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Editorial
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“Mal praxis” y responsabilidad del pediatra

os juicios en los que se cuestiona la actuacion

profesional de los médicos se han incrementa-

do notoriamente ennuestro paisen los ultimos
afios. La “mal praxis” se incorporo rapidamente al
lenguaje cotidiano, y definitivamente al de la
comunidad médica, donde el impacto no termino
deserasimilado. Untematandelicado eimportante
no ha sido en general debidamente merituado en
su exacto significado y alcance.

| pediatra acostumbrado en estos altimos

afios a un proceso incontenible de extraor-

dinarios avances cientificos y avido por cono-
cerlos e incorporarlos a sus practicas cotidianas, a
veces no tuvo en cuenta que ademas de haber
cambiado los recursos con los que cuenta para
curar, el destinatario de dichos recursos también
habia cambiado. Asi es, la nueva medicina esta
dirigida a un hombre y a una familia nueva que
siente la intima convicciéon que todo dano que
recibe debe ser reparado. Un hombre moderno ya
nocree, comodeciael Prof. Gambiasen la “funcidn
vivificante del dolar”, en esta vida como antesala
de un sinfin de delicias en el mas alla, sino que
exige que se haga justicia en este mundo incluso
cuando el perjuicio es consecuencia del obrar
médico. Lo dicho de ninguna manera significa
negar la existencia de demandas temerarias
iniciadas tan solo con la deshonesta intencion de
obtener algin beneficio econémico.

i bien en estos casos la justicia se pronunciara

rechazandola pretensién, habrantranscurrido

anos de angustias, incertidumbres y gastos.
En nuestro pais la responsabilidad del médico —ci-
vil o penal- esta referida a la obligacion de res-
ponder por las fallas cometidas en el ejercicio de
su arte como consecuencia de un obrar negligen-
te, imprudente o imperito. En la evaluacién de la
conducta cuestionada que realice el Juez, donde
juega un papel primordial la informacién

”...na hara distincidn de nacionalidad, de religion, de raza, de
partido o de clase; sélo vera al ser humano que lo necesita.”

Caodigo de ética
Aprobado por la COMRA el 17 de abril de 1955.

proporcionada por los peritos médicos, no dejara
de considerar nunca las circunstancias de modo,
tiempo y lugar que rodearon cada caso particular.
El magistrado tendréd también particularmente en
cuenta que la obligaciéon médica hacia el paciente
es, salvo casos excepcionales, de medios y no de
resultado. Vale decir, evaluard la conducta del
pediatrateniendo presente quesibienlafinalidad
ultima de lapresentacioneslacuracién, y que para
lograrladebe el médico desplegartodos los medios
y conocimientos cientificosasu alcance, el resultado
exitoso no puedenidebe garantizarse. Unamirada
a las sentencias muestra fallas reiteradas en la
confeccion de las historias clinicas y aqui deberian
darse por aludidos aquellos profesionales que
trabajando eficientemente no son diligentes en el
asentamiento de cada uno de sus actos. No debe
olvidarse que aquello no aparece documentado,
en principio se tiene por no realizado. El Juez
resuelve en base a pruebas pues no estuvo en el
lugardeloshechosydeloquesetrataendefinitiva
a los efectos del tema en tratamiento es, por
supuesto, de realizar buenas practicas médicas,
pero ademas de ser necesario, poder demostrarlo.

rente alarealidad que hoyviven los pediatras,

;es posible hablar de conductas preventivas?

La experiencia viene demostrando que si y
que las mismas deberian estar dirigidas a no caer
en la tentacién de endiosar la tecnologia y la
superespecializacion, al menos si ello se impone
endesmedrodel acercamiento al nifioy asu grupo
familiary en reemplazo de palabrasy actitudes de
contencion haciaellos que loshagasentirse sujetos
y no objetos de la medicina moderna. Sin duda
unabuenarelacién médico paciente sera valorada
en su momento y dificilmente olvidada.

Dra. Maria Celia Garcia Fernandez
Asesora juridica
Sociedad Argentina de Pediatria
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Enfermedad celiaca:
valor de los parametros inmunoquimicos

Dres. ESTELA ALVAREZ’, PATRICIA M. de CACCIA”, OSVALDO KAHN", VICTOR GRINBLAT',
SILVANA GAIDO’, JOSE SPADEA', MARIO PASSERA™ y CARLOS REZZONICO™"

RESUMEN

Estudiamos prospectivamente la eficacia clinica de la
deteccion sérica de Anticuerpos Anti-Gliadina -IgA e IgG—,
Autoanticuerpos -anti Reticulina, Endomisio y Musculo Liso-
y Test de d-Xilosa en celiacos durante las distintas fases
evolutivas (fase aguda, remision, desafio) y en controles no
celiacos. Fueron investigados 44 pacientes de 1 a 22 afos de
edad, promedio 8 afios, agrupados segun diagnostico en:
Celiacos: Fase Aguda 14 (31,8%); Remision 9 (20,5%); Desafio
8 (18,2%). No Celiacos 13 (29,5%). Se efectud biopsia de
intestino delgado simultaneamente con las determinaciones
inmunoguimicas.

Durante la Fase Aguda la IgA Anti-Gliadina posee 100%
de sensibilidad, especificidad, valor predictivo positivo, valor
predictivo negativo y eficacia. Estos indices disminuyen
significativamente en el periodo de Remision, para recuperar
el 100% de positividad en el de Desafio. La IgG Anti-Gliadina
registra porcentajes menores en la evaluacidn estadistica.
Destacamos la diferencia significativa entre los promedios de
anticuerpos Anti-Gliadina -IgA e IgG- en las diferentes eta-
pas de la enfermedad. Los anticuerpos Anti-Endomisio po-
seen especificidad importante (85%).

El test de |a d-Xilosa es el método menos especifico.

En conclusion sefialamos que: IgA-Anti Gliadina es el méto-
do complementario mas eficaz y especifico para el diagnostico
yseguimiento de nifos celiacos. Los anticuerpos Anti-Endomisio
tienen una asociacion significativa, especialmente para detectar
verdaderos negativos y orientar en el diagnéstico.

Palabras claves: enfermedad celiaca, anticuerpos
Anti-Gliadina, Anti-Endomisio, biopsia de intestino delgado.

INTRODUCCION

La Enfermedad Celiaca (EC) es la intolerancia
permanente al gluten que ocasiona atrofia de las
vellosidades del intestino con hiperplasia de las

*  Servicio de Nutricién y Gastroenterologia.

**  Laboratorio de Inmunologia Clinica. Centro Privado de
Alergia e Inmunologia.

=+ Jefe de Servicio.

**++ Profesor Titular Clinica Pediatrica -Universidad Catélica
de Cérdoba. Hospital de Nifios de Cérdoba.

Correspondencia: Dra. Estela Alvarez. 25 de Mayo 1511. Bo.
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SUMMARY

This prospective study sought to define the clinical effi-
cacy of IgA and IgG anti-gliadin, anti-reticulin, anti-
endomysium and anti-smooth muscle self-antibedies and
d-xylosa serum detection test in celiac patients over the
differentevolutionarystages (i.e. acute stage, remissionstage
and challenge stage) and in nonceliac controls. Forty four
patients, ranging from 1 to 22 years (mean age 8) were
studied. According to their diagnosis they were separated
into these stage groups: celiac, acute, 14 (31,8%); remission 9,
(20,5%); challenge, 8 (18,2%). Non-celiac: 13 (29,5%).

The small bowe! biopsy was carried out simultaneously
with the immunochemical assessments.

During the acute stage the IgA anti-gliadin had 100%
efficacy, sensitivity, specificity, positive predictive value, and
negative predictive value. These rates decreased significantly
on the remission stage, and recovered their 100% positivity,
on the challenge stage. The 1gG anti-gliadin showed lower
percentages at the statistical evaluation. We emphasize the
significative difference found between IgA anti-gliadin anti-
body and laG anti-gliadin antibody along the different stages
of the disease. The anti-endomysial antibodies had an impor-
tant specificity (85%). The d-xylosa test was less specific.

We concluded that IgA anti-gliadin test is the most spe-
cific and effective complementary method for the diagnosis
and follow-up of celiac children. The anti-endomysial anti-
bodies are significantly associated to the disease, mainly for
detecting true negatives and guiding the diagnosis.

Key words: celiac disease, anti-gliadin antibodies, anti-
endomysium, small bowel hiopsy.
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criptas®, En la patogenia intervienen factores
genéticos, ambientalese inmunologicos®®. Hasido
comprobada en pacientes celiacos una respuesta
inmune especifica -humoral y celular- a la frac-
cion gliadina del gluten y ademas se ha observado
que la respuesta autoinmune a componentes
antigénicos propios posee mayor prevalencia que
en la poblacién general 2678

El estudio de la respuesta inmune humoral
—anticuerpos anti-gliadina (AGA) y autoanticuer-
pos (AAC)- posibilita la valoracion de parametros
inmunogquimicos. Los mismos orientan acerca del
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grado de actividad de la enfermedad y se conside-
ran de utilidad para reducir el nimero de biopsias
necesarias para el diagnéstico®”?; como método
de seleccion de los pacientes con diarrea crénica a
sersometidos abiopsia de intestino delgado (BID)';
para controlar el cumplimiento del régimen sin
glutenydetectartransgresionesinveluntarias®'®™;
para detectar formas subclinicas en parientes de
primer grado de EC confirmados® y en pacientes
asintométicos con talla baja’>",

OBJETIVOS
e Determinar la eficacia clinica de los parame-
trosinmunolégicosydeltestde [ad-Xilosaen sangre.
* Realizar el estudio comparativo de cada varia-
ble entre las distintas fases evolutivas de la enferme-
dad y las determinaciones inmunoguimicas.

Poblacion

El estudio fue realizado en el Servicio de Nutri-
cién y Gastroenterologia del Hospital de Nifios de
Cdérdoba, durante el periodo comprendido entre
septiembre de 1991 y octubre de 1992.

La poblacién estuvo integrada por pacientes
con signos y sintomas clinicos de mala absorcién
intestinal que justificaron la indicacion de BID.

La realizacion simultanea de este método de
diagndstico y de la extraccién de sangre para
efectuar los analisis bioquimicos fue condicién
sine qua non para la incorporacion de pacientes.
Se excluyeron enfermos con déficit selectivo de
IlgA y con giardiasis intestinal. Cada parametro
inmunoquimico fue comparado con los resultados
de BID. La muestra estuvo conformada por 44
pacientes—25mujeresy 19 varones—cuyorangode
edad fue de 1 a 22 afios (promedio: 8 afios).

MATERIAL Y METODOS
Los datos registrados en el protocolo de estu-
dio fueron: Identificaciéon. Edad. Sexo. Motivo de

Consulta. Tiempo de evolucion de la EC. Dieta.

BID. Curva de d-Xilosa. Inmunoglobulinas séricas.

Anticuerpos anti-gliadina (IgA e IgG). Auto-

anticuerpos: Anti-Endomsio (AntiE), Anti-Re-

ticulina (ARA), Anti Musculo Liso (ASMA).
Los pacientes fueron agrupados —en un corte trans-
versal-de acuerdo al diagndstico del siguiente modo:
I- Celiacos-Fase Aguda.

II- Celiacos-Remision: Régimen sin gluten (12 a
50 meses; media =16 m).

lll- Celiacos-Desafio: Régimen con gluten-re-
exposicion al agente agresor (12 a 60 meses;
media = 24 m).

IV. No Celiacos: Alergia alimentaria y talla baja.
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Biopsia de intestino delgado: Se realizé
bajo control radioscépico con capsula de Crosby
ubicada en el angulo de Treitz. De acuerdo a la
morfologia de la mucosa duodeno yeyunal, las
biopsias se clasificaron en cuatro grupos: Normal-
Atrofia Vellositaria Leve (AVL)- Atrofia Vellositaria
Moderada (AVM)- Atrofia Vellositaria Severa (AVS).

Test de d-Xilosa: La prueba fue realizada
luego de un ayuno de 8 horas seguido de ingestion
de una dosis maxima de 5 grs de d-Xilosa. La
concentracion sérica fue determinada 30-60 y 90
minutos posteriores a la ingesta. La curva fue
considerada anormal cuando ningn punto alcan-
z06 20 mg/dl.

Deteccion de clase
y titulo de anticuerpos antigliadina

Para latitulacién de IgG antigliadina (IgG-AGA)
e lgA anti-gliadina (IgA-AGA) fue desarrollado un
Enzimoinmunoanalisis indirecto en fase soli-
da.’*'5161 | os pozos de placas de poliestireno son
sensibilizados por adsorcion pasivamediante el agre-
gado de 100 ul de solucién saturante de gliadina
cruda (Sigma, USA); [Gliadina] = 70ug/ml; buffer
cobertor: Solucion Salina Estabilizada con fosfatos
(SSE) 0,5M, pH: 7.2; tiempo de sensibilizacion: 24
horas: T: 4°C. Concluida la sensibilizacion se efecttian
tres lavados con SSE-Tween 0,05% (SSE-T).

Incubaciéon de las muestras: se agregan 100 ul
de suero de pacientes, control positivo y control
negativo diluidos 1/100 en SSE-T a los pozos co-
rrespondientesy se realizan diluciones seriadas al
medio; deben incluirse reservorios destinados a
medir Absorbancia inespecifica. Se incuba la placa
24 horas a 4°Cy se repiten los lavados.

A cada reservorio son agregados 100 ul de
anticuerpo monoespecifico marcado con peroxi-
dasa (HRP) diluido en SSE-T-ASH 1% (Albumina
séricahumanaal 1%): Conejo antilgA-HRP: DAKO,
Denmark= 1/1000; Conejo anti IgG-HRP: DAKO,
Denmark= 1/4000. Se repiten la incubacién duran-
te 24 horas a 4°Cy los lavados.

Para la reaccion enzimatica se agregan 100 ul
por pozo de reactivo cromogénico constituido por
Ortofenilendiamina (OPD)-Peréxido de Hidroge-
no en Buffer Fosfato-Acido Citrico 0,1 M; pH=5,0.
[OPD]=67 mg/dl [H202]= 0,013%. Previamente se
mide la Absorbancia Total (AT) agregando 50 ul
de cromoégeno + 50 ul Ac-HRP diluido. La reaccién
se detiene incorporando 75 ul de solucion
interruptora: Acido Sulftrico 2 M. La medicion optica
serealizaa492 nm. La Absorbanciainespecificadebe
ser: para IgA-AGA <4% AT, para IgG-AGA =10% AT.
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A continuacion se miden la Absorbancia de los pro-
blemas y controles positivo y negativo.

Se grafica ABSORBANCIA/versus/INVERSA DE
LA DILUCION en papel semilogaritmico. A partir
del trazado correspondiente al control negativo
se halla el valor de la Absorbancia de corte:

Para lgA-AGA= Absorbancia promedio de dilu-
ciones 1/100 + 3 DS (~10% AT)

Para lgG-AGa= Absorbancia promedio de dilu-
ciones 1/250 + 3 DS (~25% AT)

El Titulo se expresa como la inversa de la mayor
dilucion positiva calculada.

Investigacion de autoanticuerpos séricos

Fue utilizada latécnicade inmunofluorescencia
indirecta (IFI) como método de discriminacion prac-
tico para detectar la presencia de AAC™'®". Se
emplearon como sustratos antigénicos secciones
criostaticas de higado, estémago y rindn de rata.
Los tejidos se cubren con los sueros de pacientes,
control positivo y negativo diluidos 1/25 en SSE,
pH= 7,2. Se incuban durante treinta minutos a
temperatura ambiente en camara humeda y se
efectuan tres lavados de diez minutos cada uno
con SSE. Se agrega suerc de conejo marcado con
isotiocianato de fluoresceina, contra inmuno-
globulinas humanas totales (DAKOPPATTS afs,
Denmark) diluido 1/40 en SSE, pH=7,2. Se repiten
la incubacién y los lavados. Los preparados se
montan con glicerina tamponada (9:1), observan-
dose en microscopio de fluorescencia por
epiiluminacién. Por contraste de fases se identifi-
ca la morfelogia tisular; con luz ultravicleta con-
tra fondo oscuro se identifican las estructuras
fluorescentes. De acuerdo a la intensidad de la
fluorescencia se interpretan los resultados. Se in-
vestiga la presencia de ARA, ASMA y AntiE.

La denominacién anti reticulina indica la seme-
janza del patron de IFl de estos autoanticuerpos con
las fibras de reticulina de Siegfried'®, cuya avidez por
la plata coloidal fue revelada por Mall en 1891 y
confirmada por otros cientificos; esta peculiaridad
identifica a las fibras de tejido conectivo reticular,
formado por hebras y haces arganizados en fino
reticulo. Los ARA producen una red fluorescente
inter o pericelular que se observa: en la mucosa
gastrica; en los lobulillos hepaticos, entre las células
glandulares y alrededor de los vasos (via Porta y
sinusoides); en la trama intersticial del parénquima
renal peritubular, perivascular y alrededor de la
capsula de Bowman'™'.

Los anticuerpos anti musculo liso tifnien homo-
géneamente a los haces de fibras musculares lisas;
en estomago se detectan en secciones longi-
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tudinales de las fibras de la muscularis mucosae
muscular externa; en rindn colorean a las fibrillas
de la membrana basal de glomérulos y tubulos; se
detectan también en las paredes vasculares.'618

Los anticuerpos antiendomisio reaccionan con
la sustancia intermiofibrilar del musculo liso de |
pared del tracto digestivo. Chorzelskiy col. descri-
bieron el patrén IgA-AntiE sobre fibras de eséfago
de mono, lo caracterizaron por producir imagen
reticular de las fibras musculares, andloga a la
obtenidaenlascoloraciones histologicasargiréfilas
(seguin el método de Bielschowsky), descripta por
Cajal como una fina malla de reticulina intersticial
adherida a las fibras musculares lisas y singular-
mente avidas de plata coloidal®?, Estos autores
consideran a los cortes de eséfago de mano supe-
riores a otros sustratos; si bien el eséfago posee
una capa importante de fibras musculares, tam-
bién los cortes de estomago resultan adecuados
para detectar anticuerpos anti endomisio: la red
fluorescente endomisial es visible en cortes trans-
versales de los fasciculos musculares.

Métodos estadisticos

Paracadavariable se midio: Sensibilidad- Espe-
cificidad- Valor Predictivo Positivo (VPP)- Valor
Predictivo Negativo (VPN)- Eficacia, relacionando-
los con las distintas fases de la enfermedad.

Parala comparacion de mas de dos muestras se
utilizé la técnica de Analisis de Varianza y test a
posteriori con el criterio de Student. Ademas fue
aplicado el Test de Asociacion (chi cuadrado, X2).

RESULTADOS

Distribucion de pacientes segun diagnostico
(Grdfico 1): Fase aguda 14 pacientes con las si-
guientes manifestaciones clinicas: diarrea crénica
9 (64,3%), Talla Baja 3 (21,4%), Anemia 1 (7,1%),
Desnutricion 1(7,1%). Fase de Remision 9. Desafio
8: Diarrea Cronica 5 (62,5%), Distension abdomi-
nal 2 (25%), Talla Baja 1 (12,5%). Control 13:
Alergia Alimentaria 7 (53,8%), Talla Baja 6 (46,2%).

Valor de IgA e IgG AGA - d-Xilosa y Anti En-
domisio para el diagnostico en Fase Aguda (Tabia
I): La IgA AGA presenta 100% de Sensibilidad,
Especificidad, Valor Predictivo Positivo, Valor
Predictivo Negativo y Eficacia. Durante la Fase I
-Remision- disminuyen la Sensibilidad (44%), Va-
lor Predictivo Negativo (72%) vy Eficacia (77%),
mientras que en la Fase lll todos los indices estadis-
ticos recuperan la positividad del 100%. En rela-
cion a 1gG-AGA se demuestran porcentajes de
eficiencia inferiores en las distintas fases evoluti-
vas. El test de d-Xilosa es sensible aunque es el
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menos especifico. Los Anti-Endomisio poseen im-
portante especificidad (85%) (Tablas [ y II).

Promedios de IgA-IgG AGA segun diagndstico:
Existe diferenciasignificativa entre los titulos prome-
dio de IgA-lgG AGA durante las distintas fases de la
enfermedad y el grupo control (Grdficos 2a, b).

Promedios de IgA-lgG AGA segun grado de
lesion intestinal en pacientes celiacos (Gréficos3a,
b): los titulos de anticuerpos poseen diferencias
significativas, concordantes con la morfologia
duodeno-yeyunal.

La asociacionentre IgA-AGA, IgG-AGA, d-Xilosa
y AntiE con las distintas fases de la Enfermedad
Celiaca y con el grupo control se detalla en el
Gréafico 4 (a, b, ¢, d).

DISCUSION

Mediante el analisis de anticuerpos antigliadina
hemos comprobado que la IgA-AGA posee mayor
especificidad que la IgG-AGA, lo que concuerda
con lo informado por distintos autores**®782! No
hallamos resultados falsos positivos de IgA-AGA
entre los controles.

La sintesis de anticuerpos antigliadina por las
células plasmaticas de la ldmina propia del intesti-
no ha sido demostrada mediante cultivo de teji-
dos®. Su presencia en secrecion intestinal precede
a las alteraciones morfoldgicas de las vellosida-
des*??. Las diferencias biocinéticas existentes en-
tre las distintas clases de inmunoglobulinas se
expresan en la EC del siguiente modo: La IgA
antigliadina sintetizada en la mucosa intestinal
pasa al poolvascular; posteriormente se detecta la
aparicion de 1gG anti gliadina, producto de la
respuesta inmune sistémica®. Los hallazgos docu-
mentados en la bibliografia sefialan que la ins-
tauracion del régimen sin gluten provoca desapa-
ricion odisminucién de losanticuerposantigliadina
circulantes. Nivelesséricosdetectablesde IgG-AGA
se mantienen por un lapso mayor que los de
IgA-AGA; en ciertos casos esto es atribuible al
catabolismo mas lento de la IgG®#, pero en otros
su persistencia por periodos prolongados no pue-
de explicarsesolo enbase adiferencias metabdlicas
entre lasdos clases de inmunoglobulinas®. El cum-
plimiento estricto del régimen libre de gluten
produce desaparicién de titulos dosables de
IgA-AGA circulante o una marcadadisminucién de
los mismos, comprobable en la mayoria de los
casos después de transcurridos tres meses desde el
comienzo de la dieta. El 44% de los pacientes en
Fase de Remisién posee IgA-AGA anormal en titu-
los bajos (Grdficos2a-4a) concordantes con falta
de normalizacion de la mucosa intestinal. Atribui-
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mos la persistencia de IgA-AGA circulante a even-
tuales transgresiones a la dieta de exclusién: sin
embargo al considerar las respuestas diferentes
observadas en los celiacos debemos asignar im-
portancia primordial a factores individuales alta-
mente variables que regulan la respuesta inmune.
El desafio con gluten se manifiesta por un aumen-
to en los titulos de IgA-AGA luego de un lapso
similar al citado anteriormente®. En celiacos con
déficitselectivo de IgAséricael dosaje de IgA-AGA
carece de valor diagnastico®?.

Entre pacientes celiacos en distintas fases evo-
lutivas y controles observamos que existe una
importante diferencia —estadisticamente signifi-
cativa- con relacion a los niveles séricos de IgA e
lgG antigliadina (Grdficos 2a, b); los hallazgos
expuestos concuerdan con los de otros auto-
res4.5,6,7‘8,27’

En la investigacion de autoanticuerpos ARA,
ASMA y AntiE hemos detectado los siguientes
resultados positivos:

ARA: EC-Fase Aguda 71%, Remision 50%; De-
safio 63%; Controles 46%;

ASMA; EC-Fase Aguda 50%, Remision 50%;
Desafio 63%, Controles 23%;

AntiE: EC-Fase Aguda 64%, Remision 63%,
Desafio 63%; Controles 15%.

Enrelacién a ARA y ASMA no existe asociacion
significativa (p< 0,45, p< 0,73 respectivamente)
entre celiacos en las tres fases evolutivas y los
controles (pacientes con Alergia Alimentariay con
Talla Baja). Demostramos la existencia de asocia-
cién con AntiE (p< 0,05), cuya especificidad es del
85% (Tablas I-1l). Consideramos que los autoanti-
cuerpos no son especificos de EC; aunque la signi-
ficacion clinicay el rol patogénico atiin no hansido
esclarecidos, constituyen una manifestacion de
respuesta autoinmune, de importante utilidad
diagnostica en la valoracion de estados hiper-
inmunes?. Su frecuencia en celiacos esmayor que en
nifiossanos; en un estudio anterior (no publicado) no
detectamos titulos significativos de autoanticuerpos
en treinta controles normales en edad pediatrica, lo
que concuerda con las publicaciones de Fontan y
col”. El empleo de antisueros monoespecificos, la
titulacién de sueros positivos y el incremento en el
tamano de la muestra permitiran evaluar mejor la
eficacia de estas determinaciones.

Los resultados obtenidos coinciden con los de
numerosos autores, quienes proponen la investi-
gacion simultanea de AntiE e IgA-AGA como mé-
todos de eleccidn para el diagnéstico y seguimien-
to de la enfermedad celiaca.?082230.31.32

Como método complementario de diagnéstico
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y seguimiento de la EC el test de lad-Xilosa, si bien
es sensible, registra baja especificidad, en concor-
dancia con lo referido por la literatura.®%*

CONCLUSIONES

La IgA antigliadina puede considerarse rele-
vante para el diagnostico y seguimiento de pa-
cientes celiacos, ya que demuestra ser el metodo
complementario de mayor especificidad y mejor
eficacia clinica.

ARTICULO CRIGINAL
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La determinacion de anticuerpos AntiE resulta
util para la orientacion clinica, en particular su signi-
ficacion fue mayor en la deteccion de verdaderos
negativos. La exacta significacion de los otros
autoanticuerpos exigira ulteriores investigaciones.
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' . TABLA I -
Va!or de IgA-IgG AGA-d’Xilosa y Anti Endom:sm

Test (N=44) Sensibilidad | Especificidad |
IgA-AGA 100 100
IgG-AGA 93 77
d'Xilosa 86 31

AntiE 64 85

para el d:agnosﬂco en Fase Aguda (en%)

VP | VPN | Eficacia

100 100 1005103V
81 91 85

57 | 67 | 59

82 | 69 | 74

Tapta ll : e
Valor de lgA IgG AGA-d'Xllosa-Ant:cuerpo-Ant: Endomts:o (en %)_ﬁ S

Fase Test (N= 44) Sensibilidad | Especificidad VPP VPN Eficacia
Fase Il IgA-AGA 44 100 100 72 77
Remision IgG-AGA 78 77 70 83 77
d'Xilosa 67 31 40 57 45
AntiE 63 85 71 79 76
Fase IlI IgA-AGA 100 100 100 100 100
Desafio lgG-AGA 100 77 73 100 86
d'Xilosa 88 21 44 80 52
AntiE 63 85 . 71 79 76
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Morbilidad de los accidentes
en pacientes pediatricos y sus familias’

Dres. ALBERTO E. INON", MANUEL ROCCA RIVAROLA",
Lic. CECIL HERSCOVICI" y Dr. JULIO C. ALESSANDRIA™

RESUMEN

Introduccion. Las lesionestraumaticas por accidentes cons-
tituyen la primera causa de muerte en los nifios a partir del
primer ano de vida y son causa de severa morbilidad.

Objetivo. Se llevé a cabo un estudio prospectivo para
evaluar la discapacidad residual y el compromiso familiar de
victimas politraumatizadas.

Material y métodos. La evaluacion se realizd mediante el
Indice de Discapacidad al Egreso, el Testde Olsony entrevistas
familiares al alta, a los 3, 6y 12 meses del egreso.

Resultados. Sobre 97 pacientes estudiados, 89 egresaron
vivos y de ellos 42 presentaron un IDE patolégico. Cuarentay
dospor cientode los pacientes en control persistian con algun
grado de discapacidad al afio del alta.

Un 50 % de las familias completo el test de Olson durante
uno o mas controles, Las familias se agruparon en balancea-
das, extremas y de rango medio.

Conclusiones. Los datos obtenidos en este trabajo sugie-
ren que la enfermedad accidente tiene una “morbilidad
oculta” o potencial que constituye una causa muy importante
de alteracion en la salud de los nifios, con secuelas severas,
prolongadasy en algunos casos definitivas. Morbilidad hasta
ahora no reconocida que habitualmente no se tiene en
cuenta en el proceso de informacién y concientizacion de la
comunidad sobre esta enfermedad prevenible y tratable.

Las familias, parte del ecosistema del nifio, sufren modi-
ficaciones a raiz de las lesiones de sus hijos.

Las entrevistas familiares aportan datos de gran valor
para cada familia y permiten visualizar tendencias en las
actitudes parentales y su relacién con los accidentes en los
hijos.

Palabras claves: Enfermedad accidente, discapacidad, con-
ducta familiar.

INTRODUCCION

La mortalidad de la enfermedad accidente es
alarmante' y en nuestro pais constituye la princi-
*  Este trabajo fue realizado mediante un subsidio de Iz

Fundacién Alberto J. Roemmers.
**  Departamento de Pediatria Hospital ltaliano de Buenos Aires.

SUMMARY

Pediatric Trauma is the major cause of death and health
impairment among children beyond the age of 1 year old.

No data has been reparted in Argentina about childood
disability and changes on families behavior after traumatic
injuries.

A prospective study was carried out in order to evaluate
discharge disability in children who had suffered major
traumatic lesions; their families affection were also studied.

Discharge Disability Index (DDI) was used to study physi-
cal disability and family affection was evaluated by means of
Olson Test and family interviews, (FDI)

Follow-up was done when children were discharged from
hospital, and at 3, 6 and 12 months after it.

Ninety seven patients were admitted as a resultoof of
traumaticinjuries. Eight of them died and 89 were discharged
alive; 42/89 had an abnormal DDI (from -1 to -12).

In 42 % of these patients some disability remained in the
follow-up visit 12 months after being discharged.

Each patient showed particular patterns when DDl were
plotted against follow-up curves.

Fifty percent of the families were able to complete the
Olson Test during cne or more controls and they were classi-
fied as: balanced, extreme or middle range.

FDlis a complete system to evaluate familiar functioning,
although it has been designed in a clever fashion.

Family interviews are a very useful tool to study family
functioning. Both the Qlson Test and family interviews are
valid ways to investigate psychologic evaluation.

Additional efforts and further research are necessary to
accomplish with an adequate system to study psycho-sacial
responses to trauma.

The results of this study show that pediatrictrauma has a
“hidden morbidity" and it represents a preliminary attempt
to evaluate patient’s disability and their families’ responses
to pediatric injuries.

Key words: Pediatric trauma, disability, families behavior.
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pal causa de muerte en los nifios entre 1 a 4 anos
de vida. (Boletin SAP-UNICEF 1990).

Las caracteristicas, magnitud y consecuencias
de la moibilidad por trauma no se ccnocen real-
mente, ya que con los sistemas de registros habi-
tuales y estadisticas vigentes es imposible lograr-
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lo. En Estados Unidos de Norteameérica se estima
que por cada muerto en accidente hay unos 4 a 6
discapacitados graves y permanentes y unos cien
discapacitados menores.*

Tampoco se conocen con certeza las secuelasy
evolucion de las mismas.?3

El objetivo del trabajo fue evaluar al momento
del alta y en forma alejada la morbilidad de las
lesiones por trauma en pacientes pediatricos y la
repercusion oimpacto del accidente sobre la salud
de la familia del nino accidentado.

Poblacion

Se incorporaron en este estudio las victimas
politraumatizadas, que fueron internadas en el De-
partamento de Pediatria del Hospital Italiano de
Buenos Aires, durante el lapso comprendido entre
agosto 1990 aseptiembre 1991y que almomentodel
alta presentaron secuelas fisicas objetivas.

En este trabajo se utilizan en forma indistintay
con igual significado los términos de politrauma-
tizado y traumatizado.

Sedefinieron comovictimas politraumatizadas
aaquellosnifios con lesiones de dos o mas érganos
0 uno o Mas sistemas.

Se excluyeron de este estudio aquellos pacien-
tes que al momento del alta tuvieron un IDE
normal (o =0), los muertos, los quemados (como
Unica lesion) e intoxicados.

Los pacientes fueron estudiados y tratados con
las pautas vigentes para el tipo de lesiones que
presentaban las victimas.

A los efectos de la investigacién en curso, los
padresy el paciente (de acuerdo al nivel de madu-
racion de este ultimo) fueron informados del pro-
tocolo de estudio, sus alcances y beneficios parti-
culares y generales.

Elingreso a este protocolo de investigacidn fue
voluntario.

MATERIAL Y METODOS

Las lesiones residuales o secuelas fueron eva-
luadas por el Delta Score que a los efectos de este
estudio se denomina Indice de Discapacidad al
Egreso (IDE).°

El concepto de morbilidad a los efectos de este
trabajo se define por los valores negativos del IDE
(entre -1 a-12).

Este indice tiene cuatro componentes:

1. Sistema Nervioso Central (SNC).

2. Musculo-esquelético (ME).

3. Medicacion requerida (D).

4. Cuidados requeridos (C) (Figura 1).

La normalidad se considerd al puntaje Oy para la
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discapacidad en cada componente valoresde -1 a-3.

El valor global o total del IDE fue la resultante
de la suma de los valores parciales.

Los distintos componentes fueron evaluados
en base a los controles clinicos y de especialidades
al momento del egreso y luego por consultorio
externo, a los 3, 6 y 12 meses.

El registro se efectud sobre una fichaen la que
se incluyeron los siguientes datos: filiacion, Indice
de Traumatismo Pediatrico®, IDE y sus componen-
tes SNC, ME, DY C.

Para cada componente del IDE se tomo infor-
macion sobre la condicion previa al accidente, al
momento del altay a los 3, 6y 12 meses.

En forma arbitraria se definid al IDE como Leve
(-1 a-4), Moderado (-5 a-9) y Grave (-9 a -12).

El estudio del impacto sobre la salud de la
familia del nifo accidentado se llevo a cabo me-
diante el test de Olson (Family Adaptability and
Cohesion Evaluation Score FACES Ill- Circumplex
Model)*’, que a los efectos de este trabajo se lo
considero el Indice de Dano Familiar (IDF).

Este test provee una evaluacion sistematica de
lasituacion familiaren saludy distintos estados de
enfermedad, en base atres parametros: cohesion,
adaptabilidad y comunicacién.

Esta escala se puede aplicar sobre familias nu-
cleares, reconstituidas o de un solo progenitor.,

Los padres y los hermanos mayores de 12 afos
participan en la evaluacion. Permite, ademas, el
seguimiento en el tiempo de la familia estudiada.

Estos cuestionarios fueron traducidosy compa-
rados con la traduccion oficial, con expreso cuida-
do de no cambiar el sentido pero adaptando las
preguntas al lenguaje de nuestro medio.

Los cuestionarios agrupan las respuestas en un
rango de posibilidades que abarca “casi nunca”
hasta “casi siempre”. Las preguntas comprenden
a su vez dos realidades: una es la percepcién de
cada componente sobre la familia, y otra los de-
seos de como quisiera que fuera su familia.

A las familias se les suministro antes del alta, un
juego de preguntas para cada miembro a los
efectos de tener las respuestas antes del egreso
del hospital, y luego en cada control previsto en el
cronograma general.

Lasrespuestasse volcaronalagrilladel test que
define distintos tipos de sistema familiar dentro
de tres grandes grupos: familias balanceadas, fa-
milias de rango intermedio y familias de rango
extremo.

A los fines de completar y cotejar la informa-
cién generada por el Test de Olson, se realizaron
entrevistas familiares, que fueron grabadas en
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video para luego poder analizarlas con
detenimiento por un especialista en psicologia
familiar.

Las normas éticas correspondientes fueron res-
petadasy el material obtenido tiene caracter con-
fidencial y en cuanto al método de video en todos
los casos los padres dieron la aprobacién, previa a
una informacién consentida sobre la técnica y
alcancesde este método. Lainformacion obtenida
se incorpord a una base de datos desarrollada en
D-Base y programa disenado para tal fin.

RESULTADOS

Los datos que caracterizaron a los pacientes de
esta serie corresponden a los detallados en la
Tabla 1.

Tabla 1

S22 o RSN — Masculino 64%
Femenino 36%

Promedio de estadia

en el hospital .ccocoooeeeiiinnni. 12 dias

El accidente ocurrio en un 40% de las veces en
la calley en un 31% en la casa.

Eltipo de traumatismo fue predominantemen-
te romo (67%).

El mecanismo de accidente se ohservo en un
22% como pasajero de automotor, en el 13%
conduciendo biciclos, en un 16% como peatén y
un 32% de los casos debido a caida desde altura.
El 10% representd una suma de mecanismos dis-
pares no agrupables y en el 7% no existio registro
del mecanismo.

Indice de Discapacidad al Egreso (IDE)

En este estudio, durante el periodo sefalado,
ingresaron 97 pacientes politraumatizados, de los
cuales 89 egresaromvivos y 8 fallecieron.

De los 89 pacientes 42 egresaron vivos con un
IDE patoldgico es decir entre -1y -12.

Cuarenta y siete fueron dados de alta con un
IDE= 0, o sea sin secuelas de acuerdo al Indice de
Discapacidad al Egreso.

De los 42 pacientes con IDE patolégico, 39
egresaron del hospital con destino a su hogary 3
fueron derivados a un centro de rehabilitacion.

Cinco pacientes tenian algun tipo de
discapacidad previa al accidente, cuyo puntaje
vario negativamente después del mismo. De estos
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pacientes 3 tenian compromiso del SNC y dos
recibian algun tipo de medicacion con efecto so-
bre el SNC.

Al finalizar este estudio 4 de los pacientes no
habian alcanzado aun la primera etapa de control
ydesiete pacientesse perdié el seguimiento. Estos
11 pacientes fueron eliminados del analisis final.

Delos31 pacientes que completaron el periodo
de control, se observo que al cabo de un afo el
58% habia retornado a la condicién de normales
(IDE=0) y un 42% de los mismos persistian con
lesiones residuales.

Para cada uno de los componentes del IDE se
observod la morbilidad durante el lapso evaluado
(Tabla 2). En los Grdficos 1y 2 se ohserva la dis-
tribucion porcentual de los distintos componentes
del IDE.

TaBLa 2
Numero de pacientes con IDE patoldgico

Alta 3m 6 m 12 m
Total 31 22 18 13
S.N.C 16 12 10 8
M.E. 21 9 5 3
D 27 12 9 7
C 23 14 11 6

En cada paciente en particular se pudo definirun
grafico en el cual se evidencié la evolucién de la
discapacidad residual. En el Grdfico 2 se exponen
cuatro ejemplos de pacientes con las modificaciones
del IDE y sus componentes que evidencian distintos
tipos de evolucién de las lesiones traumaticas.

Indice de Dano Familiar (IDF)

Durante el desarrollo de este estudio ingresa-
ron al protocolo 42 familias. De éstas 24 registra-
ron el Test de Olson en alguno de los periodos
establecidos de control y ocho familias lo comple-
taron en mas de un periodo de control. Doce
familias efectuaron entrevistas.

En la Tabla 3 se muestra la distribucion de las
familias al final de la evaluacién segtn la grilla del
Test de Olson (Figura 2).

TaBLa 3
Test de Olson

Balanceado Rango medio Extremo

N° de familias 10 9 5
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COMENTARIOS

La morbilidad de las lesiones por trauma en las
victimas pediatricas y sus familias es un hecho
poco conocido.

Esto podria corresponder por un lado a las
falencias de la evaluacion objetiva de las lesiones
residuales y por otro a las dificultades del segui-
miento a largo plazo de las victimas.

Ademas existe en forma tactica la idea de que
“eltraumatismo” del politraumatizado pareciera
terminar cuando la victima egresa del hospital.
Concepto que constituye una desjerarquizacion
de lo que le sucede a estas personas una vez que
abandonan los limites de la institucion en la que
fueron tratados.

Losresultados del presente trabajorevelanuna
informacion que destaca la importancia de morbi-
lidad o secuelas vinculadas al trauma y que con
seguridad este concepto debera ocupar un lugar
preponderante en las discusiones y trabajos sobre
trauma pediatrico.

Los métodos de evaluacion de la morbilidad de
las injurias traumaticas en la esfera fisica, psiquica
y familiar no son muchos y analizan aspectos
parciales del problema.??

El IDE como el resto de los indices o propuestas
no cubre la totalidad de éreas para el estudio de
estos pacientes, pero demostro ser facil de imple-
mentar y permitid una definicion numérica de la
gravedad de las lesiones residuales en areas de
funcién y calidad de vida.

Es evidente que las lesiones por trauma gene-
ran un serio problema de salud, tal como quedo
evidenciado por el 47% (n=31) de pacientes con
discapacidad al egreso.

Es alin mas impactante reconocer que al cabo
de unafodeseguimiento un42% de los pacientes
(n=13) controlados persistian con algin grado de
discapacidad,

Se pudo demaostrar la incidencia de cada com-
ponente en el IDE, asi como la lenta recuperacién
a lo largo del lapso de control (Gréfica 2).

Para cada paciente en particular se observo con
nitidez el verdadero impacto de la morbilidad de
la enfermedad accidente, al definir en graficos las
lesiones y evolucion de las mismas en el tiempo.
(Grafico 3)

Las lesiones del sistema nervioso central, y en
particularlas lesiones de lamédula espinal, produ-
jeron una discapacidad grave y prolongada, que
involucrd los distintos componentes evaluados
por el IDE, tal como se observa en la representa-
cion identificada "RL 70" del Grdfico 3, el cual
muestra la evolucion de un paciente con una
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seccion medular completa.

Wesson y col. describieron una estrecha rela-
cion entre la magnitud de la injuria, el compromi-
so del SNCy/o las lesiones invalidantes y la poste-
rior conducta psico-social.?

En el presente estudio se indagd la posibilidad
de relacionar el Indice de Traumatismo Pediatrico
reconocido como de valor predictivo de gravedad?®
y el Indice de Discapacidad al Egreso.

Al respecto se observé que los pacientes con
IDE leve (n=20) tuvieron un ITP 9 (+/-2.1). La obser-
vacion efectuada estaria de acuerdo con la practi-
ca clinica de que las lesiones leves generan, cuan-
do lo hacen, secuelas leves.

En cambio los pacientes con IDE moderado
(n=15) presentaron [TP de 6 (+/-2.7) y aquellos con
IDE grave (n=7) tuvieron un ITP de 6 (+/- 1) respec-
tivamente. No se observé una relacién entre la
severidad inicial del trauma y la discapacidad
residual. Pese a los reducido de la muestra, esta
distribucion impresiona logica por cuantoel ITP es
unIndice deevaluaciéninicial, encambio el puntaje
del IDE representa el producto final de las etapas
prehospital y hospital, en las que se suman muchos
factores que inciden directamente sobre los even-
tuales grados de discapacidad.

En este estudio piloto el IDE demostrd consti-
tuir un método adecuado para evaluar de una
manera objetiva el alta, y en la evolucién alejada
la discapacidad en las victimas de lesiones
traumaticas.

La evaluacion del impacto de la enfermedad
accidente sobre |la familia de las victimas generé
datos interesantes, aunque dificiles de explicitar
numeéricamente.

Unprimerdato quese debe analizaresel hecho
que sélo un 50% de las familias completaron el
cuestionario de Olson; esto podria deberse a una
dificultad general como es la falta de costumbre
de una poblacion a responder con indices numéri-
cos a la descripcion de los fenémenos psiquicos y
emocionales.

También se debe tener en cuenta que estas
familias durante el periodo de internacidn,
sobreagregado a la situacion vivencial, debieron
completar mucho papeleo en relacién a los reque-
rimientos de los sistemas de cobertura social.

Es probable que pese a las explicaciones perti-
nentes, larespuesta a este cuestionario pudo verse
incluida en la categoria de una obligacién buro-
cratica.

La otra dificultad surgida fue la de lograr que
las familias concurrieran a la entrevista familiar.

La falta de concurrencia a los controles podria
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ser atribuida a factores tales como severo compro-
misode laestructuray funcién del nicleo familiar,
distancia de la institucion, situacion econémica de
la familia y/o rechazo a regresar luego del alta
para controles no directamente atribuibles a la
condicién fisica del paciente.

De acuerdo ala experiencia recogida, es proba-
ble que estas dificultades pudieran ser subsanadas
mediante una forma mas funcional de recoleccién
del cuestionario una vez completado y un sistema
de citacion de las familias para las entrevistas en el
cual una accién conjunta del médico de cabecera,
la psicéloga y la asistente social facilitaran el
retorno de las familias a la institucion.

Los datos de las familias evaluadas permitieron
efectuar las siguientes observaciones.

Determinadas familias permanecieroninaltera-
das en los periodos evaluados. Otros grupos fami-
liares exhibieron modulacionesensufunciéncomo
por ejemplo algunas se reorganizaron favorable-
mente, por cuanto pasaron del rango intermedio
al balanceado y otras familias modificaron su con-
dicion mediante el proceso inverso.

Por las caracteristicas stbitas y no esperadas de
lainjuriatraumaticay por la estructura del Test de
Olson no se tuvo un diagndstico de la funcion
familiar previa al accidente, por lo tanto no fue
posible determinarsilos cambios observados en la
dindamica familiar se debieron a condiciones pre-
existentes o al trauma en si.

El Test de Olson en aquellas familias que lo
completaron resultd un elemento atil, por cuanto
aporta datos sobre la modificacion de la dinamica
familiar una vez presente el accidente, sin embar-
go su aplicacién en toda la poblacion de este
estudio demostro tener importantes dificultades.

En las entrevistas se observo como un tema cen-
tral el sentimiento de culpa, con diferentes manifes-
taciones en la forma en qgue estos sentimientos cir-
culan con respecto a las circunstancias del accidente.

El sentimiento de culpa de los padres es un
elemento muyimportantey que aparece en forma
reiterada en las entrevistas. Podria considerarse
que en los padres_aparece un sentimiento de
responsabilidad respecto de las lesiones de sus
hijos, no impaorta si las mismas fueron debidas a
circunstancias que estuvieron fuera desucontrol 2

Del modo en que estos sentimientos de culpa
fueronresueltos pareciera dependerlamaneraen
qgue los distintos miembros de la familia regularon
el acercamiento o el distanciamiento para con el
nifo accidentado.

Pareciera surgir de las entrevistas que habria
condiciones que expondrian a los ninos a sufrir
injurias traumaticas.

Por ejemplo en un contexto familiar en el cual
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los niflos son desobedientes se observé una alta
frecuencia de accidentes. Pareciera haber una co-
incidencia entre este patrén y la tendencia del
nifo a desafiar el peligro las consignas gue impar-
ten las figuras parentales.

Por otro lado, dentro de una estructura fami-
liar en donde los padres aparecen constantemen-
te "presentesy cuidando”, osea en agquellosnifios
que pertenecen a un contexto familiar muy
sobreprotector, pareciera una natural consecuen-
cia que estos niflos no hubiesen desarrollado las
habilidades para cuidarse a si mismos.

Por la naturaleza misma de las cbservaciones
surgidas durante las entrevistas, no fue posible
traducirlas aindices numéricosy constituyen hipo-
tesis de trabajo que parece util explorar.

Respecto de la concordancia de los resultados
del Test de Olson con las entrevistas familiares no
fue posible sacar conclusiones.

El Test de QOlson y las entrevistas, como un
indice de dafio familiar presentan con respecto al
IDE un mayor grado de dificultad de ejecuciony
complejidad de analisis.

Sin embargo en la evaluacion del impacto de
los accidentes sobre el ntcleo familiar, por ahora
parece Gtil mantener abiertas estas dos avenidas
de evaluacion e investigacidén en el proceso de
estudio de esta problematica.

La formade lograr un analisis objetivo y reprodu-
cible de la respuesta psico-social de la familia unavez
que ocurrio el accidente es un problema no resuelto
y por ende un area potencial de investigacion.

El método de evaluacion utilizado en este trabajo
piloto para el estudio de la discapacidad secundaria
a las lesiones traumaticas se puede aplicar para un
estudio prospectivo de colaboracion multiinsti-
tucional, provisto, se debe tener en cuenta que:

a. el IDE no presenta inconvenientes concep-
tuales yfo practicos para su uso en institucionesy
medio ambientes de niveles diferentes;

b. la evaluacién del compromiso familiar por
el Test de Olsony la técnica de entrevistas familia-
res requiere un alto grado de especializacién,
control e infraestructura, por lo que su uso es mas
restringido y su aplicacion exige resolver unaserie
de inconvenientes practicos propios de la investi-
gacién de la esfera psico-emotiva.

El analisisde lamorbilidad esuncampode gran
proyeccion e interés por lamagnitud de las secue-
las que los accidentes generan en las victimas.

Las observaciones descriptas son aportes que
podrian contribuir al desarrollo de nuevos estu-
dios sobre morbilidad y colaborar con la génesis
de medidas de prevenciéon primaria de accidentes,
asi como con la deteccion de modificaciones en la
funcion familiar. ®
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Ficura 1
Indice de discapacidad al egreso (IDE)
Componente Sistema Nervioso Central -SNC- (Funcion)
0 Normal o adecuado para la edad.
-1 Déficit en la atencian, pesadillas, regresion, confusion a pesar de tener una funcién global
normal del SNC.
-2 Déficit de aprendizaje, lectura y/o habla.
-3 Déficit objetivo del SNC: compromiso intelectual, paresias, convulsiones, pérdidas de vision,
audicion, etc.
Componente Musculoesquelético -ME- (Funcidn)
0 Normal o adecuado para la edad.
-1 Discapacidad temporaria: yeso, vendaje, curaciones, etc.
-2 Discapacidad prolongada:  de grupo muscular, de miembros, por cicatrizacion, etc.
-3 Discapacidad permanente:  pérdida de miembro, silla de ruedas, muletas, etc.
Componente Medicacién -D- (Calidad de vida)
0 Ninguna
-1 Transitorio: antibidticos, analgésicos, etc.
-2 Permanente: quimioprofilaxis (asplenia, etc.).
-3 Permanente: mantiene la medicacién requerida durante la internacion.
Componente Cuidados -C- (Calidad de vida).
0 Normal o adecuado para la edad.
-1 Ayuda temporaria por yeso, curaciones, vendajes, etc.
-2 Rehabilitacion, educacion especial.
-3 Cuidados por invalidez grave: imposibilidad de autoabastecerse, comunicarse, etc.
Pre-accid. Alta 3 meses 6 meses 12 meses
Funcién
SNC .
M.E. =
Calidad de vida
D
C
Total
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Estudio multicéntrico de
oportunidades perdidas de vacunacion

Dres. A. S. DE GENTILE', S. GONZALEZ AYALA", A. C. MANTEROLA™,
N. VERZERI" y M. A, FLORES™

RESUMEN

En abril y mayo de 1990 se realizd un estudio multicéntrico
con el objeto de analizar |a proporcién y las variables epidemio-
I6gicas relacionadas con las OPV en la consulta ambulatoria de
ninos menores de 2 anos. Sesiguit la metodologia difundida por
la Organizacién Panamericana de la Salud. Se define OPV como
el contacto de una persona con una institucion de saluden laque
no se aplica una vacuna que estaba indicada a esa persona, sin
que haya contraindicaciones para su aplicacion,

Se disend una muestra representativa de los nifios menores
de 2 afos que consultan ambulatoriamente a los hospitales
Garrahan, Gutiérrezy LaPlatay Conurbano Sur. Losdatos fueron
recogidos mediante interrogatorio a las madres de nifios aten-
didos en forma ambulatoria en las instituciones incluidas en la
muestra (n=1201). La proporcién de OPV hallada fue del 15,9%
en el Hospital Gutiérrez, 28,6% en el Hospital Garrahan y del
18,4% en los hospitales de La Plata y Conurbano Sur.

En los consultorios de Urgencia y de especialidades las OPV
son mas frecuentes, lo que coincide con el alto porciento de
falta de preguntas por vacunas y ofrecimiento de las mismas en
esos consultorios. Las OPV son mayores para las consultas por
patologia respecto de las del control de crecimiento y desarro-
llo. No hay una relacion clara entre OPV y grupos de edad de los
nifiosconsultantes, Las OPV delasvacunas(node los nifios) para
el total de las vacunas requeridas fue del 7,4% en Hospital
Gutiérrezy Hospital Garrahany del 5,0% en los hospitales de La
Plata y Conurbano Sur. La antisarampionosa es la vacuna con
mayor numero de OPV seguida por las vacunas Sabiny DPT (mas
los refuerzos que las primeras dosis) y por ultimo la BCG. Las
contraindicaciones reales justifican |a falta de vacunacién en un
6,1% de los casos atendidos en el Hospital Gutiérrez, 14,8% en
los del Garrahan y 15,7% de los hospitales de La Plata y
Conurbano Sur. El resto son falsas contraindicaciones por pato-
logia o antecedentes o la institucidn no advirtié la necesidad de
vacunar, Se hacen consideraciones sobre la importancia de las
OPV para la faltade coberturade vacunasy se sugieren medidas
para mejorar la indicacién de las inmunizaciones en |os estable-
cimientos de salud.

Palabras claves: vacunacién, oportunidades perdidas, cobertura.

INTRODUCCION - ANTECEDENTES
El control y eventualmente la erradicacion de las
enfermedades transmisibles son objetivos perma-

x Hospital de Mifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”.
**  Hospital de La Plata y Conurbano Sur.
*** Hospital de Pediatria “J. P. Garrahan”.
**** Asesora Materno Infantil Argentina O.P.5.

SUMMARY

A multicentric study about the Missed Opportunities of
Immunization (MOV) was carried out on April-May, 1990. The
objectives of the study were to know the epidemiological
variables related with the MOV in the outpatient clinics of
children under two years-old. The methodology advised by
W.H.0. was followed. Definition of MOV: Contact between a
person and a health institution, where a vaccine doesn’t be
applied in cases that would be indicated, without
contraindications. The information was get by a survey to the
motherswhose children attended to the outpatient clinicsof the
centres that participated in the study.

The MOV percentage was 15,9% in the Gutiérrez Hospital,
28,6% in the Garrahan Hospital and 18,4% in the La Plata and
Conurbano Sur Centers.

The emergency and the specialities clinics has highier per-
centage of MOV . These are related with the higher prop~rtion
of no questions neither offering vaccines. The MOV are higher
in patological consults than in normal child consults. The MOV
was not related with the age of the children. The MOV of each
vaccine was different. BCG had a lower percentage, followed by
the first doses of Sabin and DPT; then the other dosis of Sabin
and DPT; and at last the measles vaccine.

Suitables contraindications were detected in the 6,1% in
Gutiérrez Hospital, 14,8% in Garrahan Hospital and 15,7% inthe
Centers of La Plata and Conurbano Sur. The remaining percent-
age were wrong contraindications, or no detection of the need
of vaccination.

Theimportance of the MOV is emphasized and a program to
embrace the indications of vaccine in health institutions are
suggested.

Key words: Coverage, Vaccination, Missed opportunities.
swasmenz: ARCH ARG PEDIATR/1993/VOL 91:211

nentes de la Organizacidn Mundial de la Salud. A
través del Programa Ampliado de Inmunizaciones
(PAI) este organismo internacional ha centrado sus
esfuerzos desde 1978 en combatir seis enfermeda-
des controlables por vacunas: tuberculosis, difteria,
tétanos y cogueluche; poliomielitis; sarampion.’?

La mayoria de los paises del mundo se han com-
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prometido a aplicar el PAl; la Republica Argentina es
pionera en este esfuerzo ya que desde la década del
70 ha concentrado sus esfuerzos en combatir estas
enfermedades, primero mediante campanasy luego
a través de programas organizados.

El grupo pediatrico argentino, desde el primer
momento ha adherido a estas tareas con gran entu-
siasmo y tanto en forma individual como a través de
sociedades organizadas, ha enfatizado que la vacu-
nacion no es sélo un deber, sino un derecho que la
poblacién tiene y debe ejercitar.

El PAI concentra las actividades de inmunizacio-
nes en dos grupos objetivos: [os nifios menores de 2
anos y las mujeres embarazadas?®, Las razones para
priorizar estos grupos son el mayor riesgo de
morbimortalidad para las patologias mencionadasy
la mayor factibilidad de las acciones, ya que los
esfuerzos se concentran en un grupo bien definidoy
relativamente pequefo.®5’®

Sinembargo, a pesar de los esfuerzos efectuados,
las coberturas de vacunacion en ninos de 1 afo para
1988 en la Argentina, fueron relativamente bajas:
Sabin 70%, Triple (DPT) 61%, Antisarampionosa
68% y BCG 74%.°

Son varias las posibles causas que podrian in-
fluir'®' en las bajas coberturas:

a) En general para ser eficaces, la mayor parte de
las vacunas existentes en la actualidad requieren
varios estimulos antigénicos. El concepto de vacuna
ideal estd lejos de seralcanzado: el mismase definiria
como aquella vacuna altamente antigénica, total-
mente eficaz en unasola aplicacién que no ocasiona
ninguna reaccion secundaria y que determine una
inmunidad postvacunacién solida, durablealo largo
de la vida en un 100% de los vacunados.”

b) El temor de reacciones vaccinales produce, a
veces, por parte de los profesionales una actitud de
obstruccion que no esta siempre justificada. Ningu-
navacuna esta totalmente desprovista del riesgo de
reacciones indeseables, pero son mucho mas débiles
que aquéllas ocasionadas por la enfermedad.

Las vacunas que se usan son termosensibles, se
requiere para su proteccion impiementar una real
“cadena de frio” desde su salida del laboratorio de
produccién hasta la llegada a todos los puestos del
pais.'314

Las dificultades en conservar esta cadena de frio
facilitan bajas coberturas de inmunizacién.

La cobertura universal es un derecho indiscutido
de toda la poblacién materno-infantil. Tras esta
rotunda afirmacion surge el interrogante: “; estaran
los funcionarios, la comunidad médica y en general
el equipodesalud, asi como otros sectores de Educa-
cion, Comunicacion Social, haciendo lo necesario
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para alcanzar este propésito?”.

La necesidad de aprovechar todos los contactos
conelsistemade Salud paraadministrarlainmuniza-
cién es una de las "recomendaciones para la accion”
de la OMS. La Organizacion enfatiza que todos los
Servicios de Salud curativos y preventivos deben
ofrecer inmunizaciéon y que es necesario establecer
un fluido sistema de comunicacion entre el equipo
de salud y la comunidad para descubrir las "oportu-
nidades perdidas de acceso aestas inmunizaciones "’
y corregirlas.

;i Qué se entiende por oportunidades perdidas de
vacunacion (OPV)? Son todo tipo de visitas a un
establecimientodesalud realizadas porelnifioouna
mujer embarazada, quienes no tienen los esquemas
de vacunacion completos, no presentan contraindi-
caciones y que no se utilizan para que el nifio o la
mujer reciban las ddsis necesarias.'®

Un punto al que debe darse seriaconsideracion es
el de los esquemas incompletos o la indicacion pun-
tual de una vacuna haciendo caso omiso de la falta
del resto.

Los vacunatorios, centros de salud y hospitales
son los lugares donde se pierden mas comidnmente
las oportunidades de vacunar. Trabajos efectuados
por la OPS en Ecuador' en vacunatorios, han detec-
tado que se deja de administrar alrededor del 10 al
20% de las vacunas necesarias; son frecuentes los
errores en el manejo de las contraindicaciones y los
intervalos entre las dosis; es comin la pérdida de
oportunidades en los servicios de nifios sanosy en las
salas de atencién ambulatoria y de urgencia de los
hospitales."”

En un estudio de cobertura realizado en pobla-
cion hospitalaria®™, el 19% presentaba esquemas
incompletos al alta y en seis meses de sequimiento
solo se habia completado el carnet de vacunacion en
la mitad de los nifios,

La OMS recalca que todos los servicios de salud
curativos y preventivos deben ofrecer inmuniza-
ciones, aun a los ninas mal nutridos o con enferme-
dades leves'®? Para ello se requiere concientizarala
poblacion general, padres, maestros y médicos pe-
diatras para que en cada contacto con un nifio en
cualquier situacion que sea, investiguen si esta co-
rrectamente inmunizado, eliminando asi las oportu-
nidades perdidas.

El contacto del nifio y su familia con el sistema de
salud a cualquier nivel es una valiosa ocasion para
realizar una serie de medidas preventivas entre las
que sobresale el cumplimiento de los esquemas de
vacunacion. Esta responsabilidad esta extendida a
todos los miembros del equipo de salud, pero reco-
nocemos que la mayoria de las veces las familias
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concurren a los establecimientos sélo a realizar al-
gun tipo de consulta médica por patologia®' y esta
oportunidad se desecha.

Se ha detectado que de las causas de baja cober-
tura de vacunacién son las oportunidades perdidas
en losservicios ambulatorios lasmésrelevantes'62223.24
si bien también es importante el hecho de que hay
nifos que se internan por diversas causas y son dados
de alta sin que nadie haya evaluado el estado de sus
inmunizaciones®.

Una manera de concientizar a los profesionales
de la salud sobre la importancia de aprovechar las
oportunidades para la vacunacion es realizar estu-
dios sobre OPV en distintos establecimientos y luego
difundirlosresultados mediante discusiones grupales.

Con el objeto de colaborar en esta linea de
trabajo se plantedé un estudio multicéntrico de
oportunidades perdidas de vacunacion en el area
ambulatoria. Los sectores involucrados son varios
y las relaciones entre ellos, complejas. Este trabajo
apunta a explorar esta nroblematica en el sistema
de salud.

OBJETIVOS

1. Evaluar la cobertura de vacunacidon para las
vacunas: BCG, Sabin, DPTy Antisarampionosaenuna
muestra representativa de nifios concurrentes a:

e Guardia,

« Consultorio de clinica y especialidades,

¢ Vacunatorio,

Consultorio de nifio sano,

en centros pediatricos: Hospital de Nifios R.
Gutiérrez, Hospital de Pediatria Juan P. Garrahan,
Hospitalde Nifios de La Plata, Hospital de Florencio
Varela y en Centros de Salud del Conurbano Sur.

2. Determinar las oportunidades perdidas de
vacunacion para el totalde lasvacunasy para cada
una de ellas.

3. Detectar los probables factores de riesgo
asociados a las oportunidades perdidas de vacu-
nacion obteniendo un patron epidemioldgico de
las mismas.

4. Determinarlas probables causas de OPV para
cada una de las vacunas y las dificultades en el
manejo de las contraindicaciones.

5. Sugerir medidas para la correccién de las
OPV de causa institucional de acuerdo a las carac-
teristicas de cada centro.

MATERIAL Y METODOS
1. Seleccién y tamano de la muestra

El tamano de la muestra fue calculado tomando
en cuenta que la variable vacunacién es de tipo
cualitativo y que sigue presumiblemente una distri-
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bucion binomial: se trabajé con una precision de 1,96
y una confiabilidad (intervalo de confianza) de 0,05,
esdecirquese previo un 5% deerroren laestimacion
de la tasa poblacional. Se identificé la poblacion
total de los nifios menores de 2 afios gue concurrie-
ron a: Guardia, Consultorio de clinica, Nifio sano y
Especialidades de cada uno de los establecimientos.
Se tomé un nimero de nifios de cada consultorio
equivalente al porcentaje del total de nifios en ese
consultorio, en relacion a la poblacion total concu-
rrente al area ambulatoria. Se duplicé luego el tama-
fio de la muestra, a fin de asegurar que estén repre-
sentados los nifios concurrentes a los diferentes tipos
de consultorios.

2. Recoleccion de datos

Las encuestas fueron realizadas a los padres o
acompafnantes de los nifios a la salida de los distintos
consultorios, por personal entrenado (alumnos, en-
fermeras, asistentes sociales, etc.) coordinados por el
grupo investigador, previo programa de capacita-
cion; la muestra fue cumplimentada en una semana
en algunos establecimientos y en dos semanas en
otros.

En la encuesta se analizaron las siguientes variables:

- hospital

—servicio

—edad

— SeX0

—- motivo de consulta

- presencia de certificado de vacunas

— interrogatorio sobre vacunas y ofrecimiento

de las mismas

- inmunizaciones que posee

- indicaciones en la consulta de alguna vacuna

— causas de no indicacion, en caso de ser nece-

sario la administracion,

Se definio como esquema completo para un nifio
menor de 2 afios aquél que cumple los siguientes
parametros (de acuerdo a las normas nacionales).

BCG: 1 dosis al nacimiento

Sabin: 3 dosis en el primer ano de
vida y un refuerzo a los 18
meses.

3 dosis en el primer afio de

vida y un refuerzo a los 18

meses.

Antisarampionosa: 1 dosis después del afo de
vida.

Triple (DPT):

a) Contraindicaciones generales
—-enfermedad grave con fiebre elevada (supe-
rior a los 38°);



— inmunosupresién por enfermedad de base o
por tratamientos inmunosupresores o corticoides.

b) Contraindicaciones particulares

para cada vacuna:

- B.C.G.: afecciones graves generales de la piel.

- D.P.T.: reacciones generales graves, hipertemia
40° o mas, convulsiones, shock y colapso, llanto
prolongado y persistente (irritacién neuroldgica),
encefalopatia por el componente pertussis.

- Antisarampionosa: administracién reciente de
gammaglobulina (postergar la vacuna 3 meses), tu-
berculosis (hasta 1 mes después de comenzado un
tratamiento efectivo).

La fiebre, catarro de vias aéreas superiores, los
vomitos y diarreas, y la desnutricion no se considera-
ron contraindicaciones reales. (Salvo vémitos y dia-
rreas para la vacuna Sabin).

3. Analisis de los datos

Los datos fueron analizados con una compu-
tadora PC IBM compatible utilizando como base de
datos el programa EPI INFO (Programa de Vigilancia
Epidemiolégica del CDC, Atlanta, EE.UU.).

Se realizaron test de significacion estadistica
mediante pruebas de X (Chi cuadrado).

RESULTADOS
Oportunidades perdidas de vacunacion para todas
las vacunas:

La proporciéon de oportunidades perdidas difiere
segun Jos hospitales analizadas, siendo menor en el
Gutiérrez (15,9%) y en los hospitales de La Plata y
Conurbano Sur (18,4%) y mayor en el hospital
Garrahan (28,6%) (Tablaly Grafico T).

Al analizar los nifios con oportunidades perdidas
segln grupo de edad se observa que los porcentajes
varian en forma diferente en cada hospital. En el
Hospital Gutiérrez y en los hospitales de La Plata y
Conurbano Sur, el mayor porcentaje se encuentra
entre los 5y 7 meses (32,7% y 25,8% respectivamen-
te) y es menor en los nifios mas chicos o mayores de
esaedad. Encambioenelhospital Garrahan lamayor
proporcion aparece en los nifios menores de 2 meses
(41,2%), disminuye hasta los 11 meses y vuelve a
aumentar en los ninos de 12 a 24 meses (Tabla 2).
Estas diferencias solo fueron significativas en el Hos-
pital Gutiérrez, no asi en los otros hospitales.

El tipo de consultorio en el cual fueron atendidos
los pacientes, influye en la proporcion de nifios con
oportunidades perdidas para la vacunacion (Gréfico
2).Enlos hospitales Garrahan, de La Platay Conurba-
no Sur, en los servicios de Guardia y Consultorio de
Especialidadesse dan porcentajessignificativamente
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mayores de OPV, en cambio son menores en los de
Pediatria General, de Nifio Sanoy Vacunatorio. En el
Hospital Gutiérrez, la proporcion es igual en Guar-
dia, consultorio de Pediatria General y de Especiali-
dades, siendo sélo muy bajo en consultorio de Nifio
Sano, pero lasdiferencias no alcanzan a ser significa-
tivas.

El motivo de consulta influye en las oportunida-
des perdidas en los hospitales Gutiérrezyenlosde La
Platay Conurbano Sur. En ellos las OPV son mayores
en las consultas por patologia en relacion con las de
crecimientoy desarrollo, control de vacunas 0 acom-
panantes(Tabla 3). Encambioen el hospital Garrahan
no se aprecian diferencias significativas.

Un interesante dato aportado por los familiares
de los nifios encuestados es el alto nimero de consul-
tas en las que el profesional no pregunta por las
vacunas. Esta pregunta no se realiza en el 66,8% de
las consultas del hospital Garrahan, en el 64,5% de
lasdel hospital Gutiérrezyen 45,3% de los hospitales
de La Plata y Conurbano Sur (Tabla 4).

Al juzgar la pregunta por vacunas segun la
edad de los nifios en el Hospital Gutiérrez no hay
grandes variaciones por grupos de edad. En el
hospital Garrahan a los padres de nifos de 0 a 2
meses no se les preguntaenel91,1%, este porcen-
taje disminuye al 59% y 66% en los otros grupos
de edad (Tabla 5).

Si se estudia la relacion entre la pregunta por
vacunay el tipo de consultorio donde se atendio al
nifo, se observa que los profesionales no preguntan
enunamayor proporcion de casos enlos consultorios
de Guardiay de Especialidades, en cambiola pregun-
ta es mas frecuente en los consultorios de Pediatria
General, Nifio Sano y Vacunatorio (Grafico 4). Estas
diferencias son ampliamente significativas en todos
los hospitales.

Se advierte relacion entre la pregunta por vacu-
nas en la consulta y las oportunidades perdidas para
la vacunacion (Tabla 6). Estas diferencias son signifi-
cativas en los hospitales Gutiérrez y de La Plata y
Conurbano Sur.

También se aprecian porcentajes muy altos de
falta de ofrecimiento de vacunas en las consultas
de todos los hospitales. Las cifras varian entre
51,8% en los de La Plata y Conurbano Sur, 67,8%
en el hospital Garrahan y 69,6% en el Gutiérrez
(Tabla 7 y Gréfico 3).

En el Hospital Gutiérrez la falta de ofrecimiento
de vacunas es significativamente menor en los nifios
pequefos y en el hospital Garrahan, en los nifios
mayores, pero con diferencias poco significativas
(Tabla 8). La falta de ofrecimiento es mayor en los
consultoriosde Guardiaylos especializadosque en el
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resto de los consultorios en todos los hospitales, con
diferencias ampliamente significativas (Tabla 9).

Las oportunidades perdidas para la vacunacion
son muchomas frecuentes en las consultas en las que
nose ofrecieron lasvacunas (Tabla 10), estas diferen-
cias se observan en todos los hospitales y son muy
significativas.

Oportunidades perdidas por vacuna:

Aljuzgarla cantidad devacunas que debian tener
los nifios encuestados y 1a cantidad de vacunas que
no fueron aplicadas (o sea la oportunidad perdida
pero no del nifio sino de la vacuna), se obtienen las
cifras de la Tabla 71.

Para el total de vacunas las oportunidades perdi-
das son el 7,4% tanto en el Hospital Gutiérrez como
en el Garrahan y del 6,8% en los hospitales de La
Plata y Conurbano Sur.

De todas las vacunas, la B.C.G. es la que tiene en
todos los hospitales el porcentaje menor de OPV. Le
siguen la primera dosis de Sabin y la primera de
Triple. Luego las otras dosis de estas dos vacunas; la
vacuna Antisarampionosa muestra los porcentajes
mayores.

Causas de oportunidades perdidas:

Las razones por las que las vacunas no fueron
dadas a los nifos pueden observarse en el Tabla 12.
Del total de vacunas a aplicar y que no se hicieron,
solo en el 6,1% en el Hospital Gutiérrez, 14,8% en el
Garrahan y 15,7% en los hospitales de La Plata y
Conurbano Sur los nifios tenian contraindicaciones
reales. El resto de las causas de no vacunacion varia
segun los hospitales. En los hospitales Garrahan y de
La Platay Conurbano Sur casi la mitad son patologias
o antecedentes del nifo que son falsas contraindica-
ciones y en una tercera parte, los profesionales no
detectaron la necesidad de vacunacion (Grafico 6).

En el Hospital Gutiérrez el 73,1% son por falta de
deteccion de la necesidad.

DISCUSION

Muchos de los nifios que concurren a estableci-
mientos de salud no estédn completamente inmu-
nizados, pero por una razén u otra no se aprovecha
laoportunidad devacunarlosen esaconsulta. Siestas
cportunidadesse eliminaran (falsas contraindicacio-
nes, falta esporadica de vacunas o de recursos huma-
nos, dificultades en los horarios de atencién, etc.) se
elevarian sustancialmente las coberturas de vacuna-
cion, permitiendo asi el control de algunas enferme-
dades inmunoprevenibles y atin su erradicacién.?

Este trabajo intento contestar fundamentalmen-
te a dos preguntas:
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¢ Qué proporcion de los nifos que concurren a
diversos establecimientos de safud que cuentan con
vacunatorios y no estan completamente vacunados,
hubieran podido recibir la vacuna en esa consulta?

¢ Qué proporcidn de nifios que concurren a estos
establecimientos no son inmunizados en esa visita y
por qué razon?

Partiendo de la definicién de OPV de la OPS/OMS
se enfocd la problematica de las OPV en relacion al
nifio menor de 2 afios, quedando para una segunda
instancia, no por considerario menos importante, el
analisis de la situacion en nifios mayores y en la
madre acompanante.”’

Las cifras de OPV halladas en este trabajo: 15,9%
para el Hospital Gutiérrez, 28,6% para el hospital
Garrahan y 18,4% para los hospitales de La Plata y
Conurbano Sur, son mas bajas que las halladas en
estudios encarados por la OPS/OMS en otros paises.
En Honduras® se hallé una tasa global de OPV del
45%, en Ecuador 34%% y algunos paises africanos o
asiaticos presentaron tasas alin mayores, 58% de
OPV para Sudan®, 57% para India®* y en Indonesia®
una tasa te! 76%. Este estudio no es representativo
de todo el pais, pero puede suponerse que estas
diferencias estan dadas porque en la Argentina, el
esfuerzo organizado de varias décadas permiti6 en-
carar la vacunaciéon como un programa continuo y
evaluable. A pesar de las dificultades, hay clara
conciencia en la poblacion médica y especialmente
en los pediatras, de la necesidad de vacunar,

Alanalizar latasa global de OPV seguin los grupos
de edad, se observa que no hay un patrén definido
de riesgo segun esta variable.

El tipo de consultorio guarda una relacion mas
directa con las OPV: los consultorios de Guardia y
Especialidades, presentan un mayor nimero de OPV
en los hospitales Garrahan y La Plata y Conurbano
Sur; en el Hospital Gutiérrez, esta situacion se obser-
va por igual en todas las areas salvo consultorio de
Nifio Sano. Posiblemente esto suceda porque el
profesional que trabaja en Guardia o en Consultorio
de Especialidades maneja el concepto de vacunacién
como una actividad del consultorio de clinica o del
seguimiento del nifio sano, olvidando que cualquier
contactocon lainstitucién esuna oportunidad valida
para vacunar.*

El analisis del motivo de consulta permite obser-
var el alto nimero de nifios que concurren a los tres
establecimientos por patologia (81,5% de la deman-
da en el Hospital Gutiérrez, 84,9% en el hospital
Garrahany 66,9% en La Platay Conurbano Sur) y es
precisamente en este grupo donde aparece el mayor
numero de QPV. Este hecho debe hacerenfatizarcon
claridad cudles son las contraindicaciones reales® a
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fin de no perder la oportunidad de vacunar al nifio
que consulta por enfermedad.

Llama la atencion en los tres establecimientos el
alto porcentaje de ninosalos cuales no se les pregun-
ta ni se les ofrecen, por consiguiente, las vacunas. El
mayor numero de OPV se observaclaramente en este
grupo para los tres establecimientos. Es asi que en el
Hospital Gutiérrez en el grupo de nifos a los cuales
nose les preguntasobre lasvacunas hay un 18,8% de
OPV en comparacion con el 10,7% de OPV en el
grupo en el cual si se les interroga. En el hospital
Garrahan la tasa de OPV en el primer grupo es del
32,3% y en La Plata y Conurbano Sur del 24,9%,
duplicando latasa de OPV halladaen el grupo que es
interrogado por vacunas.

La falta de interrogatorio o de ofrecimiento de
vacunas no guarda relaciéon con la edad?®' pero sicon
el tipo de consultorio; los mas altos porcentajes se
encuentran en los consultorios de Guardia y Especia-
lidades. Esto se observa aun en el Hospital Gutiérrez
donde las OPV no eran mas frecuentes en Guardiay
consultorio de Especialidades respecto de Pediatria
General; esto permite suponer que el nifo que
consulta estas areas esta bien vacunado indepen-
dientemente del esfuerzo del equipo de salud.

Al evaluar la oportunidad perdida por cada una
de las vacunas surge con claridad que la vacuna BCG
es la que tiene un menor numero de OPV, mientras
que el mayor problema se concentra en las vacunas
del segundo afo de vida (Antisarampionosa, refuer-
zo de DPT y Sabin) en los tres centros.

La falta de conocimiento sobre las contraindica-
ciones reales es una de las causas mas importantes en
estudios efectuados en otros paises. Asi en Hondu-
ras’? constituye el 17% de las razones de las OPV, en
Ecuador® el 30%, en India?® el 47%. En nuestro
medio estos porcentajes son francamente menores,
el 6,1% en el Gutiérrez, 14,8% en el Garrahan y
15,7% en La Platay Conurbano Sur, y en cambio son
muy altas las falsas contraindicaciones medicas y en
el Hospital Gutiérrez la falta de deteccidon de necesi-
dades de vacunar.

Esto representa un desafio para el grupo de
trabajo que debe encarar unaeducacioncontinuaen
los respectivos centros.?>3

CONCLUSIONES

e Latasa global de OPV para cada uno de los
centros fue: Hospital Gutiérrez 15,9%, Hospital
Garrahan 28,6%, La Platay Conurbano Sur 18,4%.

e No hay relacion entre las OPV, el inte-
rrogatorio o el ofrecimiento de vacunas, con la
edad.

e Losconsultoriosde Guardiay Especialidades
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presentan mayores tasas de OPV; los consultorios
de Nino Sanoy Pediatria General tienen las meno-
res tasas.

¢ El motivo principal de consulta en los tres
centros fue la demanda por patologia y es en este
grupo donde se registra el mayor nimero de OPV.

e Elgrupode nifos al que se les pregunta mas
por vacunas y se les ofrecen mas, presenta un
menor nimero de OPV.

e Las vacunas con un mayor nimero de OPV
sonlasdesegundo afiode vida: Antisarampionosa,
refuerzo de Sabin y DPT.

» Las causas mas importantes de OPV fueron
las falsas contraindicaciones en los hospitales
Garrahan y La Platay Conurbano Sur y la falta de
deteccion de necesidad en el Hospital Gutiérrez.

SUGERENCIAS

» Realizar estudios de OPV en centros ambu-
latorios y de internacion de otros establecimien-
tos del pais a fin de obtener un diagndstico de
situacion sobre este tema.

e Enloscentros queyarealizaron esta prime-
ra etapa es importante difundir los resultados
mediante informes, talleres, boletines, etc.

e Implementar en esos centros un programa
docente sobre inmunizaciones, coberturas y la
necesidad de no desaprovechar el contacto de la
familia con el centro de salud.

» Extender estos programas a la poblaciény
centros comunitarios a fin de que las familias con-
cienticen la vacunacién como un derecho y no
como una obligacion.

e Evaluar periédicamente los resultados ob-
tenidos.
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- TaelaAN°1 BEdEE
Nmos con oportumdades perd;das de

Hosplta[es

écunacron segun hosp:taies Abril-mayo 1990

Total de nmos Nifios con O.P.V.
encuestados N° %
Gutiérrez 395 63 15,9
Garrahan 199 57 28,6
La Plata y Con. Sur 607 a2 18,4
TAELANOZE‘:‘.:'.”‘ L
Nmas con oportup:_dgd_es perd;das de vacunacion por grupos de edad y hosp:tales
Hospitales
Gutiérrez Garrahan La Plata y Con. Sur
Grupos
de edad Total con OPV Total con OPV Total con OPV
(meses) | de nifos Ne % de nifios | N° % de nifios N° %
0-2 52 5 9,6 17 7 41,2 99 12 12,1
3-4 30 4 13,3 24 6 25,0 72 10 13,8
5-7 55 18 32,7 27 6 22,2 97 25 25,8
8-11 78 15 19,3 41 9 216 108 21 19,4
12-23 180 21 11,7 a8 28 31,8 231 44 19,0
s/e - - - 2 1 - - -
Total 395 63 15,9 199 57 28,6 607 112 18,4

H. Gutiérrez: Chi*=16,35; p=0,0026
H. Garrahan: No significativo.
H. La Plata y Con. Sur: No significativo.

Hospitales

Gutiérrez Garrahan La Plata y Con. Sur
Motivo
de Total con OPV Total con OPV Total con OPV
consulta de nifos N° % de nifios N° % de nifios N° %
Control vacunas 1 0] - 5 1 20,0 76 7 9,2
Crec. y desarrollo 54 4 7.4 15 4 26,7 96 12 12,2
Patologia 322 57 17,7 169 50 29,6 406 92 22.7
Acompanante 18 2 i1 8 2 25,0 27 1 3.7
sle - - s 2 - - - = =
Total 395 63 15,9 199 57 28,6 607 112 18,4

H. Gutiérrez: No significativo
H. Garrahan: No significativo
H. La Plata y Con. Sur: Chi’=10,1; p=0,0014
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Preguntas por vacunas a los nifios encuestados

TABLA N° 4

segun hospitales. Abril-mayo 1990

~Tasta N° 5

_Falta de pregunta por vacunas segun grupos de

edad {Hospitales Gutiérrez y Garrahan)

Les preguntaron por vacunas Hospitales
Hospitales Si No Total =
Ne ' % N | % | % Gutiérrez Gzlirrahan
2 No les No les
Gutierrez 140 355 255 645 395 100 Grupos | Tora| | preguntan Total | Preguntan
Garrahan 66 332 133 668 199 100
L3 fl Con Surl314 517 203 463 607 100 de edad por vacunas por vacunas
el ’ : (meses) | de nifios [N° | % | de nifios| N° | %
0-2 52 26 50,0 17 16 911
34 30 13 433 24 18 65,7
5-7 55 33 800 27 16 59,3
8-11 76 50 64,1 41 27 659
12-23 180 133 739 88 54 614
s/e 2 2
Total 395 255 64,5 199 133 66,8
i : ‘TastaN° 6 : _
Relac:on entre pregunta por vacunas y ﬂportumdades perd:das de vacunac:on segun hospita!es .
Hospitales
Gutiérrez Garrahan | La Plata y Con. Sur
Pregunta
por Total OPV Total OPV Total OPV
vacunas de nifos N°® [ % de nifos | N \ % de nifios Ne l %
S 140 15 10,7 85 14 21,5 314 39 12,4
No 255 48 18,8 133 43 32.3 293 73 24,9
sle - - - 1 - - - - s
Total 395 63 15,9 199 57 28,6 607 112 16,4
H, Gutiérrez: Chi*=3,8; p=0,05
H, Garrahan: No significativo
H, La Plata y Con, Sur: Chi’=14.9; p<0,001
a TABLA N°7

- Ofrec:m:ento de vacunas g !os mnos encuestados segun hosprtales Abn!-mayo 1990

Hospitales Ofrecimiento de vacunas
Sl NO porque las NO J Total
tenia todas

N | % N° % N° % N° %
Gutiérrez 28 71 92 232.3 275 69,6 395 100
Garrahan 25 12,6 39 19,6 135 67,8 199 100
La Plata 146 24,1 146 24,1 35 al8 607 100
y Con. Sur

|
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iFa!ta de ofrec:m:ento de i.rac as segu _grupos"
de edad (Hosp:tales Gut:errez y Garrahan)

Hospitales
Gutiérrez Garrahan
No les No les

Grupos | Total ofrecen Total | ofrecen
de edad las vacunas las vacunas
(meses) | de ninos | N° | % de nifos| N° i %
0-2 52 30 57,7 17 14 824
3-4 30 15 50,0 24 19 79,2
5-7 55 39 709 27 17 63,0
8-11 78 52 66,7 41 27 65,9
12-23 180 |139 77,2 88 56 63,7
sfe - - - 2 2

Total 395 [275 69,8 199 |135 67,9

H. Gutiérrez: Chi’= 14,24; p<0,01
H. Garrahan: No significativo

Hospitales
Gutiérrez Garrahan La Plata y Con. Sur
Tipo

de Total NO ofrec. Total NO ofrec. Total NO ofrec.
consultorio | de nifios N© | % de nifios | N° % de ninos N° | %
Guardia 134 119 88,8 38 33 86,8 14 14 100,0
Pediatria 139 63 45,3 60 26 43,3 242 87 36,0
General
Nifio Sano 32 15 46,9 - - - 19 4 21,1
Especialidades 90 78 86,7 100 75 75,0 273 209 76,6
Vacunatorio - - - - - - 59 1 1,7
sfe - - - 1 1 g ) 2 -
Total 395 275 69,6 199 135 67.8 607 315 51,9

Para realizar tests de significacion se unieron Guardia y Especialidades y se compard con Pediatria General, Nifio sano y Vacunatorio

H, Gutiérrez: Chi’=84,9; p<0,001
H, Garrahan: Chi’= 21,75; p<0,001
H, La Plata y Con, Sur: chi’=100; p<0,001
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: . - TaBLa N° 10 -
_ Relacmn entre ofrec:miento de vacunas
Ly oportumdades perdrdas de vacunac;on segun hospttales
Hospitales
Gutiérrez Garrahan La Plata y Con. Sur
Ofrec.
de Total oPV Total OPV Total oPV
vacunas de ninos Ne | % de nifios N° J % de nifios N® | %
Si 28 4 i S 25 5 200 146 6 4.1
No, porgue 92 1 1,1 39 2 5.1 146 - -
tenia todas
No 275 58 211 125 50 37,0 315 106 33,7
Total 395 | 63 15,9 199 57 28,6 607 112 18,4
H. Gutiérrez: Chi’= 16,6; p<0,001
H. Garrahan: Chi*= 13,2; p<0,001
H. La Plata y Con. Sur: Chi*=100; p<0,001
TABLA N2 11 -

Oportumdades‘ perdfdas de vacunacmn segun trpo de vacunas ¥ hosp:ta!es

Hospitales
Gutiérrez Garrahan La Plata y Con. Sur
Tipo de
vacuna Dosis OPV Dosis opPV Dosis OPV
requerida | N° | % requerida | N° l % requerida | N° | %
BCG 394 P 1.8 199 4 3,5 602 14 2,3
DPT 1 360 13 36 189 11 58 548 19 3.5
DPT 2 323 19 5,9 160 12 4,5 477 25 5,2
DPT 3 287 32 1.1 129 13 10,1 407 23 57
DPTR 85 17 20,0 40 5 12,5 131 8 6,1
Sahin 1 360 13 3,6 186 6 I3 543 15 2.8
Sabin 2 323 19 59 159 9 BU 478 25 5,2
Sabin 3 288 32 11,1 130 12 9.2 404 21 5.2
Sabin R 86 17 19,7 40 6 15,0 135 12 8,9
Antisaramp. 182 30 16,5 89 17 19,1 230 Z 16,1
Total 2.688 199 7.4 1.321 98 7.4 3.955 199 5.0
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- e TABLAN°12 _ - :
. Causas de no aphcac:on de! totai a‘e vacunas segun hosp:ta!es
Causas de no apllcauon de vacunas
Enferm. Anteced. No se detec- Otras Subtotal Contraind. Total
Hospitales Actual to necesidad reales
N° % N° % N° % N° % N° % N° % N° %
Gutiérrez 17 8.0 4 1.9 155 731 | 23 108 199 939 13 61 | 212 100
Garrahan 47 40,9 3 26 39 339 | 9 76 | 98 852 17 148 | 115 100
La Plata 106 449 10 4,2 81 344 | 2 08 | 199 843 | 37 157 | 236 100
y Con. Sur
HOSPITALES
La Plata y
Con, Sur
mﬁmﬂﬁiwmwﬁw,wmmwwmv . GRAF]CO N1 -
5 1 " 3 2% L OPV (%) segun hosp;ta!es

% DE NINOS CON 0PV

% DE NINOS CON OPV

Garrahan Plata y Con. Sur
HOSPITALES

GUARDIA PEDIATRIA GENERAL

NIRO SANO ESPECIALIDADES

GRAFlco N? & ‘
PV _( %}_jsegun_hosprtal y ttpo de consultorm
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OSPITALES
) ¢ l
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Caracteristicas de los accidentes
por mordedura de perros en ninos
residentes en zona urbana

Dres. EDUARDO HALAC' y SERGIO POLIOTTO'

RESUMEN

Se analizaron las caracteristicas de 22 ninos mordidos por
perros, producidas consecutivamente en 5 meses. Esta cifra
corresponde al 0,4% del total de consultas en la guardia, y al
3,6% de las consultas de la guardia quirdrgica para el mismo
periodo. Todas las victimas vivian en la ciudad. Las edades
variaron entre 2y 12 anos ( X 6,6 2,8). El grupo de 4-5 anos
(18%) fue el mas numeroso, sequido por el grupo de 8-10
afios (13,6%). El 63,6% de la victimas fueron varones, siendo
éstos mayoria en cada grupo de edad. Nueve nifios (40,9%)
fueron menores de 5 afos. La mayoria (82%) pertenecia a
clases sociales buena y reqular. Las razas definibles produje-
ron 59% del total de casos, siendo el Ovejero Aleman el
responsable mas frecuente (36,3%), sequido de Doberman
(9%), Pequinés(9%), y Collie (4,5%), mientras que el resto fue
causado por mestizos. Seis (27,3%) perros eran cachorros, y 18
(81%) fueron machos. Sélo 6 (27,3%) pacientes fueron mor-
didos por sus propios perros, perteneciendo el resto a terce-
ros, pero los nifios conocian a los canes. No hubo perros
“callejeros” involucrados. Los accidentes se produjeron mien-
tras el animal deambulaba libremente dentro de sus propie-
dades naturales en 55% de casos. Para 69% de canes, ésta fue
la primera vez que mordian a nifos. Los accidentes fueron
inducidos por lasvictimas, cuando molestaron al perro (13,6%),
o cuando aparentaron interferir con su comida (18,2%), o
bien jugando con el perro (45,4%). Las mordeduras compro-
metieron cabezay cuello, y extremidades en el mismo porcen-
taje (45,4%). Se sugieren los mecanismos explicativos, v se
analiza la bibliografia. Se formulan recomendaciones para el
mejor estudio de este accidente, que parece ser uno de los
mas frecuentes, pero al que se le presta escasa atencién.

Palabras claves: mordedura de perros, perros y nifios, acci-
dentes en pediatria, mordedura animal en pediatria.

Las caracteristicas de las mordeduras de perros
revisten interés particular, debido a que las victi-
mas son —en general-ninos. Por ende, pocassitua-
ciones provocan tanta ansiedad como el ataque
de un perro hacia un nifio’, obligando al pediatra
*  Departamentos de Pediatria y Cirugia Pediatrica.
Primer Instituto Privado de Pediatria y Neonatologia.

Dedn Funes 454/471 (5000) Cérdoba.
Tel./Fax: (051) 237730

SUMMARY

We reviewed 22 consecutive cases of dog bites in urban
children registered in our Emergency Room during 5 months.
This case load represented 0.4% of the total visits and 3.6%
of Emergency Room surgical consultations during the same
period. All victims lived within city limits. Ages ranged from
2yearsto 12 years( X 6.6+ 2.8). The 4-5 years group was the
largest (18%), followed by the 8-10 years one (13.6%). For
each age group, males predominated (63.6%), and 9 children
(40.9%) were under 5 years old. Most victims (82%) belonged
to good and regular social classes combined. Most common
pepetrators among those of recognizable breeds were Ger-
man Shepherds (36.3%), followed by Doberman Pinschers
(9%), Pekingese (9%), and Collies (4.5%), whereas all other
cases were caused by mixed breeds. Six (27.3%) animals were
puppies, and 18 (81%) ot the total were dogs, adding to the
total for german shepherds and mixed breeds, whereasbitches
predominated among the other breeds. Only 6 (27.3%) dogs
were owned by their victims, but in all cases children were
familiar with the biting dog. No stray dogs were involved and
no aggressive breeds (pit-bulls, argentine dogos, etc.) were
made responsible for the accidents in this series. Biting oc-
curred frequently when the victims harassed the dog (13.6%),
at meal time (18.2%), or at play (45.4%). Bites involved
head-face and extremities in the same percentage (45.4%)
but the former were most common among toddlers and were
inflicted by smaller-size breeds. The literature isreviewed and
explanations are proposed. As most authors suggest that dog
bites are strongly related to children’s provocation, recom-
mendations are made to further elucidate this problem in
Argentina, as it seems to be a more frequent accident than
previously thought.

Key words: dog bites in children, dogs and children injury.
accidents, animal bites in pediatrics.
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a tomar decisiones que comportan un compromi-
so gue involucra a familiares, pacientes, y a terce-
ros, cuando éstos son propietarios del can en
cuestion.

Sibien puede existir-y, de hecho existe-mucha
experiencialocal sobre el tema, pocaoningunaha
sido ampliamente publicada en nuestro medio.
Una revisiéon cuidadosa -realizada por los auto-
res— de la bibliografia pediatrica nacional de los
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Gltimos 12 afios, no permitid identificar articulos
relativos a esta cuestion.

Este trabajo analiza 'os casos de accidentes
pediatricos relacionados con mordeduras caninas,
ocurridos durante un periodo de 5 meses, en
pacientes urbanos, que se asistieron en nuestra
institucion. Nuestros objetivos consistieron en
cuantificarlamagnitud del problemaenuncentro
de atencién pediatrica privada, de estimar el im-
pacto comunitario, y determinar las razas mas
comunmente involucradas, asi también como las
condiciones en que dichos eventos ocurren:sibajo
provocaciones directas del nifio hacia el can, o si
las mismas resultan de agresividad particularizada
de ciertas razas, y si los ejemplares provenian de
criaderos reconocidos con pedigree oficial. Se in-
tenta ademas definir el rango de edades en que
estos accidentes son mas frecuentes. Debido al
limitado namero de nifios, se obviaron de signifi-
cacion estadistica propias del andlisis epidemio-
logico aplicables a n poblacionales mayores; el
interésdeltrabajo esdelimitarla magnitud poten-
cial del problema, y comparar los datos obtenidos
con los descriptos por otros autores.

PACIENTES Y METODOS

Todos los nifios asistidos por ataque y/o
mordedura canina que concurrieron por ese moti-
vo a la Guardia del Primer Instituto Privado de
Neonatologia y Pediatria de la Ciudad de Cérdo-
ba, entre octubre 1, 1992 y febrero 28, 1993,
forman la base de datos de este estudio. Los
familiares de los pacientes fueron encuestados a
través de una ficha ad-hoc, llenada por uno de los
autores, quien realizé los exdmenes iniciales, y los
tratamientos posteriores. Los datosrecabados con-
cernian principalmente a la descripcion del acci-
dente, raza (cuando la misma era reconocible; de
lo contrario se denominaron "mestizos”), condi-
ciones del ataque: si el mismo fue espontaneo (sin
provocacion previa de parte de la victima), o pro-
vocado (cuando fue ocasionado por molestar al
perro, cuando ésfe comia, o jugaba con la futura
victima); si el can pertenecia a la familia de la
victima o a terceros; si habia mordido antes; si la
victima actual fue mordida anteriormente por el
mismo o diferente perro; sexo y edad de victimas
y de perros (definiendo a los “cachorros” como
ejemplares cuya edad conocida fuese menor a los
12 meses ) y estado de vacunacién antirrabica de
los canes, y antitetanica de las victimas. El “tama-

0" o "porte” del animal se establecié facilmente
cuando se conocia la raza, y si no por mediciones
de la "alzada” o altura desde el suelo a la cruz
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(union de ambas escapulas): las razas pequefias
miden hasta 28 cm, las intermedias hasta 55 cm, y
las grandes mas de 56 cm. El sitio anatémico de la
mordedura, y lostratamientos oportunos, asicomo
la cantidad de controles cumplidos sobre los indi-
cados, fueron consignados al igual que la clase
social alaque pertenecian lasvictimas, definiendo
clase social “baja” cuando los ingresos mensuales
no superan $ 400, y la vivienda esta situada en
zonas de asentamientos marginales; la clase social
“alta” se refiere agrupos poblacionales con ingre-
sos mensualessuperioresa $ 3.000, y su vivienda es
—-en general- propia, sita en zonas residenciales.
La clase social “media” se definid como familias
con ingresos intermedios entre los ya citados, y
con viviendas alquiladas o propias, ubicadas en
zonas urbanas no privilegiadas. Para este analisis
se estudiaron pacientes agredidos en el area urba-
na de la ciudad, excluyéndose los casos sucedidos
en areas rurales por la dificultad de consignar
datos. Se clasificd como criadores “reconocidos” a
aquellos poseedares de criaderos inscriptos en el
Cérdoba Kennel Club, y porende, en la Federacion
Cinolégica Argentina, la que habilita al ejemplar
acreditando su pedigri de origen.

RESULTADOS

Durante el periodo de estudio ocurrieron 22
mordeduras caninas asistidas en nuestra Sala de
Guardia, representando el 3,6% de las consultas
quirdrgicas, y el 0,4% de las consultas totales
realizadas en el mismo periodo. Las edades de las
victimas cubren el rango de 2-12 anos, siendo el
promedio de edad en afos 6,6 (DE: 2,8). La mayo-
ria de pacientes se encontrd en el grupo de 4-5
anos (18%), con otropicoentre8y 10 anos(13,6%).
La mayoria de casos ocurrid en varones (63,6%]),
sin preponderancia del sexo femenino en ningdn
grupo de edad aislado. Nueve pacientes fueron
menores de 5 afios (40,9%). La mayoria de nifos
provino de las clases sociales definidas como "bue-
na” (41%) y “regular” (41%), mientras que el
resto (18%) fue clasificado como clase “mala”,
(p=0,0001; RR= 20,25, 1.C.: 3.6-124,9). Sin embar-
go, esta distribucién no difiere significativamente
de la poblacion general asistida en la institucion.
Cuando las clases sociales se comparan entresi, no
hubo diferencias significativas, aunque el riesgo
relativo fue 3,12 (1.C.: 0,6-16,5) a favor de las clases
buena y regular respectivamente, sobre la clase
social mas baja. Las razas mas cominmente
involucradas fueron el Ovejero Aleman 8 (36,3%),
Doberman 2 (9%), Pequinés 2 (9%), y Collie 1
(4,5%), conformando un total de 13 casos de
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mordeduras debidas a caninos de raza (59%),
correspondiendo el resto a “mestizos”. En ningun
caso de caninos con raza identificable se pudo
constatar gue los mismos tuvieran pedigri oficial,
ni que hubieran sido adquiridos de criaderos reco-
nocidos. (Grafico 7).

Doberman : 9,5%
Collie: 4,8%
Pekinés: 9,5%

0. Aleman: 33,3%

Mestizos: 42,9%

- GrAFico 1 .
Impacto de las distintas
razas y de los mestizos

Entre los diferentes perros, se establecio que 6
(27,3%) eran cachorros (<12 meses) al momento
de perpetrar el accidente. Del total de perros
involucrados, 18 (81%) fueron machos. De latitula-
ridad de los canes, se observé que 6 (28%) perte-
necian asus victimas, siendo el resto propiedad de
vecinos, pero en todos estos casos los nifios eran
conocidos de los canes. Ningun caso fue atribuible
a perros callejeros. La mayoria de accidentes fue-
ron cometidos por perros libremente deambu-
lantes en el momento (55%).

Del total de canes, 15 (69%) no habian mordi-
dos antes, mientras que 23% si lo hicieron. En el
8% restante, este dato fue imposible de precisar.
Untotalde 7 ninos (31,7%) fue mordido antes por
el mismo o diferente perro. Existié constancia de
vacunacién antirrabica vigente en 17 (77,2%) ca-
nes, desconociéndose este dato en 4 (18,2%), no
estando vacunado el 4,5% restante. Los acciden-
tes "provocados” ocurrieron al molestar al perro
en 3 casos (13,6%), jugando con el can en 10 casos
(45,4%), durante el momento en que el animal
comia en 4 instancias (18,2%); se desconocio este
dato en los 5 casos restantes (22,7%). La mayor
cantidad de accidentes ocurre mientras el can

juegaocome, independientemente de larazayde
la condicion social de los pacientes.

La localizacién de las mordeduras fue la si-
guiente: cara 7 nifios (31,8%), cabeza 3 nifos,
(13,6%), cuello 1 nifio (4,5%), torso 1 nifo (4,5%),
brazo7 nifos(31,8%), y piernas3 nifios (13,6%).(Ta-
bla 7). Los tratamientos necesarios consistieron en
suturas en 15 pacientes (68 ,2%); entre ellos, 1
(4,5%) paciente —de 5 afnos de edad- debid admi-
tirse, siendo necesarias dos intervenciones quirur-
gicas reconstructivas por extensa pérdida de sus-
tancia en cara y cabeza. El resto de los pacientes
fueron tratados con curas planas. Los controles
fueron cumplidos en su totalidad por 12 ninos
(54,5%), no completando el resto dichos contro-
les. Entre los 22 ninos, 2 (9%) no tenian inmuni-
zaciones vigentes.

oo . TasLa 1 : _
Sitios de mordedura segun las razas
involucradas

Cabeza-cuello Torso |Extremidades

Razas grandes

0. Aleman
Collie
Doberman
Mestizos

Razas pequenas

Pequinés 2
Mestizos 1

DISCUSION

Durante 1991y 1992, en la ciudad de Cordoba
se registraron 4 ataques causados por canes. En
tres, las victimas fueron menores de 4 anos, y una
de ellas murio a consecuencia de las injurias reci-
bidas. Como en todos esos casos los perpetradores
pertenecian a la raza Dogo Argentino, el clamor
social motivo el estudio de legislacion actualizada
respectodelacrianza, en general, yde latenencia,
en particular, de ejemplares de esa raza especifica-
mente, como asi también de razas relacionadas al
“pit-bull” (bull-terriers, bull-dog, etc.) y otras de
agresividad conocida.

Aungque las legislaciones zonales se aplican en
otros paises, en nuestra ciudad no han sido aln
promulgadas, ya que podrian interferir sobre los
derechos de criadores y propietarios.

No existe en nuestro pais un archivo confiable
donde encontrar datos fidedignos sobre este acci-
dente. Los datos del Instituto Antirrabico de Cor-
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doba y del Instituto Pasteur de Buenos Aires con-
signan solamente los casos en que tales institucio-
nes tiene participacion directa, y se refieren mas a
laguardadelanimalyasuestadodeinmunizacion
antirrabica, que a las caracteristicas epidemio-
l6gicas del hecho en si mismo. Los datos de la
institucién cordobesa sugieren la inexistencia de
casos de rabia canina durante los ultimos 40 afios,
comunicandose hasta 6 accidentes de mordedura
por afio, aunque sin consignar muchos otros da-
tos. En EE.UU., se estima que mas de 1 millén de
personas es mordido anualmente por perros, sien-
do éstos responsables del 90% del total de
mordeduras animales,'?

En Estados Unidos, parece existir una relacion
entre el aumento de la violencia urbana y la
necesidad de utilizar canes agresivos como disua-
sores’. La misma tendencia ha sido demostrada en
investigaciones de la prensa lega en nuestra ciu-
dad (Diario La Voz del Interior, 24/7/92).

También es cierto que la naturaleza agresiva
de ciertas razas caninas —como el Dogo Argenti-
no— oscurece su nobleza para realizar las tareas
para las cuales fue creada (caza mayor, combate,
etc.), y desdibuja el verdadero perfil del animal,
identificAndolo como potencial agresor, atin cuan-
do en muchas circunstancias es el animal el agre-
dido, porlo queresponderade lainicamaneraen
que esta condicionado para hacerlo. Esto hace que
muchas personas tiendan a describir a su agresor
canino como Dogo, o del "tipo dogo”, tal como
ocurre con otras razas en EE.UU.* Nuestra expe-
riencia, limitada en numero poblacional, pero
igualmente representativa de los sectores sociales
asistidos cominmente en nuestra institucion,
muestra una incidencia similar a la descripta por
otros autores™ y la caracteristica fuertemente
urbana de este tipo de accidentes. Nuestras cifras
muestran la preponderancia del sexo masculino,
citada por otros, y la época del afo, favorable a los
meses de primavera y verano."*

Casi todos los autores fordneos involucran con
mayor frecuencia a la raza Pastor (Ovejero) Ale-
man. Esto ha sido verificado en nuestra serie, y en
una de 109 nifos estudiados en el Hospital de
Nifios de esta ciudad?.

Resulta obvio que los ejemplares de esta raza
son los més comunes, lo que explica suimportante
contribucion; ademas, laraza en si no es agresiva,
sino que su comportamiento puede modificarse
para lograr el perfil de agresividad deseado. El
resto de las razas involucradas varia entre las
temperamentales como el Pequinés, y las poten-
cialmente agresivas como la Doberman, pasando
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por la tradicionalmente "huena” como la Collie
(vulgarmente identificada por el lege como perro
“Lassie”). Resulta interesante que ninguno de
estos ejemplares hahia sido adquirido a criadores
de reputacion, y todos los ejemplares involucra-
dos carecian del pedigri oficial que emite la Fe-
deraciéon Cinoldgica Argentina; por este motivo,
resulta dificil comparar la frecuencia distributiva
de las razas en este trabajo, con las oficiales que
prepara dicha entidad. Empero, un estudio de la
crianza de caninos de pedigri procedente de esa
organizacién, y del COA (Club del Ovejero Ale-
man) demuestran que esta razaesla que lideraen
cuanto a nimero de ejemplares disponibles. Pue-
de inferirse idéntica situacion respecto de la crian-
za “no oficial”. Datos del registro del American
Kennel Club, para el mes de diciembre de 1992
indican que para ese mes solamente, se registra-
ron9.111ejemplaresdelarazalabradorRetriever,
denuncidndose 2.282 lechigadas en esa raza. Le
sigue la raza Rottweiler con 7.535 ejemplares y
2.431lechigadas, y en tercer lugar, la raza Ovejero
Aleman con 5.957 ejemplares y 1.711 lechigadas.®
Curiosamente, los perros de raza indefinida, o
“mestizos”, constituyen el 40,9% de ofensores en
nuestra serie, cifra ésta similar al 36,3% citado por
Avner y Baker en su estudio de 168 casos.* El
trabajo de Pinckney y colaboradores? sindica a los
mestizos como responsables del 20,7% de acci-
dentesensuseriede 106 episodios. Pigniy colabo-
radores®responsabilizan alosmestizosporel 53,8%
deltotal de 109 episodios en su serie. Se destaca la
ausencia de las razas tradicionalmente considera-
das como agresivas: Dogo, Bull-Dog, Bull-Terrier,
Rottweiler, etc., en nuestra serie, como en la ela-
borada por Pigni y colaboradores®, aunque las
mismas son proporcionalmente importantes en
los archivos de registro del Cordoba Kennel Club.
Otro hecho sorprendente, es que ni nuestra serie,
ni tampoco las publicadas por los diferentes auto-
res citados, consignan cifras significativas de ata-
ques por perros—de raza o mestizos—considerados
“callejeros”.

En nuestra serie, los menores de cinco afios
representan el 40,9% de la muestra, cifra mayor
que la de 32,1% citada por Avner y Baker®, pero
similar al 39% en la serie de Pigni®. La predomi-
nanciade clases econdmicamente mas favorecidas
es un reflejo de la poblacién institucional, aunque
elriesgorelativo para este estratosocial parece ser
sensiblemente menor. Las mordeduras son perpe-
tradas mayoritariamente por machos en las razas
Ovejero Aleman y mestizos, pero las hembras se
destacan entre las razas Pequinés, Collie, y Dober-



VOL. 91/1993

man; ninguna de ellas estaba con cria al momento
del accidente. La predominancia de los machos
como atacantes ha sido demostrada anteriormen-
te.'® Casi la mitad de accidentes ocasionados por
ovejeros y demas razas son causados por cacho-
rros, lo que revela que es durante el juego —sobre
todo con niflos pequenos— cuando existe un ma-
yor riesgo de mordeduras, las que a su vez ocurri-
réan mas frecuentemente en cabeza y cara de la
victima. Entre los mestizos, son los adultos quienes
protagonizan mayoritariamente estos accidentes.

La mayoria de las mordeduras por perros de
raza identificable ocurre a consecuencia de que el
nifo molesia al perro, durante sureposo, en forma
intencional o accidental, o durante su alimenta-
cion. Perceptiblemente, este aspecto es muy im-
portante, puesto que explica casi la mitad de estos
accidentes: el relato de los padres es que el nifio
pequefio observa al perro—con quien juega perma-
nentemente- mientras éste come, y se dirige hacia
su comedero con intenciones ludicas, pero que el
can-animalterritorial por excelencia-percibe erré-
neamente como una posible pérdida de su racion;
las reacciones van desde el grufido de molestia,
gue el nifio puede no saber interpretar, hasta el
ataque frontal. En nuestra serie, casi todos los
perros involucrados pertenecian a terceros, aun-
que sus victimas estaban familiarizados con ellos.
Ambos hechos son similares a los que sefialan Pigni
ycolaboradores®. En cambio, en laserie de Pinckney
y colaboradores® mas de la mitad de los canes
pertenecian a las familias de las victimas.

En nuestra serie, 12 ejemplares perpetraron el
ataque mientras deambulaban libremente, como
ocurre en la serie de Avner y Baker.? Sin duda, es
reconfortante el hecho que 17 de los 22 ejempla-
res de nuestra serie demostraron tener vacuna-
cion antirrabica vigente, y que sélo dos pacientes
carecian de la serie primaria de inmunizacidon con
vacuna triple.

Tal como sefalan los distintos autores, las
mordeduras en nuestra serie involucran mayorita-
riamente las zonas de cabezay cara, sobre todo en
menores de 5 afos. Sin embargo, los perros de
tamafio reducido, como el Pequinés, tienden a
morder en las extremidades de las victimas como
consecuencia de su menor porte. En las series de
Avnery colaboradores, y en la de Chung y colabo-
radores, se consignan tasas de admisiones al hos-
pital de 7% y 9,2% respectivamente. En la serie de
Pigni y colaboradores® sélo 1,8% de los pacientes
fue hospitalizado. Nosotros debhimaos admitir un
solo nifo (4,5%), lo que hace a esta cifra interme-
dia entre la experiencia local y la de los autores
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anglosajones. Aunque nuestra incidencia de 22
nifos puede considerarse insuficiente, ella repre-
sentaria 4,4 casos mensuales, 4 53 anuales, mien-
tras que los datos de 109 casos descriptos por Pigni
en 6 meses, sugieren un promedio mensual/anual
de 18, con un total anual calculado en 216. Laserie
de Avner describe un total anual de 168 nifios (14/
mes), y la de Chun y colaboradores, totaliza 199
casos anuales (16,5 /mes). Por el contrario, en el
Children’s Hospital de Winnipeg, Manitoba, se
registraron 57 pacientes en 5 afios (11/anuales;
0,9/mes), lo que puede deberse a las distintas
legislaciones y mayor responsabilidad de los pro-
pietarioscanadienses.” Empero, estos autorescon-
signan una muerte (1,8%), y 3 (5,3%) casos de
injurias viscerales severas.

Puede deducirse, entonces, que anualmente 1
persona de cada 275, sera mordida por un perro,
y que en la mayoria de casos la victima sera un
nino.® Debe desmitificarse a las razas “natural-
mente” agresoras, ya que ellas no representan un
porcentaje importante de injurias, salvo cuando
son provocadas. Asimismo, son los criadores, aso-
ciaciones requladoras, y propietarios de los canes,
quienes deben reforzar su responsabilidad como
educadores, aconsejando a los potenciales com-
pradores sobre la conveniencia de una raza deter-
minada. De lo contrario, se estara en presencia de
situaciones dificiles, como las que involucran a la
Academia Americana de Pediatria y al American
KennelClubacerca de lalegislacién necesariapara
canes peligrosos sostenida por la primera, mien-
tras que la segunda pregunta quién debe legislar
a propietarios y padres de nifios imprudentes. Un
buen consejo para elegir el perro familiar puede
ser el principio para evitar accidentes indeseables.
Estudios conducidos por las entidades menciona-
das, porinvestigadores independientes, y porotras
asociaciones, sefialan a la raza boxer como la mas
apropiada para tener en conjunto con nifios. Tal
vez esto no sea garantia alguna, pero conspicua-
mente, esta raza jamas ha tenido el dudoso privi-
legio de figurar entre los “victimarios” mas fre-
cuentes.®

La relacion entre el nifio y su perro no debe ser
—necesariamente— prohibitiva. Corresponde a los
adultos responsables, y a los pediatras, aprender a
conocer, para luego poder aconsejar a los padres
cémo evitar accidentes por mordedura, ademas
de otras cuestiones menos peligrosas pero igual-
mente importantes (alergia a los pelos del animal,
parasitosis).

Ciertamente es posible criar y educar en forma
no agresiva al perro familiar.’®"
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Seria deseable conocer otras series, con expe-
riencia local, que pongan de relieve lo que parece
ser, a juicio de la bibliografia foranea, uno de los
accidentes mas comunes, y de ser asi, requeriria un
tratamiento especial de parte de nuestra Sociedad,
en conjunto con lasdemas organizaciones comuni-
tarias interesadas, ya que, como surge de nuestros
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Trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad (TDAc/H)"

Dres, CLAUDIO MICHANIE", MIGUEL MARQUEZ", Lic. PATRICIA ESTEVEZ" y
Prof. LAURA STEIMBERG"

RESUMEN

El Trastorno por Déficit de Atencién con Hiperactividad es
una entidad heterogénea, cuya etiologia es alin poco clara, a
la que se le asocian distintos trastornos ya sea del desarrollo
o bien que aparecen a posteriori durante su curso evolutivo.

Constituye uno de los cuadros que se registran con mayor
frecuencia en los Servicios de Psiquiatria Infantil que funcio-
nan dentro de los hospitales generales.

En la primera parte de este trabajo se presenta una breve
resefia de los criterios actuales acerca del trastorno, incluyendo
sus antecedentes histdricos, problemas asociados, datos de
prevalencia, factore$ causales, curso y prondstico a largo plazo.

En la segunda se presentan los resultados del estudio de
prevalencia del TDAc/H realizado sobre la poblacion
consultante, en el que se incluyen las frecuencias con que se
han presentado los trastornos asociados, esto es, trastornos
de conducta, trastornos depresivos y de ansiedad; problemas
en el aprendizaje, el lenguaje expresivo y la motricidad;
coexistencia de tics y Gilles de Latourette. Los factores psico-
sociales evaluados fueron los problemnas conyugales o fami-
liaresy la presencia de problemas derivados de las circunstan-
cias biogréaficas especificas.

Figuran también los hallazgos electroencefalogréficos,
en los casos en los que este estudio se haya realizado, vy los
antecedentes perinatales. Por Ultimao se releva el numero de
pacientes que han repetido el grado escolar.

En forma paralela se compararon los resultados, en cuan-
to ala prevalencia hallada, con los publicados en la literatura
especializada, principalmente la de EE.UU. y Canada.

Palabras claves: TDAc/H , prevalencia, comorhilidad, EEG.

I. OBIETIVOS

Los objetivos de este trabajo fueron los si-
guientes:

1. Presentar una revision breve y actualizada
del trastorno por déficit de atencidén con hiper-
actividad.

*  Version ampliada del trabajo presentado en el Congreso
de APSA, el 22 de septiembre de 1992.

Seccion de Psiguiatria Infantil. Servicio de Psiquiatria.
Hospital Francés.

Correspondencia: Dr. Claudio Michanie. Malabia 2330. 7° P.
Dto. 43. Cap. Fed.

* %k

SUMMARY

ADHD is a heterogeneous entity whose etiology remains
unclear and is associated with many different disorders , the
developmental ones and those of later onset. It is one of the
most common disorders in the population who consult the
Child Psychiatry Services, located in general hospitals.

In the first part of this work, a brief summary of the
current perspective of this disorder is presented including
histary, associated problems, prevalence, etiological factors,
course and adolescent and adult outcomes.

In the second part, the results of the prevalence study
performed on the population who consulted our Service are
presented, including the frequencies of the coexistent disor-
ders such as conduct disorder, oppositional defiant disorder,
mood and anxiety disurders, speech problems, learning dis-
abilities, motor and coordination problems and the comorbi-
dity with tic disorder and Tourette’s syndrome. Psychosocial
factors have been evaluated focusing on either marital or
family dysfunction, as well as on either phase of life problem
or other life circumstance problermn.

When the patients have undergone EEG tests, the find-
ings are presented also. Finally, the number of patients who
have been retained in grades was established.

These results were also compared to those published
abroad, mainly in United States and Canada.

Key words: ADHD, prevalence, comorbidity, EEG.
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2. Establecer las cifras de prevalencia del tras-
torno por déficit de atencién con hiperactividad
en la poblacién gue consulta a nuestro servicioy
compararlas con las de USA y Canada.

3. Determinar la frecuencia y el tipo de
comorbilidad, codificable en los Ejes | (Sindromes
clinicos) y Il (Trastornos del desarrollo) de la clasi-
ficacion DSM 1lI-R?, con el que esta entidad se
presenta.

4. Precisarlaincidenciade los factores psicoso-
ciales en relacion al TDAC/H sin comorbilidad y al
que presenta trastornos asociados pertenecientes
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alEjel, estoes, trastornos por ansiedad, del estado
de animo y problemas de conducta.

5. Establecer la incidencia de alteraciones
electroencefalograficas al momento de la consul-
ta y de problemas perinatales en la historia de
estos pacientes.

Il. MATERIAL Y MIETODOS

El estudio se ha realizado sobre la poblacion
que consulté al area de Psiquiatria Infantil del
Hospital en un lapso de 7 meses (desde el 2 de
enero hastael 31 de julio de 1992). Se trata de una
poblacién de nivel socioecondmico medio-bajo,
de la cual el 80% pertenece al seguro de salud del
Hospital. Dicha poblacién fue en su mayoria deri-
vada directa o indirectamente por las escuelas.

Para arribar al diagnéstico del trastorno por
déficit de atencion con hiperactividad, y de sus
distintos trastornos asociados se realizaron entre-
vistas psiquiatricas semiestructuradas utilizando
los criterios diagndsticos del DSM 1lI-R, llevadas a
cabo porun médico psiquiatra infanto-juvenil con
mas de 10 anos de experiencia. El 65% de los
pacientes diagnosticados como TDAW/H en la ad-
mision fue derivado a las psicoélogas del equipo,
profesionales con entre 4 y 6 afios de experiencia
pararealizartratamientos, las que reentrevistaron
a los pacientes y confirmaron el diagnadstico de la
admision en todos los casos. Los pacientes que
presentaron problemasde aprendizaje fueron eva-
luados con pruebas psicométricas (WISC-Test de
Bender). Se llevaron a cabo 29 estudios electro-
encefalograficos, realizados con activacién (foto-
estimulacién e hiperventilacion), los que fueron
interpretados por los profesionales del equipo de
Neurologia Infantil, de mas de 15 afos de expe-
riencia.

III.RESUMEN DE LOS CRITERIOS ACTUALES

La patologia de que se trata constituye uno de
los cuadros que se registra con mayor frecuencia
en la consulta a los servicios especializados en
Psicopatologia infantil.!

En su mayoria estas consultas son motivadas
por pedido de |la escuela a la que el nifo concurre,
debido a problemas deconductay de aprendizaje.
Su cuadro clinico? esta conformado por tres sinto-
mas principales, éstosson: impulsividad, dificultad
para mantener la atencion e hiperactividad. Los
mismos se presentan en una proporcién mayora la
esperable para la edad del nifio en cuestion y su
comienzo se ubica siempre antes de los siete afios
de edad, siguiendo un curso crénico (en la adoles-
cencia soclamente cede la hiperactividad motriz).
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Todo esto en nifos cuyo coeficiente intelectual es
normal.

A. Antecedentes historicos.

1902: La primera descripcidn del cuadro corres-
ponde al Dr. Still, en sus conferencias en el Colegio
Meédico Real Britanico.

Hasta 1960 se lo llamaba “dano cerebral mini-
mo”. Lanociénde “dafio” se arigind enlos EE.UU.
debido a que muchos nifios con secuelas de la
epidemia de encefalitis de 1917, presentaban los
sintomas del sindrome hiperquinético.

A partirde 1970 se comienza a poner el acento
sobre el déficit de atencion, aunque la vision
prevalente en esa época estaba focalizada en la
hiperactividad motriz, se lo diagnosticaba como
“Disfuncién Cerebral Minima” o bien como “Sin-
drome Hiperquinético”. Para arribar a este diag-
nostico, se requeria que el nifio fuese constante-
mente hiperactivo (de no ser asi se atribuia la
conducta del nifio a problemas emocionales). Por
otra parte se pensaba que el trastorno se solucio-
naba espontaneamente en la adolescencia, y se
hablaba del efecto de la medicacion estimulante
como efecto paradojal.

En la década del '80 se definen con mayor
precision? los criterios para el diagndstico de esta
entidad, cuya denominacién actual es la de “Tras-
torno por Déficit de Atencion con Hiperactividad”,
(TDAC/H) subtipificandolo en leve, moderado y
grave, de acuerdo a la cantidad de criterios que el
paciente retina ademas de los requeridos para el
diagnostico, a la presencia situacional o constante
de lossintomas, y a la existencia o no de trastornos
asociados.

B. Problemas asociados al trastorno.

1) Problemas de conducta severos: ya sea el tras-
torno negativista desafiante, o bien el cuadro mas
grave que define el DSM-III-R como Trastarno de
Conducta, cuyos criterios dan cuenta de un grado
mas importante de destructividad que el anterior.

2) Propensidn a accidentes: el doble que la
poblacién infantil que no padece el trastorno.?

3) Bajo rendimiento académico: repeticion de
grados (no debido a Cl bajo) en el 23% al 35% de
ninos con el TDAC/H.?

4) Trastornosdellenguaje exprasivo (dislalias).

5) Signos blandos neurolégicos: sincinecias y
mala coordinacién motora fina y gruesa.

6) Trastornosde aprendizaje especificos yasea
de la lectoescritura o de las matematicas.

7) Trastornos de la autoestima, especialmente
a partir de la adolescencia.
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C. Prevalencia - Sobre poblacion general.
En los EE.UU. 3% al 5%?

En Canada 6-15%°
En Alemania 3-5%°
En Inglaterra 3-5%7

Proporcion hombre-mujer 3-1%°

D. Consideraciones causales.

Sibien no esta claramente definida la causa del
trastorno las evidencias surgidas de las investiga-
ciones realizadas hasta el momento apuntan a la
existencia de una base biolégica para el mismo.

Partiendo de la mismas podemos destacar:

1) Factores hereditarios: Los estudios que se
han llevado a cabo para investigar concordancia
en el diagnéstico muestran que entre el 20% y el
32% de los parientes en 1% grado (padresy herma-
nos) del paciente presentan el mismo trastorno.?

La concordancia encontrada en un estudio rea-
lizado sobre 127 pares de gemelos monocigoticos
y 111 dicigdticos fue para los primeros del 51% vy
del 33% para los segundos.?

2) Factares lesionales: Son responsables sdlo
del 5% de los TDAc/H , y entre ellos se encuentran
las infecciones del sistema nervioso central, los
traumatismos de craneo, ciertas intoxicaciones
por ejemplo plomo, etc. '

3) Factoresneuroldgicos: Basadosen 2tiposde
hallazgos inespecificos y especificos. Entre los pri-
meros podemos mencionar una ligera mayor inci-
dencia de problemas durante el embarazo y el
parto, asi como también de un retraso en la apa-
ricion de pautas del desarrollo motor y alteracio-
nes neurclogicas leves tales como laterabilidad
cruzada, mala coordinacion y torpeza motora.

Entre los segundos cabe mencionar los resulta-
dos obtenidos de determinados estudios biologi-
cos, losque han evidenciado: 1)Bajo nivel de dopa-
mina en LCR. 2)Baja actividad metabdlica en la
corteza orbitofrontal derecha (medida con tomo-
grafia poremision de fotones simples). 3)Disminu-
cién de la actividad eléctrica en la misma zona, en
comparacién con los sujetos que no padecen el
trastorno. Cabe destacar que las zonas corticales
orbitofrontal y paralimbica anterior intervienen
en el control voluntario de la conducta y en la
regulacion de la motivacion,'?13.14

Estos hallazgos son coincidentes con los resul-
tados de los test neuropsicolégicos que muestran
una pobre inhibicién voluntaria de la conducta e
impulsividad.®'

4) Factores psicosociales:

Se ha demostrado que no inciden en tanto
factores causales.” Si en cambio son responsables
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del curso pronoéstico que seguira el trastorno ya
que los problemas severos de conducta y los pro-
blemas de autoestima se relacionan con ellos.™

E. Curso y pronostico.

El trastorno sigue un curso crénico en la mayo-
ria de los casos, cediendo en la adolescencia sola-
mente el componente de hiperactividad motriz, y
persistiendo en cambio el déficit de atenciény la
impulsividad.

Las siguientes cifras corresponden a estudios
de seguimiento a largo plazo de pacientes diag-
nosticados como Trastorno por déficit de atencion
con hiperactividad."

Adolescencia: e 70%-80% siguen reuniendo
criterios para TDAC/H.

s 23%-35% repitieron al me-
nos un ano académico.

e Tienen el doble de acciden-
tes de auto que los que no pa-
decen el trastorno.

e 4A3% presentantrastornosde
conducta: En estos casos el con-
sumo de alcohol y/o de drogas
ilicitas se presenta en una pro-
porcion de 2 a 5 veces mayor
que en los adolescentes que no
presentan este diagndstico.

Adultez: ¢ 50%-65% sigue reuniendo
los criterios diagnodsticos.
¢ 79% de los que fueron
ninos-TDACH presentansintomas
de tipo neurdtico: quejas soma-
ticas, depresion, ansiedad etc.
e 75% refieren tener proble-
mas interpersonales vs. 50% de
los no TDAc/H especialmente
centradosen el acercamiento al
sexo opuesto, relacionado esto
con la baja autoestima que se
pone de manifiesto en la ado-
lescencia de estos nifos.
¢ 10% intentaronsuicidarse en
un lapso de 3 anos.
s 5% murieron por suicidio o
accidentes.
¢ 30% no completaron high-
school vs 10% de no-TDAd/H.
e 5% completaron un progra-
ma universitario.
e 25% tienen conducta anti-
social de tanto en tanto.
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Factores que inciden en el prondstico:

1) El nivel socioeconémico y el coeficiente inte-
lectual estan relacionados con un mejor desempe-
fio académico y un menor indice de trastornos de
conducta severos.

2) El grado de agresividad esta relacionado en
forma directa a un mal pronéstico en las areas
académica y social, y a un mayor riesgo de adic-
ciones y conductas delictivas.

3) El grado de aceptacién o rechazo que haya
experimentade el niflo en la relacidn con sus pares
incidira sobre la presencia o no de problemas
interpersonales en la edad adulta.

4) La presencia de problemas psiquiatricos en
los padres asi como de hostilidad en las inter-
acciones familiares aumenta el riesgo de trastor-
nos emocionales y de conducta en estos nifos.™

Estos dos tltimos puntos especialmente son los
que hacen necesaria la intervencion del profesio-
nal de salud mental, actuando en el nivel de
prevencién secundaria.

F. Tratamiento.

Enlaactualidad nose dispone de un tratamien-
to curativo para este trastorno, pero si existen
medidas terapéuticas eficaces para reducir las
manifestaciones sintomaticas impidiendo que las
mismas provoquen losseveros problemasde adap-
tacion a las demandas académicas y sociales que
son los que comprometen el bienestar del nifio y
su familia, y complican el pronostico.

Estas medidas consisten en la combinacion de
un abordaje famacolégico y distintas intervencio-
nes psicoterapéuticas.

Entre las medicaciones mas utilizadas podemaos
mencionar a los estimulantes (anfetaminicos y
sintéticos)?™??, pertenecen a esta clase la dextro-
anfetamina, el metilfenidatoy la pemolina magné-
sica. Tambiénse utilizan antidepresivos triciclicos?
como la desipraminay la imipramina; y por tltimo
la clonidina?, un antihipertensivo con propieda-
des agonistas alfa adrenérgicas centrales, ha de-
mostrado recientemente su eficacia.

Es importante destacar que si bien estas medi-
caciones producen una importante mejoria en un
corto plazo, cuando se administran como dnico
tratamiento no modifican el prondstico de estos
ninos, comparandolos con los que no han recibido
medicacion, como lo han demostrado los estudios
de sequimiento a largo plazo de grandes grupas
de pacientes®?®. De ahi la importancia de combi-
nar la medicacion con medidas psicoterapéuticas
especificas que operen en el nivel de los factores
psico-sociales intervinientes.
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En relacién al abordaje psicoterapéutico, se
utilizan técnicas de orientacion y entrenamiento a
padres, de tipo cognitivo-conductal’’+*, cuyos pa-
sos son: brindar informacion adecuada respecto
del trastorno, corregir creencias disfuncionales, y
ensefiar habilidades especificas para la crianza de
estos nifios. Esto tiene como objetivo disminuir el
nivel de estrés y de conflicto que estas familias
suelen presentary que comprometen el desarrollo
del nifio.®

IV. RESULTADOS

1) Prevalencia hallada en la poblacion admi-
tida: (enero-agosto ‘92)

Sexo Pobl. admitida Con diag. TDAc/H

Nro. %

Varones 96 43 ( 41,6

Mujeres 65 8 123

Total 161 51 31,6

Proporcion

hombre-mujer 1,5-1 5-1

Cifras comparativas:

- USA* Argentina
Prevalencia 22% al 40% 31,6%
Proporcion
hombre-mujer b-1 5-1

W Entre el 22% (Stewart, 1981)', y el 40% (Safer, 1976)* de la
poblacién que consulta a los servicios de salud mental infantil
responde a este diagnéstico. En estos casos la proporcidn
hombre-mujer es de 6 a 1 (Ross, 1982).%"

2) Distribucion por edad:

3 afos: 3 pacientes 5,9% 3 a5 afios
4a: 4 pacientes 7,8% | Cant. Yo
Sa: 12 pacientes 23,5% [ 19 372
6a: 6 pacientes 11,8% 6 a 9 afios
7 a: 10 pacientes 19,6% | Cant. %
8a. 1 paciente 2% 18 35,4
9a: 1 paciente 2%

10a: 3 pacientes 5,9% 10a12afios
11a: 4 pacientes 7,8% | Cant. %
12 a: 3 pacientes 5,9% 10 19,6
13a: 1 paciente 2% - 13 a 16 afios
14a 0 0 - Cant. %
15a: 1 paciente 2% 4 8
16 a: 2 pacientes 4%
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3) Fuentes de derivacion: de los 51 pacientes
con diagnostico TDAc/H

Escuela > 29,4% g
ESCUElR wmmemmrmrme s > Neurologia ----> 33,3% 84,3%
e — > Pediatria > 216% 4
Propia cuenta > 11,8%
Otros > 4%

Como puede observarse en el cuadro, la principal fuente de
derivacion fueron las escuelas. Las mismas mativaron también
las consultas que nos llegaron de Pediatria y Neurologia.

4) Coexistencia de trastornos en Eje I
(Sindromes clinicos)

Seevalud laexistenciade problemas asociados,
en los 51 pacientes con TDAd/H, que hayan reuni-
do los criterios necesarios para ser diagnosticados
como: trastornos de conducta, negativismo desa-
fiante, trastornos por ansiedad, depresion, tics
crénicos y Gilles de la Tourette (pertenecientes al
eje | de la clasificacion DSM IlI-R).

Datos de comorhbilidad referentes a la muestra
de 51 TDAC/H:

Trast. de | Negativisma | Ansiedad | Depresion | Tics | Gilles de
conducta | desafiante la Tourette
Total 1 15 9 6 3 4
% 2% 29,4% 17,6% 118% 59% 7,8%

Solamente un paciente reunié los criterios para
el diagnostico de trastorno de conducta, con el
quese define alaconducta francamente antisocial.
EI60% de los pacientes que presentaron el cuadro
de negativismo desafiante se ubicéentrelos3ylos
7 afos. Los pacientes que presentaron trastornos
por ansiedad reunieron los criterios para el diag-
nostico de ansiedad de separacién, todos ellos
estaban entre los 4y los 7 afios de edad.

De los que presentaron trastornos depresivos
so6lo uno fue diagnosticado como depresién ma-
yor, el resto recibio el diagndstico de distimia que
corresponde aun cuadro de menorintensidad que
el anterior pero crénico {(mas de un afio de evolu-
cion). Los pacientes que presentaron distimia te-
nian entre 10y 16 afios de edad.

En todos los diagnosticados como sindrome
de Gilles de la Tourette (tics vocales y motores
de mas de un afo de evolucion) la aparicion de
este sindrome fue posterior a la aparicion del
TDAC/H.
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Cifras comparativas: comorbilidad en eje |

Argentina USA-Canada*
Trast. de conducta 2% 21% a 45%
Negativismo desafiants 29,4% 40% a 65%
Depresion o ansiedad 25,4% 20% a 30%

Entre el 40% y el 65% de la poblacion consultante en cuestion
presenta el cuadro de negativismo desafiante (Loney, 1982)*
(Barkley 1992, comunicacion personal).

Entre el 21% vy el 45% de los nifios y entre el
44% y el 50% de los adolescentes diagnosticados
como TDAc/H retnen los criterios del DSM III-R
para el diagnéstico mas severo de Trastorno de
Conducta (Szatmari, 1989b)3.

Entre el 20% y el 30% de los ADHD presentan
sintomas de ansiedad o de trastornos del estado
de animo (Jensen, 1988)%; estos ultimos se mani-
fiestan generalmente en la adolescencia.

6) Codificacién V: (Factores psicosociales)

En relacién a la incidencia de factores psico-
sociales se evalud principalmente la presencia de:
problemas familiares o conyugales y problemas
derivados del desarrollo biografico u otras cir-
cunstanciasde lavida, los que se presentaron de la
siguientes manera:

Prob, Fam. o cony.
15 ninos (29,4%)

Prob. Des. Biografico
12 nifios (23,5%)

7) Coexistencia de trastornos en el eje I y
Cod.V*:

P. Fam o Conyug. P. Des. Biografico
Total Y Total %
TDAUH sin
comorbilidad 1 pac. 12, 5% 1 pac. 12,5%
total=8 pac.
M. Desafiante
total=15 pac. 8 pac. 53,3% 3 pac. 20%
Ans. o Depres.
total=15 pac. 5 pac. 33,3% 4 pac. 26,7%

* En los pacientes gue presentaron TDAc/H, asociado a T. de
conducta y negativismo desafiante se registra una mayor inci-
dencia de problemas familiares. (Jouriles, 1988)"

8) Coexistencia de trastornos en eje Il:
(Trastornos del desarrollo)

Se evaluo la presencia de retardo mental, tras-
torno generalizado del desarrollo, y trastornos
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especificos del desarrollo tales como los del len-
guaje, motrices y del aprendizaje (pertenecientes
al eje Il de la clasificacion DSM I1I-R).

Lascifrasse distribuyen de lasiguiente manera:

Retardo T. gen. T. del T.dela mprendizaie

mental | del desarrollo | lenguaje | motricidad | | (sobre 32 pac.)
Total | 0 2 18 15 9 '
% 0 3.9 35,3 24 || 21

ARTICULD

Los trastornos del lenguaje fueron de tipo
expresivo (dislalias).

Los motores fueron de tipo leve (mala coordi-
nacién, torpeza motorafina). De los pacientes con
problemas de aprendizaje la mitad presentaba
dificultades especificas en la lectoescritura y la
otra mitad en el razonamiento matematico.

Cifras comparativas

Argentina Canada USA —l
T. del lenguaje
expresivo 353% 10 al 54% 10 al 54%
Alt. motrices
leves 29,4% 35 al 52% 35 al 52%
Trastornos de
aprendizaje 28,1% %, 19% a 26%

Canada: (Szatmari, 1989b)?, EE.UU.: (Munir, 1987) (Hartsough, 1985)**

9) Hallazgos electroencefalograficos:
(Sobre 29 pacientes testeados)

EEG Alt. Foco temporal |

inespecifico*

EEG normales

9=31% 18=62% 2=7%

Serefiere a EEG que mflestran ondas lentas en mayor proporcién
que lo esperable para la edad del paciente, y/o con aparicion de
espigas pero que no llegan a censtituir un foco.

10) Antecedentes perinatales:

a[ Total Y

J Sufrimiento Fetal 9 pac. 17,7 |
Ictericia leve 4 pac. 7.8 R
Incompatibilidad Rh 1 pac. 2

S
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11) Repeticion de grados:

Sobre un total de 27 pacientes mayores de 7
anos, han repetido al menos un grado 9 pacientes.
Lo que nos da un 33,3% de la poblacidon en cues-
tion.

Cifras comparativas

Argentina USA-Canada*
‘ Porcentaje
de Repet. 33,3% 23% a 35%
‘ de grado
|

* En los estudios de seguimiento a largo plazo, los porcentajes de
repeticion de grados entre pacientes oscilan entre el 23% vy el
35% (Weis and Hechtman, 1986)° (Klein R., 1985)"

V. DISCUSION

Los resultados obhtenidos se resumen en las
siguientes tablas:

Tania 1
Prevalencia| Sexo Distribucidn ‘F.de derivacion ‘
por edad
% | WM| 3as5| 6a9] 10212132 16/Escuela cta.
| Propia
31,6 51| 37% | 35% | 20% SH 84% | 16% ‘
Tasia 2
e = e : -
TDACH sin | TDACH + trast, | TDA ¢/H + trast. TDAcH + Cod. V.
comorbilidad | en el eje | en el eje |l
enejes |yl 5in com +ejel
!‘ 16% } 61% 53% 25% 65% |
Tasa 3
‘ EEG Problemas perinatales
Normal Alterado Si No
31% 62% 7% 73%

La valoracion de nuestras cifras estadisticas
mostré un grado de prevalencia del TDAC/H entre
la poblacion consultante inesperadamente alto
en comparacion con lo que se conocia en nuestro
medio. Hay que tener en cuenta que se trataba de
pacientes ambulatorios de la Seccion Infanto-
Juvenil del Servicio de Psiquiatria de un hospital
general que no funciona como un centro especia-
lizado exclusivamente en trastornos de conducta.
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Sin embargo, al comparar dichas cifras con las
publicadas en la literatura extranjera hallamos valo-
res similares. Ello nos hace pensar en la probabilidad
de que la entidad esté subdiagnosticada en nuestro
pais. Esto puede tener que ver con cierta tendencia
a continuar utilizando los criterios diagnésticos del
“Sindrome Hiperkinético” que, como hasta la déca-
da del ‘70 en USA y mediados de la del ‘80 en
Inglaterra, exigian la presenciade unahiperactividad
constante para definir el cuadro.

En nuestra muestra hemos hallado una muy
alta proporcion de derivaciones realizadas por las
escuelas. Sitenemos en cuenta la distribucién eta-
ria de los pacientes que presentaron el TDAc/H
podemos observar que los picos de consulta co-
rresponden a nifios que cursan preescolar, pri-
mero y segundo grado. Esto nos permite ubicar a
la escuela como un elemento importante en la
deteccion precoz del trastorno.

Hemos encontrado un considerable niimero de
trastornos asociados, tal como se ha descripto en
distintos estudios de comorbilidad® publicadosen la
literatura. El tipo de comorbilidad determina en
buena medida el curso clinico, orienta hacia la elec-
cion de estrategias preventivas y terapéuticas ade-
cuadas, identifica factores de riesgoy permite prever
la respuesta farmacologica del paciente. Ello nos ha
hecho considerar a la entidad como heterogénea y
valorar la necesidad de un diagnéstico preciso.

Nuestros hallazgos parecen confirmar las hipé-
tesis actuales en el sentido de que los factores
psicosociales no constituyen la causa del trastorno
sino que influyen en la aparicion de los trastornos
comérbidos. Ello explica la poca incidencia de
estos factores psicosociales encontrados en los
pacientes con TDAC/H sin comorbilidad asociada.
Parece haber relacion entre la distimia y la dismi-
nucion de la autoestima, motivada aparentemen-
te por la percepcion del paciente del rechazo que
produce en su familia y su bajo rendimiento aca-
démico y social. También hemos encontrado una
relacion entre los trastornos de conductay proble-
mas familiares o conyugales.
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Hemos encontrado importantes diferencias
entre nuestras cifras y las de la literatura extranje-
raenrelacion alos problemas de conducta. Las de
USAy Canada duplican las nuestras, ain tomando
en cuenta poblaciones del mismo nivel socio-
econdmico que la que hemos estudiado (Pelham
1992, comunicacion personal). Factores culturales
y diferencias en las respuestas que un nifio con
poco autocontrol, impulsivo, inquieto y desatento
puedagenerarensuambiente, podrianexplicarla
diferencia. Pero son necesarios estudios mas com-
pletos de los factores psicosociales intervinientes
en la comorbilidad y trabajos comparativos entre
diferentes culturas (por ejemplo sobre diferencias
en cuanto a expectativas de comportamiento vy
rendimiento infantiles o en los métodos de crian-
za) para comprender la menor incidencia de seve-
ros problemas de conducta en los nifios con TDAc/
H en nuestro medio.

No hallamos alteraciones constantes ni patog-
nomaonicasen los estudios electroencefalograficos
complementarios que realizamos. Ello parece in-
dicar que la valoracion clinica es sufiente para un
diagndstico correcto y que el EEG puede tener
importancia en otros aspectos, tales como la elec-
cion de la medicacion en pacientes con bajo um-
bral convulsivo.

No hemos hallado tampoco una incidencia tal
de problemas perinatales de modo que pudiése-
mos asignarles valor predictivo en cuanto a la
posibilidad de manifestacion futura de este tras-
torno. Esnecesariala realizacion de masinvestiga-
ciones sobre estas cuestiones en nuestro pais para
poder precisar mejor sus implicancias y elaborar
adecuadas estrategias para la prevencién y el
tratamientao del trastorno por déficit de atencién
con hiperactividad y de sus complicaciones.
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Leche humana:
Il. Factores que modifican su volumen y composicion’

Dra. PATRICIA A. RONAYNE DE FERRER'

INTRODUCCION

Las modificaciones que se producen en el volu-
men y/o en la composicién de la leche humana en
respuesta a diversos factores no siguen un patrén
uniformey, ademas, existen en la literatura discre-
pancias que suelen llevar a confusion. Es de parti-
cular importancia aclarar esta situacion ya que las
posibles alteraciones en los nutrientes aportados
por la leche materna podrian incidir sobre el creci-
miento y desarrollo arménico del neonato.

1. MECANISMOS DE SECRECION LACTEA

Se debe distinguir entre los procesos de secre-
cién y eyeccion lactea '. La secrecion es un proceso
continuo durante el cual laleche esalmacenadaen
los alvéolos mamarios. La eyeccion lactea esta
mediada por un reflejo psicosomatico, que es la
clave de una lactancia exitosa. El estimulo de suc-
cion en el seno genera impulsos nerviosos que
pasan a la hipéfisis posterior, que secreta oxitocina.
Esta interactGa con las células mamarias mioe-
piteliales que rodean a los alvéolos conteniendo
leche y causa su contraccion. Ello provoca la expul-
sion de leche desde los alvéolos a los ductos donde
resulta disponible para el lactante. Es importante
destacar que este reflejo puede ser inhibido por la
ansiedad y estimulado por la confianza.

La produccion de leche es proporcional a la
secrecion de prolactina en la hipoéfisis anterior, la
que depende de la estimulacién del pezén y del
grado de tensién intra-alveolar, relacionada al
vaciado. El estimulo de succidén en el seno genera
impulsos nerviosos que pasan a la hipéfisis ante-
rior, que secreta prolactina. Esta es llevada por via
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sanguinea a la mama, donde actia en los alvéolos
provocando secrecion lactea.

En los altimos afos se ha establecido que en la
glandula mamaria madura, la secrecidn lactea esun
proceso transcelular #3 (Figura). La fase acuosa de la
leche (caseinas, a-lactalbimina, lactosa) se forma
principalmente en el aparato de Golgi y vesiculas
secretorias. Las proteinas sintetizadas en el reticulo
endopldsmico granular son liberadas al sistema
vesicular, donde se modifican por glicosilacion y
fosforilacién. Entre estas proteinas esta el complejo
lactosa-sintetasa, que cataliza la sintesis de lactosa a
partir de glucosa y UDP-galactosa. El aparato de
Golgiy las vesiculas son permeables a estos sustratos
pero no al producto —lactosa— la que, atrapada
dentro de las vesiculas, provee la fuerza osmética
para la entrada de agua y de iones monovalentes
en el sistema vesicular. Estas vesiculas se mueven
hacia la membrana apical, se fusionan con ella y
descargan su contenido por exocitosis en la luz
alveolar (Figura -1). El calcio, fosfato y citrato pare-
cen ser transportados principalmente a través del
sistema vesicular. Los iones monovalentes cruzan
facilmente la membrana apical; sin embargo, el
control de su secrecidon aun no se conoce (Figura -iff).

Las proteinas tales como albumina sérica e
inmunoglobulinas entran a la célula en la zona
basal y se liberan al lumen en la parte apical. Las
inmunoglobulinas se combinan con un receptor
en la membrana basolateral y son transferidas a
través de la célula alveolar con una vesicula
pinocitica (Figura -IV)

Los lipidos se secretan por un proceso privativo
de la glandula mamaria. Los acidos grasos, trans-
portados desde |la sangre o sintetizados dentro de
la misma glandula mamaria, se combinan con
glicerol para formar triglicéridos, que coalescen
formando gotas de grasa. Estas se mueven através
delcitoplasma a lamembrana apical, y laempujan
hastasalir por extrusion, recubiertas por membra-
na plasmatica (Figura -Il). La concentracion de
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grasa en la leche depende de las velocidades
relativas de secrecion de las gotas de lipidos y de
la fase acuosa.

Durante la lactancia normal, las uniones entre
células forman una apretada barrera entre la le-
che y la sangre (Figura-UF). Sin embarga, cuando
se produce mastitis o durante el embarazo y des-
pués del destete, estas uniones son débiles, o que
permite latransferencia de solutos extracelulares,
particularmentesodioy cloruro, directamente des-
de el espacio intersticial hacia la leche (Figura -V).
Encondiciones normales, el flujo paracelular care-
ce de importancia comparado con los procesos
transcelulares.

La cantidad de agua secretada y por ende la
produccidn lactea estan determinadas por la ex-
pansion de las vesiculas del aparato de Golgiy por
el flujo de estas vesiculas a través de la glandula.
Dicha expansion resulta del transporte neto de
solutos osmoticamente activos, ya que la membra-
na es permeable al agua y a los iones sodio y
potasio pero no a la lactosa. El volumen también
esta afectado en algunos casos por variaciones en
el flujo de las vesiculas a través de la célula.

El equilibrio osmético con la sangre se mantie-
ne por medio del procesa secretorio v las diferen-
cias en contenido de lactosa se compensan por
iones que difunden para mantenerla osmolaridad
constante.

Il. FACTORES QUE MODIFICAN

EL VOLUMEN LACTEO

Los principales factores son:

1) psicoldgicos;

2) fisioldgicos,

3) socioldgicos, y

4) relacionados al estado nutricional materno *.
Dado que estos factores estan interrelacionados
entre si, es dificil identificar hasta qué grado
influye cada uno de ellos por separado.

1) Psicoldgicos: son los que se conocen desde
hace mas tiempq. Es sabido que noticias desagra-
dables pueden provocar la detencion de la lactan-
ciarapidamente. Ello es debe a que los problemas
emocionales interfieren conel mecanismo de eyec-
cion lactea.

2) Fisioldgicos: estos factores incluyen la capa-
cidad materna de produccion y liberacidn lacteas
y la habilidad del lactante para consumirla y esti-
mular el pezon para promover mayor secrecion.
Tanto la frecuencia, la duracién como la fuerza de
succion influyen sobre el volumen lacteo, que se
incrementa en respuesta a una mayor demanda.

DIFICAN SU VOLUMEN ¥ COMPOSICION
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Este (ltimo factor seria el determinante principal
en la cantidad de leche producida.®

Suele haber una fluctuacion diurna en la pro-
duccién, con picos en horas de la mafiana.

Elvolumen lacteotambién variasegun el perio-
do de lactancia.

Desde el parto aumenta marcadamente hacia el
tercero o cuarto dia y luego gradualmente hasta
alcanzarunvalormaximoalos 3-5meses post-parto.®
Posteriormente se mantiene relativamente constan-
te durante varios meses y luego declina.

La iniciacion de la lactancia depende en forma
primordial de una elevada concentracion plasmatica
de la prolactina. Sin embargo, para sumantenimien-
to, la importancia de esta hormona es menor.

3) Sacicldgicos: la influencia de los factores
saciales generalmente opera a traveés de factores
psicolégicos y/o fisiologicos. La actitud de |a socie-
dad frente a la lactancia puede influir emocional-
mente en la madre, ya sea estimulandola o inhi-
biéndola. Por otra parte, cuando lamadre trabaja,
generalmente se ve obligada al uso de sustitutos
o suplementos durante su ausencia. Elfo disminu-
ye lafrecuenciay fuerzade lasuccion lo que incide
en una menor produccién lactea.

4) Estado nutricional maternao: la relacion entre
elvolumen |lacteo y el estado nutricional materno es
muy dificil de determinar ya que factores psicologi-
cosy socioldgicos tambien influyen en este punto. La
nutricion materna puede influir sobre la produccién
lacteatanto directacomo indirectamente através de
los factores mencionados.

Dado quela privacién intencional de alimentos
no seria ética, los estudios referentes al estado
nutricional de la madre lactante se encaran prin-
cipalmente desde dos enfoques distintos:

a) estudios de suplementacion alimentaria
en paises en desarrollo, y

b) estudios epidemioldgicos de produccion
lactea en comunidades desnutridas y en paises
desarrollados.

Los resultados provenientes de estudios de
suplementacion son dificiles de interpretar y, en
general, no permiten sacar conclusiones genera-
les”®. Ello podria deberse, entre otras causas, a un
disefio inadecuado de la investigacion. Estudios
recientes®'?, utilizando disefios aleatorizados, de-
mostraron un incremento en la ingesta de leche
de los neonatos cuyas madres recibieron suple-
mentos alimentarios. Por otro lado, los estudios
llevados a cabo por varios grupos de investigado-
res parecen indicar que el volumen lacteo es me-
nor en comunidades donde prevalece la desnutri-
cion respecto de paises industrializados.’
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Métodos para la medicién
de la produccion lactea

Los métodos generalmente usados para medir
el volumen lacteo se dividen en dos categorias:

1) los que miden la capacidad secretoria ma-
terna, y

2) los que miden la ingesta ldctea del neonato.
Este ultimo depende tanto de la capacidad secre-
toria de la madre como de la habilidad para
succionar y el apetito del lactante.

Una limitacién importante de estos métodos es
que interfieren con los habitos familiares y la
interaccion normal madre-nifio. Esto puede oca-
sionar una disminucién del volumen por interfe-
rencia con el reflejo de eyeccion lactea, mediado
por la oxitocina.

1) Medida de la capacidad secretoria materna:
el método mas comun consiste en obtener la
secrecion lactea durante 24 horas, ya sea por
expresion manual o por expresiéon mecanica.

2) Medida de la ingesta ldctea del neonato:

a) el método mas usado consiste en pesar al
bebé antesy después de seramamantado durante
un periodo de 24 horas.

b) en los Gltimos anos se ha desarrollado un
método basado en la administracion de agua
pesada®''?, La concentracion de agua pesada se
mide en lasalivadel bebé antesy 24 horas después
de la administraciéon de una dosis exactamente
medida. Este método se basa en el calculo de la
ingesta lactea a partir del tamafio y el recambio
del agua corporal total del lactante (ACT). El ACT
se deriva de la dilucién de la dosis de agua pesada
administraday la velocidad de recambio se estima
en base a la disminuciéon exponencial de la marca
en funcion del tiempo. Presenta la ventaja de una
minima interferencia con la alimentacion normal
aunque los resultados presentan discordanciascon
los obtenidos por el método de las pesadas.

II.FACTORES QUE MODIFICAN

LA COMPOSICION LACTEA

Para obtener un cuadro claro relativo a la
adecuacion nutricional del neonato, no bastasélo
con referirse a la produccion lactea sino también
a las posibles variaciones en su composicion. Exis-
ten numerosos factores que pueden modificar la
composicion lactea, de los cuales se mencionaran
los mas importantes:

1) cambios en funcion del tiempo post-parto;

2) cambios durante una “mamada”;

3) fluctuaciones diurnas;

4) efecto de la edad gestacional en el momen-
to del parto;
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5) estado nutricional materno.

1) Cambios en funcion del tiempo post-parto:
los cambios longitudinales en la composicion lac-
tea son tan notables que se la suele clasificar en

tres tipos:

a) calostro, desde el parto hasta el 5° dia
post-parto,

b) leche de transicion, desde el 6° al 10° dia
post- parto, y

¢) leche madura, después del 10° hasta el
momento del destete.

Las proteinas constituyen loscomponentes que
mas se modifican durante los primeros dias de
lactancia. El calostro posee una elevada concen-
tracion proteica esencialmente a expensas de la
IgA y lactoferrina, con baja proporcién de casei-
na'*" Con el tiempo la concentracion proteica
total decrece y la relacion entre las proteinas del
suero y la caseina va variando desde 90:10 en el
calostro hasta alcanzar aproximadamente 60:40
en la leche madura, e incluso 50:50 en la lactancia
tardia''® También se encuentran altos niveles de
algunos minerales (entre ellos, sodio y cloruro). La
lactosa, por el contrario, se encuentra en menor
concentracion en el calostro que en la leche madu-
ra, y lo mismo sucede con el contenido graso. El
perfil de acidos grasos también se modifica con el
tiempo. El calostro posee una menor proporcién
de acidos grasos de cadena media, que aumentan
en la leche madura. Los acidos grasos poliinsa-
turados de cadena larga, por el contrario, se en-
cuentranen nivelesmasaltosenelcalostroy luego
decrecen, en forma paralela al incremento de
linoleico y linolénico (18:2 y 18:3).'%2

A pesar de que la composicion lactea esta en
continua transiciéon, puede aceptarse que una vez
que se alcanzd la composicion de la leche madura,
lamayoriade los nutrientes tienden a permanecer
en niveles constantes hasta el destete. La mayoria
de los componentes lacteos no varian en mas de
un 25% entre el primeroy el sexto mes post-parto?.
Cuandoserealiza un destete gradual, hay cambios
en la composicion que afectan en distinta magni-
tud a los diferentes nutrientes. Los cambios mas
significativos son los incrementos en el contenido
de proteinas, grasa, hierro, sodio y cloruro, y la
disminucion en el contenido de lactosa®*?*. Los
cambios observados en la concentracion de sodio,
cloruro y lactosa en el inicio de la lactancia y
durante el destete gradual indican la apertura de
la ruta paracelular en la glandula mamaria®®.

2) Cambios durante una “mamada”: La princi-
pal modificacién que se produce es el incremento
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en la concentracion de grasa. También se han
observado algunas variaciones en los niveles de
proteina total®, aun cuando las fracciones que la
componen pueden variar en forma diferente unas
de otras.”®

3) Fluctuaciones diurnas: el componente mas
variable durante el dia es la grasa. Por la manana
seregistran los niveles mas bajos, que se incremen-
tan hasta alcanzar un valor maximo por la tarde®.
También se ha observado que el hierro aumenta
durante el dia.

4) Efecto de la edad gestacional en el momen-
to del parto: dado que en los ultimos afios se ha
incrementado notablemente la sobrevida de los
neonatos prematuros, surgio la inquietud de ana-
lizar la composicion de leche de madres de prema-
turos. No hay concordancia total entre los resulta-
dos publicados por diversos autores. Mientras al-
gunos informan sobre un mayor contenido de
proteinas en la leche prematura?"?*, otros investi-
gadores no encuentran diferencias en la composi-
cién de macronutrientes™?’, en concordancia con
nuestros resultados®. También hay discrepancias
relativas al contenido de minerales, con trabajos
que reportan mayores niveles de sodio y cloruro
en leche prematura®®? frente a otros que no
encuentran diferencias con la leche de madres de
bebés nacidos a término®*®*. Tampoco hay acuer-
do total en relaciéon a los niveles de grasa, ya que,
o0 no se encuentran diferencias®™3, o bien se
informan concentraciones mayores®* 0 menores®
en la leche prematura. Con respecto al perfil de
acidos grasos, se encontraron proporciones mas
elevadas de acidos grasos de cadena media y de
poliinsaturados de cadena larga en la leche de
madres de prematuros que en la de madres de
término™.

Por otra parte, es interesante destacar el com-
portamiento de algunas fracciones proteicas con
propiedades antiinfecciosas: laIgA, la lactoferrina
ylalisozimase encontrarian, de acuerdoaalgunos
autores, en mayor proporcion en la leche prema-
tura que en la leche de término®”%, Ello concuerda
con nuestros hallazgos relativos a IgA™.

5) Estado nutricional materno: la mayor parte
de los estudios realizados a este respecto parecen
indicar que los principales componentes lacteos
(proteina, grasa y lactosa) se ven poco afectados,
dentro de ciertos limites, por el estado nutricional
o la dieta materna'#“', Sin embargo, investigacio-
nes recientes™ muestran una correlacién entre el
contenido grasoy el nivel de adiposidad materno;
dicha correlacion aparece mastempranamente en
madres desnutridas que en mujeres bien nutri-
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das®. Por otra parte, se ha demostrado que una
dieta pobre en grasa y con aporte elevado de
hidratos de carbono favorece la sintesis de acidos
grasosde cadenamediaen laglandulamamaria®™®.
Ademas se observd en esos estudios una relacion
inversa entre los acidos grasos de cadena media
(10:0, 12:0 y 14:0) y el acido oleico (18:1).

Los enfoques para estudiar este punto son los
mismos que se mencionaron al hacer referencia al
volumen lacteo, es decir: a) estudios epidemiolo-
gicos en diferentes comunidades, y b) estudios del
efectode unsuplemento alimentario en poblacio-
nes desnutridas. Los estudios epidemiologicos
permiten concluir que, salvo en condiciones muy
extremas, hay una relativa constancia en la com-
posicion centesimal de la leche, con disminucién
en los niveles de vitaminas hidro y liposolubles y
un efecto variable en la concentracion de minera-
les. Con respecto a la administracion de un suple-
mento alimentario, la interpretacion se complica
debido a las limitaciones de este esquema de
trabajo (reemplazo de la dieta habitual en lugar
de suplementacién, tiempo de administracion,
cantidad y composicion del suplemento, etc.). Se
han obtenido resultados variables: la lactosa, mi-
nerales, oligoelementos y electrolitos son los que
permanecen mas estables, mientras que la mayo-
ria de las vitaminas hidrosolubles y la vitamina A
son las mas sensibles a variaciones en la dieta
materna.

Estudios de algunos investigadores®* parecen
indicar que las madres desnutridas producen le-
che con niveles mas bajos de IgA, complementoy
lisozima, mientras que otros autores®® no en-
cuentran diferencias en el contenido de estas
proteinas antiinfecciosas.

Un punto relevante que hasido poco estudiado
eslaposible influencia de la dieta sobre la compo-
sicion proteica de la leche, no sélo cuantitativa-
mente sino también cualitativamente. Nuestros
estudios®* permitieron demostrar que la ingesta
proteica materna, aun sin producir cambios en los
niveles de proteina lactea total, provoca modifica-
cionesenlaproporcidnrelativaentre las proteinas
del suero lacteo (PS) y la caseina (CAS). Larelacion
PS/CAS se incrementa cuando la ingesta proteica
de la madre es mas elevada, lo que podria incidir
en las propiedades nutritivas y/o antiinfecciosas
de la leche consumida por el lactante.

Es sabido que la grasa es el componente mas
variable de la leche humana y que las modificacio-
nes en su contenido, como se ha visto, pueden
deberse a diversos factores. En aguellos casos en
que el lactante no progrese adecuadamente con la
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alimentacién a pecho, podria determinarse rapi-
damente la concentracién de grasa por medio del
lactocrito o crematocrito®™®. A este respecto, es
interesante mencionar un estudio reciente® en el
que se comprobo una adaptacion a bajas concen-
traciones de grasa lactea a través de un aumento
en el tiempo de amamantamiento y, por ende, un
mayor vaciado de los senos. Estos bebés presenta-
ban una ganancia de peso marginalmente menor
pero crecimiento en talla y circunferencia cefalica
comparables a los del grupo cuyas madres produ-
cian leche con mayor contenido graso.

Esquema de secrecién lactea* (célula secretoria)

ACTUALIZACION Eﬂ

Por otra parte, el lactocrito también resulta de
utilidad para evaluar muestras de leche destina-
dasaalimentarabebés prematuros o enfermos3®56,

Se han resefnado los principales factores que
modifican el volumen y/o la composicién de la
leche materna. Los mas importantes son los fisio-
loégicos, conocidos desde hace tiempo, la edad
gestacionaly el estado nutricional materno. Sobre
estos ultimos se profundiza cada vez méas en un
intento de comprendery mejorar la alimentacién
del neonato prematuro y/o desnutrido.

N= Nucleo

REG= Reticulo Endoplasmico
Granular

AG= Aparato de Golgi

VS= Vesicula Secretoria

GG= Glébulo de Grasa

UF= Unién Fuerte (Cerrada en
Lactancia Normal)

MB= Membrana Basal

I= Lactosa, Calcio, Fosfato,
Citrato, Proteinas Lacteas (casei-
na, a-Lactalbumina)

Il= Lipidos

IlI= Agua, Sodio, Potasio, Cloruro
IV= Proteinas Séricas (albimina
sérica, inmunoglobulinas)

V= Ruta Paracelular (abierta
durante el embarazo, mastitis,
destete)

*Adaptado de referencia 2
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Cloridrorrea congénita familiar
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RESUMEN

La Cloridrorrea Congénita Familiar es un trastorno here-
ditario del transporte activo intestinal delion cloro a nivel del
ileon distal y del colon. Esto provoca una diarrea acuosa con
alcalosis metabdlica hipoclorémica e hipokalémica.

El objetivo de este reporte es llamar la atencién sobre la
presencia de esta patologia en nuestro medio, y describir 4
nuevas ohservaciones de una enfermedad de sencillo diag-
nastico y baja frecuencia, cuyo tratamiento precoz evita el
deceso o dano cerebral irreversible.

Palabras claves: Cloridrorrea congénita, alcalosis
metabdlica, hipokalemia, diarrea acuosa.

INTRODUCCION

La Cloridorrea Congénita Familiar (CCF) es una
enfermedad infrecuente, hereditaria, quese trans-
mite con caracter autosémico recesivo.

Desde 1945, ano en el que fue descripta la
primera observacion', se han publicado cerca de
100 nuevos enfermos?’, uno de los cuales es origi-
nario de nuestro pais®.

El déficit basico consiste en una alteracion del
transporte active intestinal del ion cloro en el
ileon distal y en el colon, lo que provoca una
diarrea acuosa persistente y alcalosis metabolica
hipoclorémica e hipokalémica.

En las situaciones mas severas, el disturbio del
balance hidroelectrolitico conduce a la muerte en
el periodo neonatal.

La diarrea persistente y la hipovolemia crénica
son responsables del retardo de crecimiento y de
las lesiones renales, como ia hiperplasia yuxta-
glomerulary laestimulacion del sistemarenina-an-
giotensina-aldosterona®'?. La excrecion aumen-

*  Servicio de Gastroenterologia, Hospital de Nifos “Dr.
Ricardo Gutiérrez”.

**  Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”.

*** Servicio de Neonatologia, Policlinico Bancario.

Correspondencia; Dra. Patricia Feldman. Azcuénaga 1517 1°

“C", (1115) Buenos Aires.

SUMMARY

Congenital Chloride Diarrhea is a rare inherited defect of
active intestinal Cl- transportin the distal ileum and the colon
which results in watery diarrhea with metabolic alkalosis,
hypochloraemia and hypokalaemia.

The purpose of this paper is to describe 4 new cases of a
low incidence disease, who has asimple diagnosis inwhich an
early treatment avoid death or mental retardaticn in this
patients.

Key words: Congenital Chloride Diarrhea, metabolic
alkalosis, hypokalaemia, watery diarrhea.
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tada de bicarbonato por orina predispone a la
nefrocalcinosis y a las infecciones del tracto uri-
nario.'?

Ha sido bien demostrado que el suplemento
adecuado de cloruro de sodio, agregado al suple-
mento de cloruro de potasio disminuye el hiper-
aldosteronismo secundario y previene la lesién
renal. >

Los siguientes pacientes muestran la evolucién
y las dificultades para arribar al diagnostico, si
bien éste essencillo, muestran una marcada mejo-
ria en los pacientes al instituirse el tratamiento
adecuado.

MATERIAL Y METODOS
En el periodo comprendido entre 1990 y 1993
se diagnosticaron 4 pacientes con CCF.

Paciente N° 1

Nifno argentino por tres generaciones, tercer
hijo de un matrimonio sin antecedentes patolégi-
cos a destacar, excepto una segunda hija fallecida
a los 15 dias de vida, con diagnéstico de sepsis
neonatal con diarrea. El paciente es un pretérmi-
no de 36 semanas de gesta con 3 kg de peso de
nacimiento, nacido por parto via vaginal, compli-
cado consindrome de liquido amnidtico meconial.
Permanecié internado en el sanatorio donde na-
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cié durante un mes con diagnéstico de sepsis con
diarrea, medicado con antibioticoterapia intrave-
nosa durante 4 semanas. Presentd hiperbili-
rrubinemia durante la primer semana de vida. Fue
dado de alta con lactancia materna y suplemento
con formula maternizada.

Al segundo mes de vida se reinterna en la
misma institucion con un cuadro de deshidratacion
aguda grave por diarrea y es medicado con anti-
biéticos durante 5 dias. -

Desconocemos otros datos de estas internacio-
nes.

A los tres meses de vida se interna con un
cuadro de deshidratacion aguda con diarrea, sin
hipertermia, y desnutricion grave. El peso en ese
momento era de 2,7 kg.

Se constata al ingreso hiponatremia (118 mmol/l),
hipokalemia (2 mmol/l), gases en sangre norma-
les, uremia de 105 mg%, sodio en materia fecal de
96 mmol/l, potasio de 39 mmol/l, sodio en orina de
23 mmol/l y potasio de 19 mmol/l, ademas de
hematuria microscopica y proteinuria. Se inter-
pretd el cuadro como infeccidon urinaria con com-
promiso enteral, medicandose con solucién de
cloruro de sodio y cloruro de potasio en altas
concentraciones y cefalotina-gentamina durante
8dias. Los cultivos de sangre, orinay materia fecal
resultaron negativos.

Durante su internacién presenté un cuadro de
shock por deshidratacion luego de deposiciones
explosivas con hiponatremia, hipokalemia y
alcalosis metabolica que se interpretaron como
sepsis medicandose con antibidticos intravenosos
nuevamente. Los cultivos en sangre, orinay mate-
ria fecal resultaron negativos. Se constato alcalosis
metabodlica severa en varios controles.

Se agrega a la formula semielemental que
recibe por via oral, la preparacion a base de sales
de rehidratacion oral de la OMS que aporta CiNa
0,35 g%, CIK 0,15 g% y NaCOH 0,25 g% en vola-
menes similares a la pérdida fecal.

El paciente mejora clinicamente, con escaso
aumento de peso, persistiendo con deposiciones
liquidas y alcalosis metabdlica, microhematuria y
proteinuria. A los 5 meses de vida se le da el alta
con un peso de 3,7 kg, y alimentacion con una
formula sin lactosa.

Durante los dos meses posteriores al alta man-
tuvo el mismo peso, presentando retardo neurolé-
gico severo y numerosas deposiciones diarias, es-
casas, amarillas, con halo liguido.

A los 7 meses de vida persiste con el cuadro de
diarrea, desnutricion severa y alcalosis metabdlica,
hipocloremia marcada (65 mmolfl), hipokalemia se-
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vera (1,8 mmol/l), cloro en orina de 6 mmol/l. El
ioncgrama en materia fecal confirma el cuadro mos-
trando una concentracién de cloro de 135 mmol/l,
sodio de 25 mmol/l y potasio de 67 mmol/.

La presencia de cloro tan elevado en materia fe-
cal, sumado al cuadro de proteinuria y micro-
hematuria llevan al diagnéstico de cloridrorrea con-
génita familiar con lesion renal secundaria.

Se inicia tratamiento con aporte oral de una
solucion de CINa 0,7% y CIK 0,3 % a demanday
una férmula semielemental, obteniéndose una
respuesta favorable rapidamente, con aumento
de 1 kg de peso en el lapso de un mes.

Durante el seguimiento presentd varias
intercurrencias infecciosas: infeccion urinaria, oti-
tis media aguda, catarros de vias aéreas superio-
res, acompahnados siempre de hipertermia, ano-
rexia y aumento del nimero de deposiciones que
persistieron liquidas, frecuentes y abundantes sin
deshidratar al paciente.

El estado neurolégico fue progresando acorde
a la mejoria del estado nutricional presentando a
los 15 meses de vida las pautas neurologicas co-
rrespondientes a 7-8 meses. La alimentacion ac-
tual se realiza con dieta completa y variada, leche
de vaca entera y aporte suplementario de una
solucion de CINa 0,7 g% y CIK 0,3 g% en una
cantidad aproximada a 60 ml/kg/dia.

A pesar de las numerosas intercurrencias pre-
sentd un aumento de peso de 4,5 kg y 15 cm de
longitud en 7 meses.

La evolucion posterior se valord con controles
seriados de la concentracién de cloro en orina
siendo todos los valores superiores a 10 mmol/l.

Los sedimentos urinarios una vez repuesta la
pérdida de liquido y electrolitos, fueron normales
en los controles posteriores.

Paciente N° 2

El paciente es un prematuro de 30 semanas de
gestacion con historia de polihidramniosy peso de
nacimiento de 1,870 kg de peso al nacer. Primer
hijo de una pareja proveniente de la provincia de
Chaco.

Permanecio internado durante el primer mes
devida porsepsis neonatal condiarrea. Durantela
primer semana de vida presentd hiperbilirru-
binemia, que no requirio luminoterapia.

En los meses subsiguientes fueron necesarias
multiples internaciones breves con cuadros de
deshidratacion por diarrea. A los 9 meses de vida
es derivado a nuestro hospital con diagnostico
presuntivo de sindrome de Barter luego de haber
permanecido internado durante un periodo de



248

tres meses, con un cuadro de deshidratacion, de
dificil compensacién y alcalosis metabdlica severa
persistente. Fue tratado por este motivo con
indometacina a dosis de 5 mg/kg/dia.

A su ingreso se encontraba severamente des-
nutrido, con un peso de 4,100 kg, retardo psico-
motor importante, distension abdominal y dia-
rrea acuosa, con deposiciones liquidas, explosivas,
amarillo claro.

Se constato por laboratorio un valor de cloroen
sangre de 83 mmol/l, en orina de 6 mmol/l y en
materia fecalde 133 mmol/l. El sodioy el potasioen
materia fecal fueron de 74 mmol/l y 42 mmol/l
respectivamente.

Los gases en sangre mostraron alcalosis
metabolica severa.

Se confirma el diagnéstico de cloridrorrea con-
génita familiary se instituye el tratamiento con el
suplemento de unasolucion oralde CINa 0,7 g%y
CIK 0,3 g%.

El paciente aumento 1 kilogramo de peso en 1
mes. Presento un episodio de deshidratacion por
vomitos del que se recuperd rapidamente con
aumento del suplemento oral.

Paciente N° 3

Se trata de un nino prematuro de 35 semanas
de gesta de una pareja no consanguinea, con
antecedentes de polihidramnios, que presenta
desdeel nacimiento abdomen distendidoy globoso
con diarrea, sin eliminacién de meconio. La pérdi-
da de material por ano se visualiza semejante a
orina por lo que se realiza pielografia y cisto-
uretrografia que descartan fistulaurinaria. El colon
por enema, realizado en el periodo neonatal, es
informado como compatible con megacolon, pero
ante |la mejoria aparente del cuadro clinico se da
elaltaalos 16 diasde vida. Presentaictericia desde
las 48 horas de vida que se prolonga durante 21
dias. Debido a la falta de progresién de pesoy a la
ictericia prolongada se medica con antibio-
tecoterapia intravenosa durante 7 dias. Al mes de
vida se realiza una biopsia rectal aspirativa con
acetilcolinesterasa negativa para enfermedad de
Hirschsprung, un centellograma renal y un
radiorenograma que muestran un doble sistema
pielocalicial con hidronefrosis leve.

Presenta varios episodios de infecciones urina-
riasy es medicado en forma profilactica con fura-
dantina y trimetoprima sulfametoxazol.

Durante un periodo de 10 meses persiste con 3
a 4 deposiciones diarias amarillas, liquidas, esca-
sas, abdomen distendido, hipotonia marcada y
desnutricién severa.
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En ese momento se interna realizandose una
colostomia transversa como primer paso para el
tratamiento de una supuesta aganglionosis. El
peso en esa internacién es de 6,7 kg. La anatomia
patologica muestra plexos mientéricos en todas
las muestras escalonadas obtenidas durante el
acto quirurgico descartandose enfermedad de
Hirschsprung, pero quedando con unacolostomia.

Durante esta internacién presenta varios con-
troles con hiponatremia e hipokalemia severas y
alcalosis metabolica persistente. Las pérdidas por
colostomia eran importantes y dificiles de com-
pensar por lo que presentd numerosas internacio-
nes por deshidratacion grave. A la edad de 12
meses se cierra la misma por pérdidas excesivas.
Durante este periodo de tiempo, presenta tam-
bién varios episodios de infeccion urinaria medi-
cados con distintos antibioticos. A los dos afios de
vidase confirmadiagnéstico de CCF instituyéndose
un tratamiento con suplemento de cloruro de
potasio Unicamente. Entre los 2 y los 6 anos se
pierde el seguimiento del nifio. A los 6 anos de
vida presenta un peso en el décimo percentilo con
una talla en el 50. Actualmente usa panales por
enuresis y encopresis, las deposiciones son
semiliquidas amarillo pastosas y presenta retardo
madurativo moderado. Se instituye suplemento
conClINayClK, ademanda, en proporciones antes
mencionadas. El paciente se encuentra en una
escuela con apoyoy en tratamiento foniatrico por
dislalia severa.

Paciente N° 4

Hermana del paciente N° 3. Quinta hija. Ante-
cedentesde polihidramnios durante el embarazo.
Ecografia materna al séptimo mes de gesta que
muestra distencion de ansas intestinales fetales.
Esto, sumado al antecedente del hermano, hace
sospechar un cuadro de CCF en la nifia. Desde el
nacimiento presenta gran distensién abdominal y
deposicionesliquidas amarillas. Se realiza un colon
por enema informado como normal con niveles
liquidos intestinales, confirmandose el diagnosti-
co con el dosaje de ion cloro fecal de 133 mmol/l.
Se instituye suplemento intravenoso de electroli-
tos de manera precozy se deja suplemento oral de
CIK. El seqguimiento luego del alta neonatologica
es efectuado de manera irregular por parte de los
padres, presentando a los 13 meses de vida un
cuadro de deshidratacién grave con alcalosis
metabdlica severa que requirid internacion. En
ese momento se constata una desnutricion impor-
tante (P:5,100kg). Se agrega CINa al CIK en las
proporciones antes mencionadas mostrando una
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rapida mejoria. El peso se mantiene oscilante de-
bido a varios episodios de deshidratacion por
vomitos que mejoran rapidamente con la reposi-
cién de agua y electrolitos en altas concentracio-
nesyaunainfeccion urinaria que provocé rechazo
parcial del alimento.

DISCUSION

El diagnostico de Cloridrorrea Congénita Fami-
liarse basaenlapresenciadediarrea acuosa desde
el periodo neonatal en combinacién con alcalosis
metabdlica persistente.

La confirmacion se realiza con la determinacion
del ion cloro en materia fecal, que debe ser mayor
a la sumatoria de los iones sodio y potasio en este
medio?'". Sabemos que la materia fecal normal
contiene de 6 a 17 mmol/l de ion cloroy que en |a
CCF se encuentran valores de 110 a 180 mmol/I'.
Los valores encontrados en nuestros pacientes os-
cilaron alrededor de 110 a 130 mmol/l de cloro en
materia fecal.

Lamayor parte de los pacientes descriptosen la
literatura, asi como los de nuestra serie (Tabla 1)
nacieron prematuramente, presentaron diarrea
desde el nacimiento, y fueron, hasta el momento
del diagnostico, medicados en reiteradas oportu-
nidades como sépticos’,

Los pacientes 1, 2 y 3 presentaron hiperbi-
lirrubinemia durante lainternacién neonatal acor-
de con lo descripto.?3

Si bien la prematurez, la deshidratacion y la
acidosis metabdlica del periodo neonatal™, con-
tribuyen al aumento de la bilirrubinemia, podria
pensarse en un factor adicional, propio de la
enfermedad, que la provoque’.

El antecedente de una hermana fallecida en el
paciente1yde unasobrina materna (originaria de
la provincia de Chaco), fallecida a los 15 dias de
vida por sepsis con diarrea en los nifios 3 y 4,
sugeririan la presencia de la enfermedad en estos
pacientes.

La CCF debe ser sospechada en casos de
polihidramnios (diarrea in Utero), especialmente
en mujeres que presentaron embarazos previos
con polihidramnios y muerte perinatal’. El diag-
nostico prenatal no se puede confirmar con el
estudio del material obtenido por amniocentesis™
"%, si bien podria sospecharse con la presenciaen el
examen ecografico de polihidramnios materno y
dilatacién de las ansas intestinales fetales*51314,
como en el cuarto nino que analizamos.

Launiala y col.” y luego Holmberg y col.' de-
mostraron que el defecto de esta enfermedad
estaria limitado a una alteracién de la absorcién
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activa del ion cloro a nivel del ileon distal y colon,
con disminucién o ausencia del mecanismo de
intercambio por bicarbonato. El cloro gue perma-
nece en la luz intestinal provocaria una diarrea
osmotica, ademas de hipocloremia y ausencia de
excrecion de cloro en orina; esto determinaria un
estado de hipovolemia cronica, que estimula el
sistema renina-angiotensina-aldosterona y desa-
rrolla secundariamente hiperaldosteronismo,
hipokalemia, hipostenuria y aciduria para-
doja|_2,l1,15-16

El gradiente invertide del ion H, debido a la
alteracion del intercambio CI/HCO en el ileon y
colon, causa la reabsorcion del ion Hy la excrecion
aumentada de sodio. El suplemento de sodio no
solo es beneficioso paramantener lanormovolemia
sino para prevenir la hipokalemia causada por el
hiperaldosteronismo secundario.

Las lesiones renales descriptas asociadas a la
CCF son hiperplasia yuxtaglomerular, hialinosis
glomerular, nefrocalcinosis y cambios arteriolares
con hipercelularidad de la capa muscular, seme-
jantes a los observados en la enfermedad hiper-
tensiva'. La lesion renal fue observada solamente
en los pacientes que presentaban hipovolemia
crénica, como losninos 1y 3, porlo que noseriaun
compenente primitivo de [a enfermedad, sinouna
consecuencia de la misma, que puede ser parcial-
mente reversible o al menos no evolutiva con una
terapéutica adecuada. Holmberg y col. realizaron
biopsias renales en pacientes antes y después de
instituido el tratamiento, no encontrando progre-
sion en los signos anatomopatoldgicos en ningu-
no de ellos’. Por este motivo y dado que las
pruebas funcionales renales fueron normales en
nuestros pacientes, no se realizaron biopsias rena-
les. Tanto la hematuria como la proteinuria del
primer paciente desaparecieron al poco tiempo
de iniciada la terapéutica sustitutiva.

El tratamiento consiste en el reemplazo del
déficit de agua y electrolitos en forma permanen-
te. El suplemento debe ser adecuado, no solo de
CIK, sino también de CINa para evitar el
hiperaldosteronismo secundario. Se utiliza una
proporcionde CINa 0,7 g% y CIK 0,3 g% en aporte
oral a demanda?"', una vez corregido el episodio
agudo.

Si bien algunos autores proponen utilizar un
inhibidorde la prostaglandino-sintetasa en la CCF,
otorgando el rol estimulador del sistema renina
angiotensina a las prostaglandinas, otros'” de-
muestran una disminucién marcada de la excre-
cion de prostaglandina E2 y E-M durante el trata-
miento con indometacina pero sin modificacién
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de la pérdida de electrolitos. Asimismo es poco
aconsejable el tratamiento con acetazolamida,
inhibidor de la anhidrasa carbonica utilizado en el
fratamiento de la alcalosis metabdlica'. Nosotros
creemos que el tratamiento adecuado es reponer
sodioy volumen hidrico para que el sistemano sea
estimulado.

Se considera adecuado el tratamiento cuando
el aporte oral de cloro mantiene una excrecion de
cloroenorinapor encimade 10mmol/ly no existan
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signos de hiperaldosteronismo secundario. En los
casos descriptos la cloruria control se mantuvo en
valores por encima del mencionado.

Ladiarrea persiste y aumenta con la edad, pero
los pacientes aprenden a vivir con su enfermedad
y hacen un correcto ajuste social.’

El diagnostico adecuado y el tratamiento pre-
coz previenen el retardo del crecimiento y del
desarrollo neurologico y psicomotor, pudiendo
los pacientes llevar una vida normal.

TaeLa 1 _
Cuadro clinico de 4 pacientes con CCF

Paciente 1 2 3 4
Sexo M M M F
Polihidramnios - + + -
Prematurez - + + -
Hiperbilirrubinemia + + + -
Diarrea neonatal + + + +
Deshidratacion grave

a repeticion + + + +
Diarrea persistente + + + +
Distension abdominal + + + +
Desnutricién severa + + + ¥
Infecciones urinarias + + + +

TaBLA 2
Laboratorio de pacientes con CCF
en el mamentoa del diagndstica

Paciente 1 2 3 4
Alcalosis metabolica + + + +
Hiponatremia + + +
Hipokalemia - o+ 5 +
Cl- en materia fecal

{(mmol/l) 135 133 121 133
Cl-en orina

(mmol/t) 6 12 10 5
Proteinuria (microscopica)  ++ + ok -
Hematuria (microscopica) ++ - ++ -
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Presion intraocular
en recién nacidos

Dr. JORGE MARIO LEVIT' y Técn. MARIA ISABEL ROSTAN'

RESUMEN

Atento a las dificultades que ofrece el diagnostico de
glaucoma congénito por la variabilidad de sus sintomas y las
diferentes formas que adquiere, presentamos nuestra inves-
tigacion sobre la presion intraocular en 23 recién nacidos -
conuntotal de 55 mediciones—, efectuadascon untondometro
no contactante. Los resultados obtenidos son constantes con
una presion ocular media de 9,59 mm y con una maximade 12
mm y minima de 7 mm.

Palabras claves: glaucoma congénito, tonometria no
contactante.

INTRODUCCION

El glaucoma congénito constituye un proble-
ma dificil de resolver tanto por el neonatélogo
como por el oftalmélogo. Ello es debido a las
distintas formas de presentarse clinicamente ya
que sus sintomas recorren una amplia gama que
transcurre desde un leve aumento del tamano
corneal sin signos agregados, al glaucoma florido
con buftalmia —cérneas desmesuradamente gran-
des—, edema blanquecino de cdrnea, lagrimeo y
fotofobia. Puede presentar desde uno a todos los
signos propios del glaucoma congénito que, en un
35% de los casos, se encuentran en el momento
del nacimiento mientras que en otro 35% aparece
dentro de los seis primeros meses.

Los diagnosticos diferenciales son, acorde a sus
sintomas, el conducto lacrimonasal imperforado,
opacidades corneales tanto intrincadas en un
sindrome raro como un hallazgo aislado.

La evaluacion clinica del glaucoma congénito’
sigue constituyendo una de las bases del diagnéstico.
La valorizacion estd dada por la singularidad de la
sintomatologia como por el valor de su presencia en
uno o ambos ojos.

* Instituto Oftalmologico Cordoba. Av. Cordoba 2692.
1187 Buenos Aires.

SUMMARY

Diagnosis of Congenital Glaucoma presents some difficul-
ties owing to variety of symptoms and its different ways of
presentation. We present our investigation in intraocular
pressure in 23 newborns -55 measures— with a noncontact
tonometer. We obtained constant results with a media ocular
pressure of 9,59 mm, a maximum of 12 mm and minimun 7
mm.

Key words: congenital glaucoma, non contact tonometer.
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El puntaje esta dado por lo caracteristico del
sintoma o signo, es una ayuda valiosa y permite
unificar criterios. Asi entre 3 y 4 puntos es sola-
mente sospechoso, mientras que un puntaje ma-
yor impone completar los estudios. Si sumara mas
de 7 puntos ya es muy dificil que no signifique
glaucoma. (Tabla 1)

TasLA 1
Unilat. Bilat.
Megalocornea 4 3
Edema corneal 3 4
Camara ant. profunda 4 2
Excavacion papilar 4 3
Fotofobia 2 1
Epifora 2 3
Blefaroespasmo 1 1

TONOMETRIA

Ennifios, los estudios de certeza siempre requi-
rieron anestesia general en un plano profundo
para que los ojos, que en los planos superficiales
giran hacia arriba ocultandose bajo los parpados,
se encuentren en su posicion de mirada al frente.

Eltonémetro de aplanacion, basicamente cons-
tituido por un cono de plastico que apoya sobre el
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centro de la cornea, va aumentando su presion
hasta equilibrar la del ojo. La mayoria deben ser
montados en una lampara de hendidura.

En 1968 Edgardo Manzitti diseié un adita-
mento sobre la camilla pediatrica de consulto-
rio que permitia acostar a los nifios frente a la
lAmpara de hendidura. Con esto se mejoro la
seguridad del niflo anestesiado que, hasta ese
momento, debia ser sostenido erectoy dormi-
do frente a la lampara.

Con la aparicién de los tondmetros de mano
“sistema Perkins” pudo trasladarse, lo que permi-
tié efectuar estas anestesias en quirdfano dismi-
nuyendo el riesgo. Pero sélo puede estudiar la
presion en ese momento y bajo esas circunstan-
cias.

La medicién del diametro anteroposterior del
ojo por ecografia es bastante constante en el
bebé. Ello nos brinda la posibilidad de determinar,
en el transcurrir de los meses, un crecimiento
anormalmente acelerado lo que es patonogmonico
del glaucoma congénito.

TONOMETRIA NO CONTACTANTE

Los primeros tondmetros no contactantes fue-
ron equipos de grandes dimensiones sobre mesas
especiales con apoyamenton.

Su principio esta basado en un chorro de aire
que, lanzado hacia el centro de la cérnea, rebota
con una fuerza dependiente de la presién
intraocular.

Los tonémetros no contactantes mas moder-
nos disminuyeron su tamano lo suficiente como
para hacerlos transportables y separaron el sector
de medicion del resto del equipo lo que permite
medir la presion ocular, por ejemplo, dentro de
una incubadora. Su sistema de posicionarse cuen-
ta con tres luces laser, dos se reflejan sobre la
cornea y una tercera se encuentra dentro del
equipo. Se unen en el momento en que el equipo
se encuentra ubicado perpendicular al centro de
la cornea. En ese instante dispara el chorro de aire
y una computadora interna evalta la presién
intraocular que lo refleja en una pantalla digital.
Mas aun, promedia las altimas cuatro mediciones
a fin de dar un diagnostico mas certero.
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Si bien ha mejorado el confort del paciente de
cualquier edad para la evaluacién de la presién
ocular, su utilidad mas importante es en el recién
nacido ya que el examen no requiere anestesia
general y puede ser repetido varias veces. Incluso
permite efectuar una curva diaria de presion ocu-
lar.

Realizamos mediciones en diversos centros de
neonatologia de Buenos Aires en el mes de se-
tiembre de 1992 (Hospital Materno-Infantil R.
Sarda, Neonatologia del Hospital Gral. San Martin,
Neonatologia Sanatorio Agote). El equipo utiliza-
do fue un Pulsair 2000 (Keeler).

Examinamos 23 recién nacidos normales entre
7 horasy 9 dias de vida. En 6 de ellos repetimos el
estudio tres horas y seis horas después lo que
resultd en 55 mediciones. En todos los casos, pre-
via instilacién de un colirio anestésico, se coloco
un separador de parpados diminuto. El técnico
sostiene la cabeza del bebé y ayuda a mantener la
cornea bajo el centro del disparador.

Las medidas obtenidas las consideramos vali-
das cuando logramos efectuar el estudio con el
bebé quietoytranquiloya que latension muscular
eleva artificialmente la presion. En caso de [lanto
las mediciones fueron erréneas y las desechamos
y esperamos un mejor momento para repetirla.

Los resultados obtenidos fueron:

Presion ocular media: 9,8 mm; DE: 2,33

Presion més baja: 7 mm

Presion mas alta: 12 mm

Mediana 10

Estos coinciden con los estudios? presentados
por StefanoPensiero (Istituto perl'infanzia-Trieste)
cuyo estudio en 57 recién nacidos indica una me-
dia de 9,59 mm con una desviacion maxima de 2,3
mm.

Debemos considerar glaucoma en el recién
nacido con presiones mayores de 15 mm en dos
tomas en distintas horas del dia y con el bebé
tranquilo.

Agradecimiento

A los Dres. Jorge Martinez, Bernardo Ulman y Mario
Weismann en cuyas Unidades de Neonatologia se realiza-
ron las experiencias. |

2. Pensiero,S.;DaPozzo,5.: Normalintraocular Presure in Children.
J Pediatr Ophthalmol Strabismus. 1992; vol 92: 79-84.




voL o193

Q ¢Cual es la conducta a tomar ante
un nifo con escroto agudo?

Escroto agudo es un cuadro extremadamente
frecuente en toda la infancia y adolescencia que
consiste en la aparicion de dolor escrotal y/o testi-
cular, de comienzo agudo con signos de flogosis
local y que muchas veces dependiendo de cual sea
la etiologia se puede acompafar de ascenso y/o
agrandamiento testicular, falta de reflejo cremas-
teriano, palpacién de un epididimo engrosado o
de una hidatide infartada que inclusive puede
verse a través de la piel a simple vista (blue dot
sign)’.

A pesar de lo conocido de esta descripcion son
extremadamente frecuentes los errores cometi-
dos en el manejo clinico-quirtrgico de este cua-
dro, con un claro damnificado que es el testiculo,
o que conlleva en muchos casos la pérdida de la
gonada.

Estoserroresse basaneneldesconocimientode
algunos principios basicos de la patologia testicu-
lar en el nifio que son:

1. Laorquiepididimitis bacteriana practicamen-
te no existe en la infancia y se trata de un cuadro
secundario a una malformacién estructural del
aparato genitourinario.?

2. Ningun sintoma/signho es 100% patogno-
maonico por lo que las “impresiones” diagndsticas
tienen limitado valor.

3. Eltesticulo torcido pierde todas sus posibili-
dades espermatogénicas entre las 6 y 12 horas de
comenzado el cuadro.**

4. Las decisiones a tomar en esas primeras 12
horas no son “transferibles” para el dia siguiente
(léase observacion).

Aunque existen excepciones como en cualquier
regla, queda claro que no se debe rotular de
orquiepididimitis a un escroto agudo y que se
debe siempre hacer una consulta con un cirujano
o0 urdlogo pediatra en las primeras horas del cua-
dro; luego de las 24 horas de evolucidn sea cual sea
el diagndstico nuestra conducta no producird en
general ningun cambio en el “prondstico” final de
esta patologia.

La historia clinica detallada debera tener en
cuenta |la edad del paciente dada la existencia de
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. Pregunte a los expertos

torsion del corddn espermatico (extravaginal) en
laetapa prey perinatal®y la aparicion de episodios
previos de dolor que corresponden a torsiones
parciales de testiculo {(intravaginal) con detorsion
espontdnea; en ambos casos la consulta con el
cirujano o urélogo pediatra definird el momento
y la conducta quirtrgica a efectuar.

Existen también una serie de entidades causan-
tesde “escroto agudosintorsion”’como el edema
escrotal idiopatico (edema angioneurético), pur-
pura de Schéenlein-Henoch, orquitis urliana, her-
niainguinal atascada, hidrocele de aparicién agu-
da, y traumatismo, en especial el relacionado con
el nifio maltratado (battered child).

Dos examenes complementarios pueden serde
utilidad en las primeras horas de estos cuadros de
etiologia dudosa: 1. La ecografia Doppler de cor-
don y testiculo vy el centellograma de perfusion
testicular, ambos buscando una interrupcién agu-
da del flujo arterial en el testiculo; estos estudios
deben ser realizados por un ecografista y/o radio-
logo experimentado en especial en los nifios pe-
quenos, para evitar falsos positivos y negativos de
torsion testicular,

Desde ya el mejor procedimiento diagnostico y
gue a su vez suele ser terapéutico, es la explora-
cidn quirurgica de la region inguinal ylo la bolsa
escrotal afectada; esto incluye algunos de los cua-
dros antes citados cuando no pueda confirmarse
conseguridad la presencia de irrigacion testicular.

En este procedimiento quirlrgico se comienza
por realizar el diagnéstico etiolégico adecuado y
en caso de torsién se procede a la detorsion testi-
tular y orquidopexia BILATERAL, debido a que la
malformacion que condiciona la falta de fijacion
testicularesel factor predisponente y esta siempre
presente en el lado contralateral; si se tratara de
una torsion de hidatide se reseca la misma lo que
acortara el cuadro doloroso que ésta generalmen-
te provoca.

En los casos que es posible reconocer la hidati-
de visible o palpable bajo la piel escrotal, en
general en nifios pequerfios y en todos los casos de
resolucién no quirdrgica, se debe indicar reposo
para evitar aumento de flogosis a nivel de la bolsa
escrotal y el dolor que la deambulacion suele
provocar.
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Cuando el paciente es llevado a la consulta con
mas de 24 horasde evolucion se indicara conducta
expectante, explicando a los padres las implican-
cias de una probable torsién testicular en forma
claray completa; en estos casos la cirugia definiti-
va se puede realizar en forma diferida resecando
el testiculo necrético y reemplazandolo por una
protesis testicular para evitar dafos en la imagen
corporal disminuyendo el impacto psicolégico so-
bre el nifo o el joven; por supuesto siempre se
realiza la orquidopexia contralateral en el mismo
acto quirurgico.

La pérdida o lesion grave de un testiculo ad-
quiere unaimportancia adicional en la pubertady
adolescencia por la pérdida o dafo de la funcion
espermatogénica del testiculo contralateral por
mecanismos aun no bien clarificados, que pueden
incluir la produccion de anticuerpos antites-
ticulares.®

Aungue doloroso de decir, todos los anos se
producen pérdidas de testiculos por una evalua-
cion o conducta médica incorrecta, ya que dada la
caracteristica aguda del comienzo de la enferme-
dad la primera consulta debe realizarse en las
primeras horas del cuadro, en especial cuando el
paciente llega a la pubertad.*

Estainformacionintentainsistirenlaresponsa-
bilidad que nostocaen el manejo correcto de esta
patologia, lo que implica una campana focalizada
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en los centros y a los profesionales dedicados a la
atencion primaria y urgencias, quienes por lo que
gueda claramente expresado aqui, seran en mu-
chos casos responsables directos de la lesion irre-
versible o de la recuperacién de un testiculo
torsionado.

Dr. Eduardo Ruiz
Urdlogo Infantil
Departamento de Pediatria. “Hospital taliano™
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Cartas al Editor
A _

0 Inquietudes sobre el asma
en la infancia y la adolescencia

Sr. Editor:

Hemos leido con mucho interés el articulo del
Dr. Guillermo Bustos et al." sobre asma en la ado-
lescencia. Es de notar que el Dr. Bustos hace hinca-
pié en varios aspectos en los que la mayoria de los
pediatras de nuestro pais no reparan: a) la baja
frecuencia de resolucién espontéanea “con el desa-
rrollo”; b) la alta incidencia de atopia (80%) entre
estos pacientes; ¢) la importancia de los factores
emocionales; d) el control ambiental y la informa-
ciénalospadres;ye) lanecesidad deinmunoterapia
especifica.

Nuestra preocupaciéon reside en que puede
prevenirse el asma del adolescente si se detecta
durante la primera infancia. La inmensa mayoria
de los pediatras piensan que el asma, diagnostico
que muy pocos se atreven a dar, y que prefieren
llamarlo con un sinénimo no agresivo para los
padres, se supera en forma espontanea a los 5
anos y si no en la etapa puberal. Es decir que
“siempre se puede esperar”.

Hoy se sabe que existen dos grupos de nifios
con asma segun la edad de comienzo: a) los que
debutan antesde los 20 meses de edad (en general
no atopicos); y b) los que lo hacen después de los
20 meses (en general atopicos). Los primeros son
hiperreactivos bronquiales y presentan sus crisis
en relacion a una virosis respiratoria. De estos
ninos el 25% contintan con fatiga a los 11 afos de
edad. El segundo grupo son alérgicos y el 75%
continGian con crisis a los 11 afnos.?

Teniendo en cuenta estos datos y la alta inci-
denciade asmaen la poblacién infantil (5% aproxi-
madamente), es necesario realizar una evaluacién
adecuada en un centro de referencia para lograr
los resultados que se pretenden del tratamiento.
Los fracasos que se obtienen son debidos al mal
seguimiento de los pacientes, al tratamiento rea-
lizado en forma no racional y a la falta de educa-
cion de los pacientes y de sus padres.?4*

Otro motivo de preocupacién es la creencia
que “laalergianoexiste”. La literaturainternacio-
nal cada vez da mayor auge al fenémeno alérgico
como factor desencadenante del asma bronquial
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y otras patologias. En estudios realizados en los
EEUU sobre 10.854 pacientes se destaca larelacion
entre el fendmeno alérgicoy el asmay la rinitis en
la infancia.

Por dltimo existe la creencia que no se pueden
realizar testificaciones cutaneas en menores de 5
anos. Existen datos que indican que las pruebas
cutdneas son confiables a partir de los 4 meses de
edad’®?. Estas pruebas cutdneas permiten deter-
minar los alérgenos especificos responsables de la
sintomatologia cuando ademas se cuenta con una
historia clinica detallada. Esto permite realizar el
tratamiento inmunoterépico del que se ha demos-
trado su efectividad y su sequridad en las afeccio-
nes alérgicas del tracto respiratorio''. Es obvio
gue depende de la idoneidad del alergista deter-
minar en qué pacientes se justifica o no realizarlo.
Esta decision no compete a un pediatra general.

Los objetivos del tratamiento del paciente as-
matico deben ser:

e Controlar el medio ambiente y evitar los

alérgenos.

* Que el paciente pueda participar de todo

tipo de actividades.

* Que no pierda dias de escuela o de trabajo.

= Que no presente episodios nocturnos.

» Desensibilizar a los pacientes alérgicos.

* Normalizar las pruebas funcionales.

» Educacion del paciente y de sus padres.®

Seria utililustrarconalgunascifrasde losEEUU.
Aquinotenemos datos ciertos pero nuestra expe-
riencia nos indica que éstos pueden ser extra-
polados, si se tienen en cuenta los tratamientos
previos y los diagnéstico errados que nos toca
evaluar a diario.

En los EEUU tienen una incidencia de asma en
menores de 18 anos del 4,3%, lo que implica que
existen 2,7 millones de pacientes. Se pierden por
esta afeccion 10,1 millones de dias de clase, se
realizan anualmente 12,9 millones de consultas
médicas y se efectian 200 mil hospitalizaciones’.
Se calcula que los EEUU gastan por afo 17.900
millones de ddlares en los pacientes asmaticos.”

Seguramente que si el concepto de nuestros
pediatras respecto del fenémeno alérgico cambiara
podriamos modificar la historia de esta enfermedad
y cumplir con los objetivos arriba mencionados.
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