutimos los miltiples mecanismos de
génesis y perpetuacién y comentamos las respuestas
alaadministracién de-HCO,, glucosa-insulinay DCA.
Pensamos que el uso adecuado de estas medidas
terapéuticas puede aumentar la sobrevida en el corto
plazo, lo que permitiria instaurar el tratamiento
especifico de 1a enfermedad de base.
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Comunicacion breve

Entomoftoromicosis mediastinal

Dges. GuiLLERMO E. Bariero!, Carros A. MarTiNoLicH! Y Ricarpo Drut?

~
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RESUMEN

Se presenta el caso deun nifio de 6 afios que desarrollé una
mediatinitis fibrosante por Entomoftoromicosis con extensién
al abdomen superior. El paciente se present6 con un cuadro de
supuracién plenropulmonar con el desarrollo progresivo de la
lesién mediastinal. El diagnéstico se efectué por biopsia de la
masa mediastinal. La evolucién fue fatal. En la necropsia se
encontraron modificaciones de la lesién que se interpretaron
como efecto de la medicacién antimicética administrada. Sélo
sc ha descripto un ¢jemplo previo de esta micosis con localiza-
cién mediastinal en un nifio.

Palabras clave: enlomoftoromicosis, mediastinitis fibrosan-
te.

-

SUMMARY \

The case of a 6 yecar-old boy who developed a fibrosing
mediastinitis due to Entomophtoromycosis with extension to
the upper part of the abdomen is reported. Clinically the
patient presented as a plenropulmonary suppuration develo-
ping later the mediastinal lesion. Diagnosis was achicved
through biopsy of the mediastinal mass. The outcome was
fatal. Autopsy showed changes in the inflammatory lesion
which were interpreted as secondary to the antimycotic
treatment. Thereisonly oncother case reported of this mycosis
localized in the mediastinum in a child.

Key words: entomophtoromycosis, fibrosing mediastinitis.
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INTRODUCCION

Las entomoftoromicosis son infecciones causa-
das por zigomicetos del orden entomophtorales. La
entomoftoromicosis es generalmente causada por
dos especies de hongos: el Basidiobolus haptospo-
rusy el Conidiobolus coronatus. Estos hongos fue-
ron descriptos como patégenos en humanos! a
partir de 1956, en que se relaté un caso con locali-
zacién subcutdnea. A partir de entonces la mayoria
de los casos fueron hallados en paises tropicales y
subtropicales. La Entomophtora es un habitante
normal del suelo de todo el mundo. Se encuentra
ademds en restos vegetales y tracto intestinal de
reptilesy anfibios. Losinsectos pueden actuar como
vectores del hongo, Si bien no se ha determinado la
via de infeccidn,.se ha sugerido que la misma se
deberia a la inhalacién o inoculacién directa de
esporos. Habitualmente este hongo genera dos
patrones de afectacién: compromiso centrofacial en
forma de rinoficomicosis, generalmente causada
por Conidiobolus coronatusy compromiso de piel y
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tejido subcutdneo (predominantemente en tronco y
miembros inferiores) producido por Basidiobolus
haptosporus. El compromiso visceral es habitual-
mente secundario a la afectacion mucocutdnea.
Hasta 1988 se habian descripto solamente 7 casos
de entomoftoromicosis con compromiso visceral
primario® En este trabajo presentamos un ejemplo
con estas dltimas caracteristicas, que planteé nu-
merosas dificultades diagnésticas y que tuvo evo-
lucién fatal.

Historia del paciente

Nifio de 6 afios que ingresa a un centro hospitala-
rio el 5/4/91 por un cuadro de una semana de evolu-
cign interpretadocomo neumonia con derrame pleural,
Luego de 3 semanas, durante las que se utilizaron
distintos esquemas de antibiéticos sin evidenciar
respuesta terapéutica, fue derivado a nuestro Hos-
pital. Al ingreso se constato fiebre (39° C), derrame
pleural izquierdo (Iig. 1) y signos de compromiso
pericdrdico. Los datos de laboratorio iniciales incla-
yeron: GB 22.000/mm?® (N: 75%). Hto, 31%. Reticu-
locitos 7,2%. ERS: 145 mm. El liquido pleural mostré
las siguientes caracteristicas: amarillo claro, turbio,
5.800 leucocitos/mm? (N: 91%), Pandy 4+, albimina
22 g/l yLDH (pleural) LDH (sérica): 0,83.Seindicaron
ceftazidime, amikacina y cloranfenicol endovenosos
a dosis habituales. Los estudios para detectar tu-
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Fig. 1. Radiografia al ingreso en la que se recono-
ce el velamiento del hemitérax izquierdo.

berculosis, neoplasia, quilotérax y/o inmunodeficien-
ciasfueron negativos (IgG 28 g/1; IgM 3,5 g/1; IgA 0,98
g/l; IgE 2.600 Ul/ml. Linfocitos T: CD3 66%, 1.651/
mm?; CD 442%, 1.053/mm®*; CD8 18%; 451/mm?,
Linfocitos B: 11%, 275/mm?®. Test de NBT: valores
normales con relacién al control. Serologia para HIV
(por ELISA): negativo. En la evolucién continué con
fiebre todos los dias, reconociéndose a los 10 dias
aproximadamente, una masa mediastinal de creci-
miento expansivo que progresivamente comprome-
tié alaauriculaizquierda, venas pulmonares, arteria
pulmonar izquierda y eséfago (Fig. 2). El dia 28/5 se
realizd toracotomia exploradora con el fin de obtener
una biopsia de la lesion. Durante la operacién se
encontrd una gran masa que ocupaba todo el me-
diastino posterior y medio e inferior, de consistencia
pétrea, sin limites precisos. Se realizaron varias
tomas de biopsia. El estudio anatomopatolégico per-
mitié reconocerun procesoinflamatorio erénico fibro-
sante enrelacién a numerosos granulomas centrados
por elementos micéticos constituidos por hifas largas
con escasa septacion alrededor de las cualeshabia un
material homogéneo, eosinéfilo, PAS positivo (fené-
meno de Hoeppli-Splendore) (Fig. 3). Lacoloracién de
Groceott permitié visualizar claramente a las es-
tructuras micéticas. No se efectuaron cultivos. A
partir del diagndstico se comenz6 el tratamiento con
anfotericina B endovenosa a la dosis de 1 mg/kg/dia.
En la evolucién posterior el nifio desarrollé un cuadro
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Fig. 2A y B. Radiografias de frente y perfil en
las que se reconoce la sombra difusa y
de contorno estrellado del proceso mediastinal,
con mayor compromiso del lobulo inferior
del pulmén izquierdo.
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Fig. 3. Aspecto microscdpico de las hifas micéti-
cas reconocibles en secciones longitudinales y
transversales, rodeadas de material necrético

(fenémeno de Hoeppli-Splendore). Coloracion de

Groceott x 400.

Fig. 4. Seccién transversal del mediastino supe-
rior en la que se reconocen el cayado adrtico (A),
la traquea (T), el eséfago (E) y un ganglio (G),
todos envueltos en el proceso fibrosante.
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de obstruccién respiratoria alta con tos irritativa,
circulacién colateral cava-cava, infiltracién delapared
gastrica y finalmente insuficiencia cardiaca y com-
promiso respiratorio mixto obstructivo-restrictivo,
que condujo al deceso luego de 2 meses de internacidn
y 30 dias de medicacién con anfotericina. En el
examen de necropsia se hallé una mediastinitis fi-
brosante que comprometia al eséfago, trdquea, cayado
aértico (Fig.4), bronquio fuente izquierdo, corazén,
venas pulmonares izquierdas y rama izquierda de la
pulmonar y se continuaba por el intersticio peribron-
covascular al interior del pulmén izquierdo, en espe-
cial afectando al 16bulo inferior (Fig. 5) La vena
pulmonar inferior izquierda estaba trombosada y el
trombo haecfa procidencia en el interior de la cavidad
de la auricula izquierda. El proceso fibrosante se
continuaba por debajo del diafragma, pasando por el
hiatus esofigico, para extenderse al techo gdstrico,
epiplén gastro-esplénico y bazo, siempre con compro-
miso externo a las visceras mencionadas.

Fig. 5. Superficie de seccion del (6bulo inferior
del pulmdn izquierdo en la que se reconoce la
extension peribroncovascular de la lesion fibro-
sante mediastinal (flecha).
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Fig. 6. Tejido mediastinal con proceso inflamato-
rio crénico fibrosante y granulomas con frecuentes
células gigantes multinucleadas algunas en
relacién a elementos micéticos poco tefiidos
(flecha) H-E x 100.

En este material los elementos micdticos mos-
traron paredes con menos apetencia tintorial y a su
alrededor una reaccién granulomatosa con frecuen-
tes histiocitos, mono y multinucleados, que no es-
taban en la biopsia original, previa al tratamiento
(Fig. 6).

DISCUSION

Una reciente revisién de Bittencourt? sobre las
Entomoftoromicosis daun panorama acabado sobre
las caracteristicas del agente, las formas de pre-
sentacién, la distribucién geografica y el trata-
miento. Como se mencionéd en la Introduccién, esta
micosis afecta particularmente la piel y mucosas de
la cara y el tejido celular subcutdneo. Raramente se
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extiende en forma secundaria a visceras. Bitten-
court?refiere sélo 6 casos de esta ultima eventua-
lidad, dos de los cuales fueron propios. Reciente-
mente se ha mencionado un ejemplo de infeccién
diseminada por Conidiobolus con endocarditis en
un drogadicto®. Por iltimo, la forma visceral pri-
maria es muy inusual. Sélo en 2 de los siete casos
publicados la localizacién involucré al mediastino®.
Uno ocurrié en un nifio de 15 meses, en Estados
Unidos*y el otroen un hombre de 35 afios en Brasil®

Desde que el diagnéstico de las entomoftoromi-
cosis se realiza por el examen anatomopatolégicoy
el cultivo, parece imprescindible contar con biop-
sias de las lesiones para su adecuada catalogacion.
En el caso que presentamos, el desarrollo de la
masa “tumoral” mediastinal llevé a la toracotomia
con biopsias, 1as que en dltima instancia fueron las
que permitieron el diagnéstico y la utilizacién de un
tratamiento adecuado. Lo avanzado de la enferme-
dad, con el compromiso de estructuras vitales, im-
pidié la recuperacion. Como fenémeno a destacar
debe mencionarse las diferencias entre los hallaz-
gos histopatolégicos de las biopsias iniciales y los
hallazgos postmortem, con el desarrollo de granu-
lomas gigantocelulares alrededor de las hifas y
pérdida parcial de las caracteristicas tintoriales del
hongo. Talesimdgenes seinterpretan como probable
resultado del tratamiento antimicético.

Se desconoce la forma en que el hongo llegd al
paciente. La hipergammaglobulinemia policlonal
detectada en vida se consideré como secundaria al
proceso inflamatorio cronico.

Si bien las entomoftoromicosis son mucho mas
frecuentes en climas tropicales es evidente que
esporddicamente pueden aparecer en regiones
geogrdficas con otras caracteristicas climaticas®.

3. Jaffey PB, Haque AK, El-Zaatari M, Pasarcll L y McGinnis
MR: Disseminated Conidiobolus infection with endocarditis
in a cocaine abuse. Arch Pathol Lab Med 1990; 114: 1276.

4. Gilbert EF, Khoury GH y Pore RS: Histopathological identifica-
tion of Entomophtora phycomycosis. Arch Path 1970; 90: 583.
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Sindrome de persistencia del conducto de Miiller
en un nifio con ectopia testicular bilateral
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RESUMEN

Sepresentaun nifiode 5 afiosy 7 mesesde edad con eclopia
testicularbilateral y sindrome de persistencia del conducto de
Miiller. El diagnéstico fue efectuado por hallazgos clinicos,
quirtdrgicos e histopatolégicos. La persistencia del conducto de
Miiller es una rara entidad caracterizada por la presencia de
trompas y iitero en un nifio normalmente virilizado.

Nuestro paciente presenté comotinica manifestacién elini-
ca, ectopia testicular bilateral. En la laparotomfa exploradora
se visualizaron iitero, trompas y génadas, adyacentes a estas
iltimas, La histologia gonadal demostré 1a presencia de testi-
culos,

La concentracién sérica de hormona antimulleriana fue de
29,6 ng/ml (VN 15-70 ng/mi). Por lo tanto, en este caso, no se
puede discrimar si se trata de un defecto a nivel del receptor de
la hormona antimulleriana o de una falta de su bioactividad.

En este trabajo se plantean ademas los diagnésticos dife-
renciales a realizar ante un nifio con ectopfa bilateral.
Palabras clave: criptorquidea. persistencia del conductor de
Miiller.

L%

\

SUMMARY

The study of'a 5 7/12 year old child with bilateral testicular
ectopia and persistent Mullerian duct syndrome is presented.

Diagnosis was achieved by elinical, surgical and histological
studies. The persistent Mullerian duct syndromeis arare form
of inherited male pseudohermaphrodilism charaterized by the
presence of uterus and tubes in otherwise normally virilized
males.

Our patient had bilateral testicular ectopia at birth. Sur-
gory performed at 5 7/12 yeras of age showed a normally
shaped uterus, fallopian tubes and testis in ovarian position.

A sensitive enzyme-linked immune-assay (Elisa) showed
normal levels of seric antimullerian hormone (29,6 ng/ml vs
control normal range fevels of 15-70 ng/ml) so, in this casc we
cannot discriminate between a receptor defect and leck of
bioactivity of anti-mullerian hormone itself.

Inthisstudy, wealso speculate about the dilferent possible
diagnosis that can be perfomed in a child with bilateral
cryptlorchidism.

Key words: eclopia, persistent Mullerian duct.
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INTRODUCCION

La criptorquidia es una anomalia caracterizada
por la detencidn de un testiculo en cualquier punto
de su via natural de descenso desde su origen
debajo de los rifiones al saco eserotal. Debe dife-
renciarse este proceso de la ectopia testis, en el cual
el testiculo se ha dirigido desde su vianormala una
posicién fuera del conducto inguinal. La incidencia
de criptorquidia varia segiin las diferentes edades;
en el recién nacido de término laincidenciaes de 3,4
porcientoy al afio de edad es de 0,8 por ciento!. Una

1Departamento de Pediatria

28ervicio de Urologia Pedidtrica

3Seccién de Endocrinologia, Crecimiento y Desarrollo.
Hospital Ttaliano de Buenos Aires, Gascdn 450 (1181) Buenos
Aires

“Unite de Recherches sur 'Endacrinologie du Développement,
ILN.S.ERM.Ecole Normale Supérieure, Département de Biolo-
gie

Rue Maurice-Arnoux, 92120, Montrouge, France

frecuencia similar hallamos en adultos jovenes, lo
que sugiere que muy pocos testiculos, quizds nin-
guno, descienden espontaneamente después del
afio de edad. En 10 por ciento de los pacientes la
criptorquidea es bilateral? y 4 por ciento de los
pacientes con testiculosimpalpables tiene anorquia®.
Dentro de las patologias poco frecuentes relacio-
nadas con [a ectopia testicular se encuentra la persis-
tencia del conducto de Miiller descripta por primera
vez en 1936 por O. Nilson®. Se caracteriza por pre-
sentar estructuras Miillerianas, dtero y trompas, en
varones con normal desarrollo peneano y escrotal,
asociado en la mayoria de los casos con ectopia
testicular y hernia inguinal (hernia dtero inguinal).
Se han descripto aproximadamente 140 casos en la
literatura sugiriendoen muchos de ellosunaherencia
autosémica recesiva y/o ligada al cromosona X747,
En esta publicacién relatamos nuestra expe-
riencia en un paciente de 5 anos de edad con esta
patologia, en quien se pudo determinar la concen-
tracién sérica de la hormona antiMilleriana.
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Recién nacido

Recién nacido de término, peso adecuado para
edad gestacional, embarazoy partonormales;esun
segundo hijo de una serie de dos sin antecedentes
patolégicos perinatales ni familiares a destacar.

Consulté al Sector de Endocrinologia Infantil
del Departamento de Pediatria del Hospital Italiano
de Buenos Aires, por presentar ectopia testicular
bilateral. A los 2 afios de edad no se palpaban
testiculos siendo el resto de los genitales externos
normales. Se solicité cromatina sexual que fue
negativa. Posteriormente se realizé prueba de es-

.timulo con fonadotrofina coriénica, administrandose
2.500 U en dias 1 y 4; se dosé testosterona sérica
basal y en el dia 7 postestimulo; la testosterona
basal fue de 0,22 ng/ml y la postestimulo 9,8 ng/ml.

Concurrié nuevamente a los 5 afios y 7 meses de
edad presentando talla y peso en Percentilo 50,
genitales externos normales, no palpandose testi-
culos (Fig. 1). Se indicé gonadotrofina coriénica
1.000 U, una vez por semana durante cinco sema-
nas, no palpandose al cabo de este tratamiento
ninguna gonada a lo largo del canal inguinal. Se
indicé correccién quirirgica. Se exploraron ambos
conductos inguinales a través de una incisién cutd-
nea tipo Pfannestiel, no halldndose vasos deferen-
tes ni testiculos en escroto. La exploracién intraa-
bdominal mostré tercio superior de vagina, titeroy
trompas de aspecto normal, unidas a ellas dos
gonadas en posicién ovdrica, sin epididimo visible;
en este primer tiempo no se visualizaron deferentes
(Fig. 2).

Se realizé biopsia de ambas gonadas; el examen
histopatolégico revelé testiculo infantil, tubos se-
miniferos con escasas células germinales y preser-
vacion de las de Sertoli; en el intersticio se visualizé
hiperplasia de las células de Leydig (Fig. 3).

El cariotipo mostré estructura cromosémica
normal 46 XY. Con diagnéstico de persistencia del
conducto de Miiller fue reoperado al afio siguiente
practicindose histerectomia y salpingectomia
parcial, desplazando los testes de la cavidad abdo-
minal a la regién inguinal, se preservé deferentes
que formaban parte de la pared vaginal mediante
incisién en linea media vaginal, lo que permitié la
mejor movilizacién de los testiculos; se cerré la
comunicacién con la uretra en la misma operacién.

La hormona antiMiilleriana es una glicoprotei-
na segregada por las células de Sértoli inmaduras,
responsable de la regresiéon del conducto de Miiller,
los precursores embriolégicos del vitero, trompas y
dos tercios superiores de vagina. En el feto mascu-
lino, el conducto de Miiller es sensible a estahormo-

SINDROME DE PERSISTENCIA DEL CONDUCTO DE MULLER 117

Fig. 1. Aspecto de genitales externos.

Fig. 2. Aspecto de genitales internos. Se observan
litero, ambas trompas y gonadas.
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Fig. 3. Corte microscdpico de testiculo. Se obser-
van tubos seminiferos con poblacién normal de
células de Sértoli y escasas espermatogonias,
insterticio con hiperplasia de células de Leyding.

na durante las primeras 8 semanas de desarrollo
fetal?!. Recientemente Josso y colaboradores, desa-
rrollaron un método de inmunoensayo (ELISA),
basado en anticuerpos policlonales contra hormona
antiMiilleriana en suero humano?. En nuestro pa-
ciente el dosaje de hormona antiMiilleriana sérica
fue de 29,6 ng/ml parael rangonormalde 15a 70 ng/
ml, en nifios de 2 a 6 afios de edad.

COMENTARIO

La criptorquidia es causa frecuente de consulta
en pediatria. Cuando es bilateral y no se palpan
gonadas en escroto ni en canal inguinal, es impres-
cindible descartar anorquia. Por estarazdn, cuando
nuestro paciente consulté por primera vez se rea-
liz6 una prueba de estimulo con gonadotrofina
coriénica que demostré muy buena respuesta de
testosterona.

Rivarola et al, estudiaron la respuesta de se-
crecion de testosterona a la gonadotrofina coridnica
ennifios preptberes con ectopia testicularhallando
una respuesta media de 3,3 £ 1,7 ng/ml de testos-
terona®. La respuesta hallada en nuestro paciente
estuvo por encima de 2 DS de la respuesta habitual,
descartandose anorquia.

En esta primera comsulta se realizé ademads,
cromatina sexual que fue negativa. Con esto se
descarté la posibilidad de sindrome de Klinefelter
cuya incidencia es de 1/88 casos en pacientes con
criptorquidia en relacién a 1/400 de la poblacién
general®,

Se comenzé tratamiento con gonadotrofina
croiénica semanal a los 5,7 afios de edad. Con este
tratamiento se obtiene el descenso testicular en
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aproximadamente el 30% de los casos con criptor-
quidia unilateral y 40% de los bilaterales'-1*1%,

Al noresultar eficaz el tratamiento hormonal se
procedid al descenso quinirgicodentrodelasemana
de finalizada al dltima inyeccién de gonadotrofina
coriénica. En la laparotomia se constaté la presen-
cia de gonadas de buen tamafo en localizacién
abdominal, adyacentes a trompas normales; se vi-
sualizé ttero y tercio superior de vagina.

Se llegé al diagnéstico presuntivo de sindrome
de persistencia del conducto de Miiller. Este sin-
drome se presenta, en el 80% de los casos, con
criptorquidia y hernia inguinal unilateral, la cual
contiene habitualmente testiculo, uteroy latrompa
ipsilateral (hernia itero inguinal); menos frecuen-
temente se observan ambos testiculos y trompas
dentro de la hernia inguinal (ectopia testicular
transversa)'*®. En nuestro paciente se halld la
forma clinica de presentacién menos frecuente:
iitero y trompas en pelvis y ambos testiculos en
posicién “ovarica” adyacentes a las trompas'®?.

La ecografia abdéminopelviana no suele ser util
para determinar la localizacién testicular; pero en
este caso hubiera permitido quizds detectar, en
forma prequiridrgica, la presencia de restos
Miillerianos. El examen histopatolégico mostré la
presencia de dos testiculos, llamando la atencidn la
escasez decélulas germinalesyla hiperplasiadelas
célulasde Leydig. Este dltimo hallazgo se asocid, en
este caso, con respuesta exagerada de testosterona
al estimulo con gonadotrofina coridnica.

Estudios previos han demostrado que la gona-
dotrofina coriénica puede estimular alos fibroblastos
de los espacios intertubulares que en pocos dias se
diferencian hacia células Leydig tanto inmaduras
como maduras’®.

En la reintervencién quirdrgica se constaté la
presencia de vasos y conductos deferentes que se
disecaron a lo largo del ligamento ancho adyacente
a las paredes laterales del utero. Se procedié a la
histerctomia total y a la salpingectomia bilateral
parcial, dejdndose la porcién distal de ambas
trompas y porcién distal de vagina, para preservar
lavascularizacion de losdeferentes, cuya estructura
se hallaba muy alterada.

Melman et al describieron la aparicién de un
carcinoma embrionario en un nifio de 16 afios y
otros autores hallaron asociacién de este sindrome
con seminomal'™®%®  Sin embargo, en general el
sindrome de persistencia del conducto de Miiller no
se asocia a riesgo aumentado de tumor testicular.

La base molecular del sindrome de persistencia
del conducto de Miiller es heterogénea®. Algunos
pacientes, como el nuestro, presentan concentra-
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ciones séricas normales de hormona antiMiilleria-
na, mientras otros no tienen hormona anti-
Miilleriana inmunorreactiva.

El tipo “hormona antiMiilleriana positive” de
este sindrome puede deberse a un defecto en el
receptor, 0 a una mutacién que afecta la bioactivi-
dad, perono a la inmunorreactividad de 1a molécu-
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La estrategia pediatrica y los comportamientos sociales

DR. JORGE RAUL ARAMBURU LANARI

-

RESUMEN

En este trabajo quiero compartir con mis colegas la expe-
riencia que adquirf como pediatra, estando més de tres afios
con adolescentes adictos, en busca de rehabilitacién.

Propongo conductas para que el pediatra participe en el
cambio de actitud social necesario para corregir los motivos
que llevan a la droga.

Conversar sobre el valor de la inteligencia, el desarrollo de
la personalidad, el respeto del nivel individual; orientar el
amory la educacidn sexual, enriquece noblemente la consulta
pedidtrica.

Buscar que la rehabilitacién del adicto se haga en grupos
de autoayuda con orientacién profesional, requiere una infra-
estructura minima, posible en nuestro pafs.

El tiempo que lleva y lo diffcil que es salir de la droga debe
motivarnos cada vez més a hacer, como médicos de familia, un
trabajo firme y responsable hacia la prevenci6n.

Palabras clave: adolescencia, drogas, educacién.

\

~

SUMMARY

With this report, I would like to share with my collcagues
the experience I have acquired as a pediatrician who in close
contact with addict adolescents, worked for more than three
years in search of their rehabilitation.

I would suggest that pediatrician should participatein the
changes of social attitudes, in order to correct the motivations
that lead to drug addiction.

Talking about the value of intelligence, the development ol
personality, the respect of the individual and the orientation
towards love and sexual education will improve the advice of
the pediatrician when consulted.

Therehabilitation of an addict is made possible by working
in self-help groups guided by prolessionals, and demands
minimumoflinfraestructure, which is possible to achieve in our
country.

As family doctors, we should be greatly motivated to
continue our work towards prevention with responsability and
devotion, even if it takes time and perseverance Lo gel out of
drugs.

Key words: adolescents, addiction, education.
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Los pediatras estamos habituados a enfocar la
consulta desde un criterio biologista.

Es absolutamente necesario que ante un tema
tan importante como es la drogadiccién, modifi-
quemos nuestra estrategia profesional, incorpo-
rando a la consulta aspectos psicoldgicos y socia-
les.

Esto nos permitird conocer mds integramente a
nuestro paciente, loque nos llevard a poderinfluen-
ciar en las distintas actitudes de nuestra sociedad,
causante en gran parte de los problemas que llevan
a nuestra juventud a la droga.

Hace méds de 4 afios que estoy coordinando un
grupo de autoayuda de rehabilitacién de adictos.

Compartiendo la vida de estos jévenes aprendi
mucho y enriqueci mis 28 afios de especialidad, por
eso quiero transmitirlo a mis colegas.

Correspondencia: Gral Paz 2446, 7400 Olavarrfa. Pcia de Bs, As,

La juventud conoce el riesgo que significa dro-
garse, saben que pierden lo que mds buscan: su
libertad, que destruyen su vida, sus ilusiones, que "
pueden morirse o contagiarse SIDA, sin embargo
hay cada vez mds jévenes que se drogan.

Salir de la dependencia es un camino dificil y
largo.

Esto nos lleva a que, lo mds importante en la
solucién de este problema es la prevencion, para lo
cual la sociedad también tiene que tomar concien-
cia, sentirse responsable y realizar un gran cambio
de actitud.

Para poder alcanzar un cambio en los compor-
tamientos sociales, debiéramos tener en cuenta, en
la consulta pedidtrica, algunos indicadores basicos
que influyen sobre las conductas posteriores, tanto
de los nifios como de sus familias. La utilizacién de
estos instrumentos, junto con el manejo de ciertos
valores, favorecerian en la Etapa Pedidtrica, un
mejor comportamiento y menores riesgos en la
Etapa Adolescente.
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EL VALOR DE LA INTELIGENCIA

Usando bien la inteligencia, podemos dominar
los impulsos instintivos. Debemos pensar lo que
vamosahacer, nodejarnosllevarporloque sentimos.
Por supuesto que nosreferimos a losimpulsosde los
instintos que nos pueden traer problemas.

Por la inteligencia somos seres racionales, el
primer concepto abstracto que cristaliza en la vida
mental del nifio, antes del afio de edad, es la res-
puesta al no. Si a un nifio de esta edad le decimos
fuertemente no cuando estd por poner su mano
sobre el fuego, aprende desde ya que eso le hace
dafio, e inconscientemente ese no va a estar siem-
pre presente cuando se acerque peligrosamente al
fuego. Asi educamos a nuestros hijos ante el riesgo
de la droga, desde pequerios, por supuesto que no
con gritos, sino con explicaciones, para que crezcan
conociendo muy bien este nuevo peligro.

Por gjemplo: algo que podemos explicar anuestros
hijos, pero mucho antes de que nos pidan permiso
para salir, es porqué deben volver a las 3 de la
marfiana; después de esa hora la inteligencia estd
deprimida porel cansancio, lasreacciones se adorme-
cen, resulta dificil dominar los impulsos, hasta el no
inconsciente pierde fuerza. Después de esa hora es
cuando se producen la mayoria de los accidentes y
problemas con el sexo, la droga y el alcohol, primera
sustancia que lleva a nuestros hijos a la adiccidn.

Hay que empezar por decirles no al exceso de
alcohol.

LA PERSONALIDAD

Gran parte de los jévenes adictos tienen proble-
mas de personalidad.

Los padres se preocupan mucho por el desarrollo
sexual de sus hijos, ¥ no estd mal, pero lo mads
importante que estd ocurriendo en ese momento es
que toman conciencia de que son personas y em-
piezan a tener ideas propias; comienzan a hacer
crecer la imagen que logramos en ellos, a través de
la educacién y formacién que recibieron;o puede ser
que destruyan esaimagen, Comienzan a ser duefios
de su vida y de ellos depende lo que ocurra. Es muy
importante entonces que cuando lleguen al desa-
rrollotengan ya una personalidad fuertey definida,
que sepan exactamente qué quieren de la vida y
cé6mo lograrlo.

De pequetios hay que ayudarlos a tener perso-
nalidad, a sentirse seguros de simismos, segurosde
lo que hacen, estimuldndolos en lo bueno y corri-
giendo lo malo. Pero sintiéndose amados sin con-
diciones tanto en lo bueno como en lo malo.
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Saber como piensan, escucharlos con atencién y
entenderlos, respetar sus ideas y no agredirlos con
las nuestras.

Si queremos saber de sus vidas, empecemos por
darles a conocer la nuestra.

Si queremos opinar scbresus vidas, dejemos que
opinen sobre la nuestra. Cuando tengamos algo que
resolver preguntemos cémo lo solucionarian ellos,
asi después ellos nos consultardn a nosotros.

Hay que demostrarinterés por todoloquehacen,
nos guste 0 no. Todo esto aumenta su autoestima.

En la adolescencia se les presentan muchas
situaciones dificiles de las que no saben cdmo salir,
tenemos que ir previniéndolos e incluso darles
frases hechas que sirvan como respuesta a deter-
minadas situaciones.

Es necesario respetar el nivel de cada uno de
ellos, que es absolutamente individual, o sea que
son todos distintos e incomparables. No hay que
exigirles de acuerdo a nuestras ilusiones, sino a lo
que verdaderamente pueden dar. Hay que ayudarlos
dentro de sus posibilidades para que progresen en
sunivel, buscar un peldafio mds alto del que pueden
lograr los puede llevar a buscar cualquier medio
para llegar y si no llegan, sentirse fracasados.

Cudntos ejemplos hay de aquellos que han re-
currido a la droga para tener éxito y han llegado a
la frustracién, a veces definitiva.

Hay que ocuparse del timido, del retraido, del
que se aisla; detectar un problema de personalidad
esmuy importantey debe serbuscado enlaconsulta
pedidtrica, para llevar a los padres hacia la orien-
tacién psicoldgica.

Las maestras v los profesores también tienen
que estar preparados para descubrir qué pasa en
los nifios y jévenes porque comparten con ellos
mucho tiempo.

Los chicos que méds molestan y mds problemas
provocan, son los que necesitan ayuda, hay que
descubrir qué les pasa, porque con su conducta
estdn pidiendo que se fijen en ellos.

Lasinstituciones, avecesnocomprenden a estos
nifios y jévenes y terminan excluyéndolos, acen-
tuando asf el problema.

Frustrados y sin contencién buscan soluciones
en las drogas y otros comportamientos no saluda-
bles: abuso de alcohol, tabaco, sexualidad tempra-
na no responsable, violencia, robos, ete.

También fortalece la personalidad el buen de-
sarrollo fisico, pero hay que saber descubrir la
capacidad de cada uno y lo que les gusta y hacerlos
habiles para el deporte, desarrollando primero sus
aptitudes fisicas, si es que no las tienen por natura-
leza, en un gimnasio apropiado.
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TIEMPO LIBRE, ESCUELA Y FAMILIA

Es muy importante ocupar el tiempo libre, lo
cual no significa que tenemos que taparlos con
ocupaciones.

Hay que saber repartir el tiempo entre estudio,
diversiones, deportes y estar en familia.

La escuela tiene que colaborar con la familia en
la ocupacién del tiempo libre, atraer a los jévenes
con encuentros deportivos, musicales, culturales,
competencias intercolegiales, teatro, ete. e integrar
a los padres en todo lo que sea posible.

Los padres deben recuperar su lugar junto a sus
hijos.

Las escuelas debieran tener estrategias de edu-
cacién continua sobre estos temas de salud, para
cumplir con una buena funcién de prevencién. Las
clases alusivas y conferencias no son suficientes,
pues la prevencidn debe ser continua.

Maestros, profesores y padres tenemos que po-
nernos a trabajar juntos porque todos somos res-
ponsables y debemos asumir la parte que nos co-
rresponde, para lograr asi los cambios necesarios
en los comportamientos sociales.

ENSENAR QUE ES EL AMOR

Amamos a nuestros hijos desde que nacen y les
damos todo lo que necesitan, todo lo que podemos
brindarles material y afectivamente: amor, ali-
mento, ropa, proteccién, ete. pero cuando crecen nos
olvidamos de decirles que amor es lo que nosotros
les dimos y ellos recibieron, o sea que el amor es dar
no recibir,

Tenemos que ensefiarles a nuestros hijos a
comprendernos y amarnos, tienen que saber que si
nos equivocamaos con ellos es siempre buscando lo
mejor.

Demostrar amor es interesarnos por la vida del
otro; nuestros hijos deben saber que si Ise pregun-
tamos como estdn, adénde fueron y como les fue, o
qué van a hacer, no es para meternos en sus vidas,
sino porque les estamos ensefiando a demostrar
amor y queremos lograr que ellos a su vez se
interesen por nosotros y quieran saber lo que hace-
mos, lo que nos pasa y también qué hicimos cuando
teniamos la edad de ellos.

Tenemos que explicarles que cuando nos pre-
ocupamos por ellos ¢ les pedimos que vuelvan
temprano es porque los queremosy que nosgustaria
que también ellos se preocuparan por nosotros.

Si no les decimos estas cosas, ellos solos las van
a descubrir muy tarde, recién cuando tengan hijos
y van a formar su pareja con un amor egoista,
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esperando siempre recibir y van a fracasar porgque
el amor es dar.

Elamorenlaparejayenlafamilia esfundamen-
tal para el buen desarrollo del adelescente, pero
como nos estamos refiriendoa chicos con problemas
afectivos, los padres que se separan o que perma-
necen unidos pero con problemas tienen que saber
que deben seguir amando a sus hijos, que lo que
pasa en la pareja lo tienen que solucionar ellos y no
pretender que los hijos tomen partido por uno u
otro, porque para los hijos siguen siendo papa y
mam4 y los necesitan a los dos por igual.

SEXUALIDAD Y RESPONSABILIDAD

El adolescente se encuentra de pronto con su
sexo y sin saber como manejarlo. Mucho tiempo
anteshay que prepararlos, paraque puedan dominar
sus impulsos instintivos con la inteligencia, para
que no lleguen a tener relaciones sexuales porque
si.

Hay que hablarles de amor, madurez y respon-
sabilidad,

Aconsejarles no tener relaciones si no es por
amor, en una relacién estable, permanente y ma-
dura.

Los adolescentes solo conocen el amor de la
familia y de la amistad, amores que no implican
sexo. Cuando se desarrollan, se sexualizan y se
confunden porque le ponen sexo al vinico amor que
conocen y creen estar enamorados de sus amigos.

Es muy importante entonces que estén maduros

' para poder reconocer el amor.

En cuanto a la responsabilidad, hay que prepa-
rarlos para afrontar la posibilidad de un embarazo;
de tener un hijo que no pide venir, pero que esta y
los necesita, que quiere vivir y ser feliz y tener un
papd y una mamad que se quieran para siempre,

Muchos jévenes tienen entre sus conflictos, la
responsabilidad de un aborto, mds de una vez
compartida por sus padres. La destruccion de la
vida es un hecho lamentable, muy dificil de superar
psicolégicamente.

Ladrogapuedellevaralosjévenes al maluso del
sexoy al aborto; pero un aborto y no hacer buen uso
del sexo también los puede llevar a la droga.

EXPERIENCIA Y PROPUESTA

Hace casi4 anos decidimos empezar a haceralgo
por los chicos adictos; no teniamos muy en claro
qué, pero nos juntamos, mi sefiora y yo, con un fray
franciscano y nos propusimos brindarnos, ponién-
donos en disponibilidad, con espiritu de servicio.
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Como tenemos nuestra propia espiritualidad, pen-
samos que Dios nos ayudaria y estamos seguros de
que asi fue y es todavia.

Conociamos a 4 jévenes que querian salir de la
droga y comenzamos a reunirnos con ellos una vez
por semana, los jueves a las 22 hs. Los escuchamas,
les dimos afecto, tratamos de mostrarles todo lo
positivo de la vida sin exigirles nada, nunca se les
pidié directamente que dejaran de drogarse, tra-
tamos de que solos se dieran cuenta lo lindo que es
vivir en libertad.

No les solucionamos sus dramas y conflictos,
pero si les ensefiamos que se puede vivir con ellos y
queno enfrentarlos o esconder la cabeza no conduce
a nada. Se ayudaron entre ellos mismos.

Se formé asi un grupo de autoayuda, que ellos
llamaron Amanecer.

Después de 2 afios teniamos chicos rehabilitados,
ellos resolvieron participar en un programa de TV
y contar cémo habian salido. A partir de eso nos
empezaron a conocer. Habiamos trabajado en si-
lencio, respetando la intimidad, nada de lo que se
contaba podia salir del grupo, tampoco la identidad
de los chicos; habiamos crecido mucho en nimero y
en experiencia.

Apartirdeahiseincorporaal grupouna psicéloga
y al tiempo logramos formar un grupo con los
padres de los chicos al que incorporamos un psi-
quiatra y su sefiora.

Todos colaboran en forma desinteresada.

Ms4ds adelante se acercé a nosotros un grupo de
jévenes que querian ayudarnos y no sabian cémo.

Los motivamos para que se unieran entre ellos
y se pusieran en actitud de servicio; asi nacié
JUPAP (Juventud Unida por la Ayuda al Préjimo).
Ellos, ademas de realizar tareas de servicio, admi-
ten en su grupo los chicos que pueden estar en
situacion de riesgo para hacerlos sentir ttiles y
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ademsds se interrelacionan con nuestros jévenes
facilitando la reinsercién en la sociedad.

Dela misma forma se acercé a nosotrosun grupo
de adultos, preocupados por el futuro de suis hijos;
también se han unido para formarse y adquirir
experiencia para poder realizar una funcién mul-
tiplicadora y asi poder hacer lo mismo que nosotros
cada uno en el medio que prefiera; en las escuelas,
con la juventud, con otros padres, etc.

Nuestro sentido es: reconocer y movilizar la
propia espiritualidad para reconstruir un
proyecto de vida solidario.

En estemomentoestamostrabajando paralograr
un cambio en los comportamientos sociales y cree-
mos que toda persona con vocacién de servicio
puede aplicar este sentido a su vida para lograrloy
asi evitar que la droga nos siga invadiendo.

;Coémo empezar?: cada ciudad debe buscar entre
su gente quienes estén dispuestos; no es tan dificil
y en la medida que se obtienen buenos resultados,
nace el entusiasmo en los demads. .

Todo es saber y estar convencidos de que el amor
es dar, que la droga es un problema de todos y que
empezando a trabajar con los chicos es como se
adquiere experiencia. Comenzar areunirse aunque
sea con un solo chico, 0 solos, porque las reuniones
sirven siempre para seguir formdndose y acos-
tumbrarse a trabajar en grupo.

Ahora pienso, cuantos chicos que pasaron por mi
consultorio hoy se drogan, cudnto podria haber
hecho por ellos si hubiera sabido cémo. Hoy quiero
y puedo corregirlo.

No dejemos pasar la oportunidad para no tener
que arrepentirnos después.

BIBLIOGRAFIA

El hombre en busca de sentido. Frankl VE.
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Pregunte a los expertos

Tratamiento clinico de los hemangiomas,
particularmente de zonas criticas (periorificiales, cara, etc.)

Los hemangiomas o angiomas son tumores be-
nignos de estirpe vascular, predominantes en la
infancia, presentes o no en el momento del naci-
miento.

Se estima que uno de cada tres recién nacidos
tiene alguna lesién vascular cutdnea; la inmensa
mayoria de ellas no revisten importancia y van
desapareciendo con el crecimiento, y solamente uno
de cada 100 casos necesita una opinién médica del
pediatra o del especialista’.

Existen diversas formas de clasificar y deno-
minar a estos tumores vasculares, y quizds la mds
apropiada sea la de separar dos grandes grupos: a)
los angiomas o hemangiomas y b) las malforma-
ciones vasculares, Los primeros no son congénitos
y tienden a regresar espontdneamente en pocos
afos; los segundos, congénitos, muestran un creci-
miento paulatino a lo largo de la vida del nifio.

¢Cudl deber4 ser la actitud del pediatra ante un
nifio con un hemangioma? Luego de explicar deta-
lladay pacientemente alafamilialascaracteristicas
de la lesién, asi como su probable evolucidn, deberd
observar si por su localizacién compromete el fun-
cionamiento de algun érgano (ojos, nariz, boca,
uretra, ano).

Si el angioma constituye solamente un proble-
ma estético, deberd insistir en la necesidad de
evitar toda terapia agresiva y esperar la involucién
espontanea.

8i por el contrario, compromete el funciona-
miento de estructuras vitales, deberd proceder ac-
tivamente, teniendo presente la necesidad de uti-
lizar los tratamientos menos agresivos para el
presente y el futuro del nifio.

En estos casos, la propuesta universalmente
aceptada por los especialistas es el empleo de la
metilprednisolona por via oral, a dosis de 1 mg/kg/
dia, durante 1 a 3 meses, dependiendo de la res-

puesta obtenida. Al cabo de esos 3 meses, si la
respuesta no fuera satisfactoria, podra repetirse el
mismo esquema con dosis aiin mayores (hasta 3mg/
kg/dia) luego de un descanso de 30 dias. En general,
el angioma disminuye sutamafioy por lo tanto dgja
de comprometer el funcionamiento organico alre-
dedor del primer mes de tratamiento®.
En los angiomas periorbitarios se utiliza, con

bastante éxito, la inyeceién intralesional de acetato

.detriamcinolona obetametasona,en dosisde 10mg
' separadas por 3 semanas de intervalo.

Como alternativa, en casos resistentes ala tera-
péutica corticosteroidea, se ha propuesto la betate-
rapia. Personalmente no puedorecomendarla, pues
no tengo experiencia en ese terreno.

Si el angioma se ve complicado por ulceracion o
infeccién, hecho observable en los grandes tumores,
se deberd realizar un curso de antibioticoterapia
oral durante 10 dias, preferentemente con cefalos-
porinas de primera generacién.

En los angiomas que ponen en peligro la vida del
paciente, tales como el angioma gigante con trombo-
citopenia (Sindrome de Kasabach-Merrit), la angio-
matosis multiple cutdneovisceral, y el sindrome del
Blue rubber bleb nevus, si no hay respuesta inme-
diata a la prednisolona, utilizamos el Interferon alfa-
2a (3.000.000 U/m¥*dia subcutdneos).

Dr. Adridn Pierini
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Sefior Director:

Me dirijo a usted para informar que en las
normas sobre “Reflujo vésicoureteral primario”,
publicado por el Comité de Nefrologia en Arch. Arg.
Pediatr 1992; 90: 56, no se menciona “Cistografia
Radioisotdépica” en el punto 4.2, Seguimiento.

Este método ha demostrado gran utilidad y alta
sensibilidad para el seguimiento del reflujo vési-
coureteral (RVU) en Pediatria'?; incluso se lo ha
utilizado en reemplazo de la cistouretrografia ra-
diolégica en la evaluacién de la infeccién urinaria
en nifias?, para deteccién inicial del RVU en her-
manos de nifios con RVU?, en ninos afebriles con
signos y sintomas del tracto urinario inferior?®.

La cistografia radioisotépica permite la detec-
cién del RVU en forma continua, tanto en el llenado
como en el vaciado de la vejiga, sin incremento de la
tasa deirradiacién parael paciente. Estaexposicién
a la radiacién que es proporcionalmente baja con
este método (50 a 200 veces menor que el estudio
radiolégico equivalente)*®®, lohace recomendabley

Sefior Director:

Coincidimos con el doctor Guillermo Bruno so-
bre las bondades de la Cistografia Radiosotépica o
Cistograma Nuclear, pero es discutible el tipo de
Uretrocistografia adecuado en base a criterios de
menor invasividad, grado de definicién anatémica,

ventajoso especialmente para el seguimiento de los
nifios con reflujo vésicoureteral.

Dr. Guillermo O.A. Bruno
Jefe de Seccion Medicina Nuclear
Hospital de Nifios “Dr. Pedro de Elizalde”
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experiencia y disponibilidad del método.

Segiin nuestra experiencia actual, las ventajasy
desventajas de cada método, estarian resumidasen
el siguiente cuadro.

Somos conscientes de que la mayor limitacién es

Comparacién de 1?8 formas de Uretrocistografia
1
Cistografia
Radioisotopica
Cistouretrografia [ - ]
Radiologégica Directa Indirecta
Accesihilidad tecnolégica Facil Dificil Dificil
Adiestramiento del operador Dicicil Dificil Fdcil
Invasividad instrumental Presente Presente Ausente
Dosis de radiacién Importante Baja Baja
Definicién morfolégica Muy buena Escasa Escasa
Micciones reiteradas Si Si No
Tiempo de examen 20" 30’ 20' 30' >60'
Control de esfinteres Innecesarios Innecesarios Necesarios
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la falta de disponibilidad del método y de personal
adiestrado en los principales centros del pafis,
Detodas manerasdeberd tomarse en cuenta que
en el lactante, que es donde mas debe insistirse en
la deteccién del reflujo, 1a cistouretrografia miccio-
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nal sigue siendo el método de eleccién por lo dicho
anteriormente.

Dr. Juan Bertolotti
Comité de Nefrologia

Dr. Director: ’

Como bien lo expresa el articulo “Proporciones
corporales de adolescentes: dimorfismo sexual en
lasrelaciones entre segmentos” publicado reciente-
mente en esta Revista (Arch. Arg. de Pediatr. 1992;
90:264): “En nuestro pais son escasas las investiga-
ciones en las que se estudian las proporciones
corporales”. En tal sentido, pensamos que la pu-
blicacion mencionada contribuye al andlisis y dis-
cusién del tema ya que aporta informacién sobre un
grupo etario (6 a 14 arfios) en el cual los procesos
madurativos van acompaifiados de modificaciones
no sélo en el tamaiio sino también en las proporcio-
nes y composicién corporales.

Al referirse a las relaciones entre segmentos
corporales, los autores afirman: “En las edades
puberales los varones presentan piernas relativa-
mente mas largas que las mujeres;.....”. En efecto, a
partir de los 12 afios aproximadamente, se obser-
van diferencias entre varones y mujeres en lo que
respecta a proporciones corporales?®

Ahora bien, dicho dimorfismo sexual se debe,
segun el articulo citado, “...a que el empuje puberal
del crecimiento, que se realiza primordialmente a
expensas del crecimiento de los huesos largos, es
mayor en el sexo masculino”. Es decir, en este punto
los autores del trabajo ofrecen una explicacién que
se contrapone al marco conceptual sustentade hasta
el momento: como sabemos, el tronco constituye el
75 por ciento de la masa corporal en el lactante y el
67 por ciento en el nifio. Las piernas crecen mads

Talla sentada
0,54 Talla de pie

0,53
0,52
051

.
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6 8 10 12 14 16 18 afios

Fig.1. Evolucién de la relacion talla sentada/
talla de pie entre los 6 y 18 afips.”

rapidamente que el tronco hasta la pubertad me-
dia: asi por ejemplo, la relacién segmento superior/
segmento inferior es aproximadamente 1,7 al naci-
miento, 1,0 a los 10 afios y 0,9 en varones de 14
afios?. A partir de entonces (alrededor de 12 afics en
las mujeres y 14 afios en los varones) la talla
sentada aumenta mas que la longitud de las pier-
nas.

Como afirma Tanner “... el estirdn de la adoles-
cencia en estaturaes principalmente enlongitud de
tranco™ pues el segmento inferior no modifica su
velocidad hasta la pubertad media donde completa
su crecimientol®? Los estdndares de Cérdoba
muestran el comienzo de esta tendencia en nifiasde
12 afios®. En el trabajo que analizamos, contraria-
mente a lo esperado, especialmente en nifias a
partir de los 12 afios, no se observa un aumento de
la relacién segmento superior/segmento inferior.

longitud/talla
............ segmento inferior

Talia (cm) — ——~ segmento superior

150

100

50

, ednd
15 ados

J I L

5 10

Fig. 2. Curva de crecimiento de la talla y de los
segmentos inferior y superior de una nifta contro-
lada hasta la edad de 15 afios.’
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Fig. 3. Curva de velocidad de crecimiento para la
talla y los segmentos inferior y superior de la
misma nifia de la Fig. 2.1

Para comprender aiin mejor este proceso, resulta
util comparar las velocidades de crecimiento de am-
bos segmentos. El pico de crecimiento (o velocidad
médxima de talla) en una nifia tipicamente normal “...
se debe practicamente sélo al segmento superior....”.

Sabemos ademds que, en los varones, la preado-
lescencia dura aproximadamente dos afios mds que
en las nifias: la velocidad mdxima de talla se produ-
ce término medio a los 14 afos en el varén y a los 12
anos en la nifia. Este periodo m4s largo de creci-

Serior Editor:

En respuesta al comentario del Dr. Agrelo sobre
nuestro articulo: “Proporciones corporales y ten-
dencia secular....” (Arch. Arg. Pediatr. 1992; 90:
264) debemos decir que en él se aportan algunos
conceptos que, sin dudas, enriquecen la discusién
del mismo. Sin embargo deseariamos hacer algu-
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miento en la preadolescencia de los varones es
también la causa de que sus piernas sean relativa-
mente mds largas, en comparacién con el tronco,
que en las mujeres®.

En sintesis, durante la pubertad, la relacién talla
sentada/tallatotal, que hasta entonces mostrabauna
curva mas o menos lineal, se vuelve escarpada, hacia
arriba®, hasta alcanzar las proporciones corporales
del adulto (relacién segmento superior/segmento in-
ferior igual a 1,0). Esta tendencia es comiin a ambos
sexos. Las diferencias que, a una determiada edad
cronolégica, se observan entre varones y mujeres en
lo que respecta a segmentos corporales, estdn rela-
cionadas con las distintas “etapas-tiempos madura-
tivos” de cada sexo.

El trabajo publicado en Archivos tiene un méri-
to fundamental: el abordar un tema cuyas impli-
cancias son notorias tanto en el diagnéstico dife-
rencial de trastornos de crecimiento como en la
evaluacién de la tendencia secular en talla de una
poblacion.

Dr, Fernando Agrelo

Divisién Crecimiento y Desarrollo
Departamento de Maternidad e Infancia de la
Pcia. de Cordoba
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nas precisiones con respecto al cuestionamiento de
que: el empuje puberal del crecimiento se realiza
primordialmente a expensas de los huesos largos.
En primer lugar queremos aclarar que dicha aseve-
racion serefiere auna participacién masimportante
de éstos en el tiempo, y no -en esto coincidimos con
Agrelo- en la intensidad de la velocidad de creci-
miento.
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El estirén puberal se debe tanto a la aceleracién
del crecimiento del tronco como de las extremida-
des, alcanzdndose la velocidad médxima segiin
Marshall’, cuando coinciden los picos de velocidad
de ambos segmentos. Ahora bien, si se desagregan
los componentes particulares de dicha aceleracién
se percibe que la del tronco es un fenémeno puberal
tardio, en tanto las piernas -hecho referido en la
propia carta del Dr. Agrelo- “... crecen mas rdpida-
mente que el tronco hasta la pubertad media”.

Es decir, en sintesis, si hacemos una lectura del
concepto “mayor contribucién” relaciondndola al
pico de mdxima velocidad de crecimiento puberal,

CARTAS AL EDITOR
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ésta corresponde al tronco; pero sila lectura se hace
en relacién al tiempo, la contribucién més impor-
tante es de los huesos largos.

Lic. Andrés G. Bolzdn
Direccion de Salud, Mun. de la Costa, Bs.As.
Dr. Luis M. Guimare,
Comision de Investigaciones Cientificas
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