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Editorial

El Hospital de Ninos de la Santisima Trinidad de Cordoba.
Su Centenario: 1894-1994

“La vida sélo se puede comprender mirando para atrds.
Pero debe ser vivida mirando hacia adelante”
S. Kierkegaard

sta frase de Kierkegaard esta en consonancia

con otra reflexion de Gregorio Marafion, el

célebre maestro y erudito de la Medicina es-
pafiola, cuando afirmaba: “La medicina es una
ciencia de recia tradicion y a este blogue de su
antigledad gloriosa y eficaz se le puede adornar
con todas las plumas fugitivas del progreso. Pero
solo cuando existe previamente ia tradicion, el
progreso se transforma en permanencia, es decir,
en tradicién nueva”.

Las consideraciones precedentes valen y son
oportunas al hacer referencia a una institucién
pediatrica, nacida en el ocaso del siglo pasado,
exactamente en el mes de mayo de 1894. Surgid
por iniciativa del entonces decano de la Facultad
de Ciencias Médicas doctor José Antonio Ortiz y
Herrera, quien, al dirigirse a la presidenta de la
Sociedad de Beneficencia de Cérdoba, dona Paulina
Lopez de Soria, propuso la creacion de un estable-
cimiento dedicado al cuidado de los nifios. Ya en
aquel tiempo existian antecedentes al respectoen
nuestro pais pues se habian fundado anterior-
mente las denominadas Casas de Nifios Expositos
o Casas Cunas (en Buenos Aires en el ario 1779, en
Rosarioen 1854y en Cordoba en 1884). Los prime-
ros hospitales de nifios aparecen mas tarde; asi se
erige el de Buenos Aires en 1875, los de Cordoba
y La Plata en 1894; se agregan posteriormente el
de Rosario en 1900 y el de Tucuman en 1903.

Pero la precursora de las instituciones dedica-
das al servicio de la infancia es el Ospedale
degl’Innocenti de Florencia, hecho construir en
1621 por la Corporacién de la Seda, con disefio de
Filippo Brunelleschi y adornado con los famosos
medallones de terracota vidriada de Andrea della
Robbia, que simbolizan al nifio en solicitud de
benevolencia y compasién.

Hospital de Nifios de Cordoba

Fue la necesidad de acudir en asistencia a la
nifiez desvalida la que galvanizd voluntades y
esfuerzos de las damas de la Sociedad de Benefi-
cencia, de las autoridades civiles y eclesiasticas,
para concretar la construccién del hospital, que
segun consta en el Acta de Fundacidn “se declaré
instalado el Hospital de Nifos de la Santisima
Trinidad, rogando a todos que prestasen protec-
cién al establecimiento y exhortando a poner en
practica la instalacién de una casa para sostén de
menores de ambos sexos...”
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asido mérito de la sociedad cordobesa y de

destacados médicos la realizacion de esta

obra que fue creciendo en el tiempo,
acompasadamente con el progreso de las Ciencias
Médicas y en particular de la Medicina Infantil.
Una pléyade de maestros desfilaron por sus salas
y por sus aulas, echando las bases de una escuela
pediatrica, reconocida en el pais y en el exterior.
Basta mencionar los nombres de Geronimo del
Barco, su primer director y uno de sus fundadores;
Alejandro Ortiz, primer profesor de Pediatria; Luis
M. Allende, también fundador; Juan Orrico, José
Maria Valdés, Angel S. Segura, Carlos Piantoni,
Felipe Gonzalez Alvarez, Pedro Depetris, Miguel
Oliver, Maria Luisa Aguirre, Alberto Chattas y
muchos otros que contribuyeron a cimentar su
prestigio en el campo asistencial, docente y de
investigacion.

La complejidad del Hospital haido en aumento
con laincorporacion de nuevas especialidadesy su
nivel le ha permitido ser un polo de referencia no
s6lo para la Provincia de Cordoba, sino asimismo
paraelinteriordel pais, en particular del Noroeste
Argentino.

En su fecunda tarea docente contd con la pre-
sencia de la Universidad, la que dispuso entonces
el funcionamiento de la “Catedra de Enfermeda-
des de Ninos y su Clinica”. Actualmente sigue
siendo sede de catedras de la Universidad Nacio-
nal y de la Universidad Catolica de Cérdoba. La
incorporacion de las Residencias en Pediatria, a
partir de 1968, significdé un paso trascendente en
su sistema de formacion meédica.

El Hospital ha cumplido con altura su mision y
ahora, sus viejos muros, que albergaron a miles de
nifios sufrientes de tantas épocas, seran reempla-
zados por otros que llevaran su mismo nombre. Las
nuevas generaciones deberan asumir el desafio de
continuar su obra en pro de la infancia con el mis-
mo espiritu, asentado en una tradicion centenaria.

EDIT
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as obras perduran, precisamente, cuando

hombres visionarios son capaces de compren-

der el presente y avizorar acertadamente el
devenir. El futuro nos exigira iniciativa y capaci-
dad creadora para adaptarnos y responder a las
condiciones de los tiempos. Seran necesarias men-
tes claras que sepan comprender, con espiritu de
servicio, cuales son las demandas actuales de una
sociedad que muestra grandes cambios pero que
no debe olvidar los valores fundamentales que
garantizan su subsistencia. Se requeriran volunta-
des que impulsen la institucion para que no quede
encerradaen los limitesde sus muros y se proyecte
parabien de los nifos y sus familias, en defensa de
sus derechos tan proclamados pero no siempre
respetados.

En esa perspectiva el Hospital, renovado en su
planta fisica, debera contar con profesionales res-
ponsables vy esforzados para afrontar una nueva
morbilidad con una concepcion moderna de la
Pediatria y con una acertada orientacion para
abarcar la totalidad del nifio y del joven en su
contexto familiar y social.

se espiritu de servicio, que enlaza en un

accionar comun a todas las generaciones,

serd elsignoinalterable que distinga al Hospital
siempre fiel a sus elevados objetivos de mejorar la
salud de los nifnos, de promover y defender sus
legitimos derechos, de continuar como un centro de
referencia de alta complejidad, de atender a la
infancia con mayor riesgo fisico o social, de impulsar
la formacion de profesionales del equipo de salud y
de apoyar las investigaciones que aumenten su efi-
ciencia. Todo ello hara, en definitiva, que permanez-
ca como una institucion de excelencia.

Dr. Carlos A. Rezzdnico
Presidente
Comision del Centenario




VOL. 92/1994

Articulo original

ARCH ARG PEDIATR I

Inmunoglobulina endovenosa en la prevencion
de infecciones bacterianas hospitalarias
en R. N. prematuros

Dres. MARIA A, SARUBBI*, LYDIA E. OTHEGUY**, A. MIGUEL LARGUIA***,
MARTA ZELAZKO’, MARIA 1. GAILLARD"'y JUAN J. LOPEZ GAPPA""

RESUMEN

Introduccion. La hipogammaglobulinemia del prematuro
es una de las causas de su mayer susceptibilidad a las infeccio-
nes. Este trabajo tuvo como objetivos: a) evaluar la eficacia de
la inmunoglobulina endovenosa (IgEV) para disminuir la
incidencia de infecciones bacterianas hospitalarias (IBH), su
gravedad y la mortalidad asociada a infeccion y b) detectar
efectos adversos de la droga.

Material y métodos. Se seleccionaron 115 recién nacidos
(RN) con peso al nacer (PN) entre 1000 y 1800 g ingresados a
la unidad neonatal ¢l primer dia de vida. Se estratificaron
seguin PN y se distribuyeron aleatoriamente en grupos trata-
do (GT) v control (GC). Al GT se le administro IgEV 500mg/kg
el 1°y el 8° dia. Se monitored infeccion hasta el alta.

Resultados. Ambos grupos fueron comparables excepto
en el tiempo de canalizacién central que fue mas prolongado
en el GT (p< 0.01). Se detectaron 11 episodios de IBH en 9 RN
de GT y 6 en 6 RN del GC (ns). La localizacién de IBH, la
presencia de signos de gravedad, la edad en el momento de
la infeccion y la mortalidad asociada a ésta, no difirieron
entre GTy GC. Enlos RN del GT predominaron las infecciones
por gram negativos multirresistentes (p< 0.05).

Conclusion. La IgEV en la forma administrada no demos-
tré disminuir la incidencia ni la gravedad de IBH, nila morta-
lidad relacionada a infeccidn en este grupo de pacientes. No
se observaron signos de intolerancia a la infusion.

Palabras claves:inmunoglobulina, infeccion bacteriana hos-
pitalaria, neonatos prematuros, prevencion, inmunizacion
pasiva.

INTRODUCCION
Las infecciones bacterianas hospitalarias son

Médica Infectéloga, Hospital Materno Infantil R. Sarda.
Médica Neonatdloga, Hospital Materno Infantil R. Sarda.
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natologia Hospital Municipal Materno Infantil Ramén Sarda,
Esteban de Luca 2151, (1456) Capital Federal, Argentina.

SUMMARY

Introduction. Hypogammaglobulinemia is one of the
causes of the greater susceptibility of premature infants (PI)
to infections. The objectives of this study were: a) evaluate
the effectiveness of intravenous immunoglobulin (IVING) to
decrease the incidence of nosocomial bacterial infections
(NBI), infection related morbility, infection related mortality
and b) detect drug related adverse effects.

Materials & Methods. 115 preterm infants (Pl), 1000-1800
g birth weight (BW), admitted to the neonatal unit in the first
day of life, were stratified by BW and randomly assigned to
treated group (TG) and control group (CG). Infants in the TG
received IVIG 500 mg/kg on days 1 and 8. Both groups were
observed for infections until discharge.

Results. Characteristics of both groups were similar ex-
cept that Pl in the TG had more days of central catheters (p<
0.01). There were 11 episodes of NBI in 9 Pl of the TG and 6
episodes in 6 Pl of the CG (ns). There were no significant
differences between TG and CG in the site of infections, age
at infections, signs of severe morbidity or infections related
mortality. Infections due to multirresistant gram negative
rods predominated in the TG (p< 0.05).

Conclusions. IVIG inthe doses and intervals was not useful
in decreasing the incidence of NB| or infection related mor-
bidity and mortality in this group of patients. No adverse
effects were ohserved during the infusion of IVIG.

Key words: immunoglobulins, nosocomial bacterial infec-
tions, prevention, premature neonate, passive fmmuniza-
tion.
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una causa importante de morbilidad en las unida-
des de internacion neonatal.’*? Estas afectan par-
ticularmente a los prematuros pequenos, aumen-
tando significativamente la mortalidad en este
grupo de pacientes.”

Enla Maternidad Sarda, en 1987, 21 de 120 recién
nacidos (17,5%) con peso al nacer entre 1000y 1800
gramos presentaron infeccion hospitalaria. La mitad
de las infecciones fueron generalizadas y 27% de
éstasconcompromiso meningeo. Losagentes causales
fueron bacilos gram negativos multirresistentes en
70% de los casos. La mortalidad de estos pacientes
fue tres veces superior a la de los no infectados.



Se ha demostrado que las medidas de control
reducen significativamente la incidencia de infec-
ciones hospitalarias®, sin embargo éstas siguen
siendo frecuentes en los prematuros pequenos.®

La mayor susceptibilidad de estos neonatos a
los infecciones hospitalarias se debe a multiples
factores, tales como su larga permanencia en las
unidades de internacion, su total dependencia de
los demas, su incontinencia urinaria y fecal, la
colonizacion con gérmenes hospitalarios, la nece-
sidad de emplear procedimientos terapeduticos
invasivos, la administracion de cursos prolonga-
dos de antibidticos de amplio espectro y la inma-
durez inmunolégica de estos pacientes.?37

Entre las deficienciasinmunoldgicas de los pre-
maturos, el bajo nivel de inmunoglobulinas circu-
lantes ha merecido particular atencién por su rol
importante enlaopsonizacién, activacion del com-
plemento y fagocitosis.® Las inmunoglobulinas G
son transferidas por via transplacentaria a partir
de las 32 semanas de gestacién.®'”

Su concentracién ensangre se correlaciona con
la edad gestacional, puede ser muy baja en los
menores de 32 semanas, disminuyendo alin mas
después del nacimiento por catabolismo fisiol6gi-
co que puede prolongarse aln después de los 6
mesesde edad postnatal.’""?Enrecién nacidos que
requieren cuidados intensivos, en quienes se ex-
traen grandes volimenes de sangre para determi-
naciones de laboratorio, el déficit de anticuerpos
es aun mayor."

Elrol de losanticuerpos en relacion a la suscep-
tibilidad de los prematuros a las infecciones no
esta totalmente definido, sin embargo estudios
en recién nacidos con infecciones graves por
Streptococcusagalactiae muestran mayorinciden-
cia de infeccion en aquéllos con titulos bajos de
anticuerpos especificos'y utilidad de la IgEV en el
tratamiento de estas infecciones. ™57

La aparicion de preparados de IgEV, obtenidos
de plasma de gran numero de donantes permite
administrar importante cantidad de anticuerpos
contra diversos patdgenosy ha llevado a distintos
investigadores a probar su eficacia para la preven-
cién de infecciones en el recién nacido.

Los resultados obtenidos por Haque™ y Chiri-
co'™* sugieren un aparente efecto beneficioso de
la gammaglobulina. Stabile?’, en cambio, no en-
contré diferencias enlamorbimortalidad por sepsis
con la administracion de altas dosis de gamma-
globulina.

Considerando que los fundamentos para la
utilizacién de gammaglobulina en la prevencion
de infecciones hospitalarias en prematuros son
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numerosos, pero los resultados de los estudios
publicados hasta el momento son aun contradic-
torios, diseflamos un ensayo clinico al azar para
corroborar la hipétesis que la administracion de
IgEV a recién nacidos prematuros disminuye la
incidencia y/o gravedad de las infecciones
bacterianas hospitalarias.

Obtenido el consentimiento del Comité de
Docencia e Investigacion de nuestro hospital, lle-
vamos a cabo el estudio con los objetivos de a)
evaluar la eficacia de la IgEV para disminuir la
incidencia de infecciones bacterianas hospitala-
rias, la gravedad de las mismas, la mortalidad
asociada a infeccion y b) detectar efectos adversos
de la droga.

POBLACION

El estudiose realizo en 115 recién nacidos, una
vez obtenido el consentimiento de los padres, en
el Hospital Materno Infantil R. Sarda, desde el 30/
5/88 hasta el 31/7/90.

Se incluyeron recién nacidos menores de 24
horas de vida que ingresaron a la unidad de
internacion con pesos al nacer entre 1000 y 1800
gramos. Se excluyeron malformados graves, sin-
dromes genéticos, eritroblastosis, los recién naci-
dos fallecidos el primer dia y aquéllos con infec-
cién en el momento del ingreso.

Se estratificaron losrecién nacidos por pesoy se
los asigno aleatoriamente a GT y GC dentro de
cada estrato utilizando sobres cerrados que con-
tenian planillas previamente marcadas.

Para un tamano efecto del 50% con un nivel
alfa de 0,05 y una potencia de 80% se calculd un
tamafo muestral de 204 pacientes. Un analisis
preliminar de los datos mostré una tendencia
contraria a la esperada, sefialando que con 204
pacientes o un tamafo mayor existia una alta
probabilidad de no encontrar variacion en los
resultados. Por este motivo se dio por finalizado el
estudio con un total de 115 pacientes.

MATERIAL Y METODOS

Comovariable experimental se utilizé inmuno-
globulina obtenida de un pool de plasma humano
(Endobulin NR). Esta es una lgG monomérica, que
contiene anticuerpos contra protozoarios, virus,
hongos, bacterias y antitoxinas®’,

Se evaluaron las siguientes variables resultan-
tes: “septicemia”, obtencion de uno o mas hemo-
cultivos positivos de muestras tomadas de vena
periférica. El Staphylococcus epidermidis se consi-
derd patégeno con dos muestras positivas o mas.
Los términos bacteriemia y septicemia se conside-



raronsinonimos. “Septicemia por catéter”, identi-
ficacién del mismo germen en el cultivo de la
canulay en el hemocultivo de muestra tomada de
vena periférica. “Meningitis”, identificacion de
gérmenes al examen directo o cultivo de liquido
cefalorraguideo o pleocitosis a predominio
neutrofilo con hipoglucorraquia. “Neumonia”, sig-
nos clinicos tales como aparicién o agravamiento
delsindrome dedificultad respiratoria, secreciones
purulentas por tubo endotraqueal o clinica de
infeccion con radiologia compatible y signos bio-
quimicos de infeccion, acompanados o no de em-
piema, bacteriemia o puncién pulmonar post mor-
tem positiva. “Enterocolitis necrotizante”, pre-
sencia de sangre en materia fecal, signos
gastrointestinales y radiolégicos caracteristicos
acompafnados de signos clinicos y bioquimicos de
infeccidn. “Peritonitis”, presencia de gérmenes al
examen directo o cultivo del material obtenido
por puncion abdominal. “Infeccion de la herida
quirdrgica”, presencia de secrecion purulenta y/o
edema o eritema con cultivo positivo por puncion
de la region eritematosa.

Enlaevaluaciondelos parametros bioquimicos
se tomaron como normales los valores publicados
por Manroe®, Ryan®, Adler® y Sarff .

Se efectué diagnoéstico de “infeccidn al ingre-
so” (criterio de eliminacién) cuando los signos
clinicos, bioquimicos y/o bacteriolégicos se inter-
pretaron como de origen materno. “Infeccion
precoz” cuando fue adquirida en los primeros 8
dias de vida y “tardia”, después de los 8 dias.

Se considero “sospecha de infeccion” a la pre-
sencia de signos clinicos y bioquimicos que no se
ajustaron a las definiciones antes mencionadas,
pero que justificaron un curso completo de anti-
bioticos.

Se consideraron “signos de gravedad” la pre-
sencia de meningitis, shock, coagulacion intra-
vascular diseminada o indice cayados/segmentados
mayor de 0,8.%

Para llevar a cabo el estudio uno de los investi-
gadores visito diariamente la sala de internacién
neonatal para detectar la presencia de pacientes
que reunieran los criterios de inclusion al estudio,
recabar los antecedentes perinatalesy efectuar un
prolijo examen fisico de cada recién nacido para
determinar los que debieron ser eliminados o
excluidos.

Al grupo tratado se le administr6 gammaglo-
bulina endovenosa (Endobulin NR), a 500 mg por
kg en dos dosis, una al primer dia y otra al octavo,
con bomba de infusion de jeringa, a un ritmo
acorde con los requerimientos hidricos electro-

liticos y de glucosa de cada paciente.

Para evaluar los niveles séricos de gammaglo-
bulina al ingresar al estudio y las variaciones pos-
teriores de los mismos en el GT y GC se efectud
dosaje de gammaglobulina (IgG, IgM, IgA) en
sangre al nacer y al 8° dia. En el grupo tratado la
extraccion para tal determinacion fue previa a la
administracion de cada dosis de gammaglobulina
EV. Este dosaje se pudo efectuar solamente en 22
recién nacidos. Se utilizaron placas de inmuno-
difusion radial de Biocientifica (NR) con suero
humano estandar del mismo laboratorio como
control.

El seguimiento clinico de los pacientes fue
realizado por los médicos encargados del sector
de terapia intensiva que desconocian el protocolo
de investigacién. Diariamente uno de los investi-
gadores, en base a los datos de la historia clinica,
registro la presencia de variables resultantes en
ambos grupos. Las determinaciones bioquimicas,
bacteriolégicas y radioldgicas fueron realizadas
en el mismo hospital. Los bacteridlogos y bio-
quimicos que efectuaron las determinaciones no
conocian el grupo al cual pertenecia el paciente.

Con la finalidad de evaluarlos efectos adversos
de la IgEV se efectud el seguimiento clinico de los
pacientes para detectar la presencia de vomitos,
erupcion cutanea, edema, cianosis o instalacién o
agravamiento del sindrome de dificultad respira-
toria.

Seregistraron lassiguientes variables extrafias:
Datosperinatales: rotura de membranas mayor de
24 horas, infeccion ovular, corticoides maternos,
antibidticos maternos, tipo de parto, asfixia al
nacer. Datos del recién nacido: peso al nacer, edad
gestacional, peso para la edad gestacional, sexo,
procedimientos invasivos (dias de tubo endotra-
gueal, dias de accesos endovasculares), transfusio-
nes, exanguinotransfusiones, dias de antibiotico-
terapia, datos nutricionales (edad al comienzo de
la alimentacidn, tiempo de recuperacion del peso
de nacimiento, desnutricion al alta), dias de inter-
nacion.

Andlisis estadistico: Las frecuencias fueron com-
paradas mediante la prueba de Fisher de una
cola®®. Las comparaciones entre las medias se rea-
lizaron mediante la prueba de la U de Mann y
Whitney®.

RESULTADOS

Caracteristicas de la poblacidn: De los 126 pa-
cientes inicialmente seleccionados 11 fueron ex-
cluidos: 10 con infeccion al ingreso (sifilis, chagas,
sepsispor Streptococcus agalactiae, E. coli, Listeria,
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neumonia congénita), 1 fallecié el primer dia de
vida.

Se estudiaron 115 pacientes, 28 con peso al
nacer de 1000-1249 g, 38 con PN de 1250-1499 g, y
49 con PN de 1500-1800 g; 58 recién nacidos reci-
bieron gammaglobulina y 57 fueron controles.

No hubo diferencias en laincidencia, gravedad
y mortalidad por infeccién entre los grupos trata-
doy control, como asi tampoco en la edad media
al infectarse nien el niumero de infecciones preco-
ces y tardias (Tabla 7).

La localizacién de las infecciones no difirié en
los grupos tratado y control (Tabla 2).

N=115 Tratados 58 Controles 57
Infectados 9 b ns
RN con 2 episodios | 2 0 ns
Signos de gravedad | 4 3 ns
Edad al
infectarse x (r) 8,2(1-26) 17,8(2-24)  ns
Infecciones
precoces/tardias 112 2/4 ns
Fallecidos 5 7 ns
Muerte asociada a
infeccion 4 2 ns
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N=115 Tratados 58 | Controles 57
Septicemia 6 2 ns
ECN 4 3 ns
Neumonia 1 0 ns
Herida quirdrgica 0 1 ns

ECN: enterocolitis necrotizante.

Enla Tabla 3 se detallan los gérmenes aislados, el
sitio y el niumero de oportunidades en que se aislé
cadauno. En losrecien nacidos tratados predomina-
ronlasinfeccionespor gram negativos (p=0,024) que
se caracterizaron por su multirresistencia.

No se observaron signos de intolerancia a la
infusion de IgEV.

Grupo Gérmen Sitio N°de Gram (-)*
oport. Gram (+)
A. calcoaceticus He, PP 3
K. pneumnoniae He 3
Tratado
P. aeruginosa He 1 710
C. albicans He, LCR 1
S. agalactiae He, LCR 1
E. faecalis He 1
Control
5. aureus HQ 1 1/3
P. aeruginosa LP 1
*p=0,074

N° de oport: nimero de oportunidades en que se alslo el gérmer.
He: Hemocultive, PP: puncion pulmonar, LCR: liquido cefalorraquideo,
HQ: herida quirdrgica, LP: lfauido periteneal,

En 22 recién nacidos (12 del grupo tratadoy 10
del grupo control) se determiné la concentracion
de gammaglobulina (IgG, IgM, IgA). No hube
variaciones significativas en los niveles de IgM e
IgA por lo gue comentamos exclusivamente los
resultados de 1gG.

El dia 1 los niveles de 1gG para el GT fueron
x977,25 (r: 448-1810) mg% para el GCy x785 (r:
405-1810). El dia 8 los niveles fueron GTx1113,7 (r:
377-2070) mg%, GC x784,9 (r: 390-1340) mg%. No
hubeo diferencias significativas entre los grupos
tratadoy controleneldialyeneldia8. Tampoco
se produjeron diferencias significativas en cada
grupo entre las medias del 1° y el 8° dia. De los
recién nacidos estudiados uno solo del grupo tra-
tadoy otro del grupo control presentaron niveles
sericos menores de 400 mg%,; tres pacientes del
grupo tratado y cuatro del grupo control presen-
taron niveles menores de 700 mg%. En ambos
grupos se observd una gran variabilidad en los
valores de IgG en pacientes pertenecientes al mis-
mo grupo de peso. En recién nacidos que no
recibieron gammaglobulina la disminucion del
nivel entre los dias 1 y 8 fue significativamente
mayor (p< 0,05) (datos no mostrados) en aquellos
con cifras iniciales mas altas, revelando un ca-
tabolismo mas rapido en los recién nacidos con
concentraciones de IgG mas altas al nacer,

De las variables extranas evaluadas, los grupos
difirieron solamente en los dias de canalizacién
umbilical o central (p< 0,01).



DISCUSION Y COMENTARIOS

Nuestro trabajo demuestra que la administra-
cion de gammaglobulina a este grupo de recién
nacidos no fue efectiva para disminuir la inciden-
cia, gravedad y mortalidad por infecciones bacte-
rianas hospitalariasy que la droga fue bien tolera-
da, no observandose signos de toxicidad. La discu-
sion de varios aspectos de experiencias con el uso
de gammaglobulina en prematuros pequenos re-
cientemente publicadas pueden ayudar a la inter-
pretacién de los resultados obtenidos.

Nosotros administramos dos dosis de gamma-
globulina ajustadas segun el peso de nacimiento,
al 1°y al 8° dias de vida a prematuros con peso al
nacer entre 1000 y 1800 gramos. Este grupo se
eligio por ser el de mayor riesgo de infeccion
hospitalaria en nuestro servicio y porque la
sobrevida de prematuros con pesos al nacer meno-
res de 1000 gramos era muy baja al iniciar el
estudio, por falta de infraestructura adecuada
para su asistencia. Esto pudo haber excluido al
grupo mas vulnerable.

La dosis de gammaglobulina se eligié en base a
las informaciones sobre farmacocinética disponi-
bles en ese momento ', desconociendo el nivel
critico y optimo para prematuros de diferentes
edades gestacionales. Si bien este problema aun
no esta resuelto, publicaciones sobre disposicion
de gammaglobulina endovenosa en prematuros
pequefios®™?2333 han demostrado una gran varia-
bilidad en los niveles individuales, en la velocidad
de catabolismo y la vida media del IgG, aun en
recien nacidos con igual peso al nacer, lo que
sugiere la necesidad de evaluar esquemas de ad-
ministracion individuales, basados en la determi-
nacion de niveles séricos. Por otra parte, trabajos
efectuados para mantener niveles séricos de 700
mg% de IgG (el nivel normal més bajo en recién
nacidos de término)®*#* observaron infecciones
solamente enrecién nacidos con IgG menor de 400
mg%. Si estas cifras se confirman en trabajos
futuros es probable que se haya determinado al
nivel critico por debajo del cual el riesgo de infec-
cidn aumenta.

De los recién nacidos en los que pudimos medir
niveles de gammaglobulinag, sélo uno de cada
grupo tuvo niveles menores de 400 mg%, mientras
que 3 del grupo tratado y 4 del grupo control
tuvieron niveles menores de 700 mg%. Si estos
datos se extrapolaran al resto de la poblacion
podria inferirse que es probable que, por el grupo
de recién nacidos incluidos (mayores de 1000 gra-
mos) y el momento en que fueron tratados (1°y 8°
dias), los recién nacidos tratados hayan recibido

gammaglobulina cuando no estaban hipogamma-
globulinémicos. También se observé una gran va-
riabilidad en los niveles de IgG en recién nacidos
del mismo peso de nacimiento y la misma edad
gestacional. Nuestros hallazgos en este pequeno
numero de pacientes coinciden con los anterior-
mente comentados® 'y sugieren la necesidad de
monitorear niveles séricos para adecuar las dosis y
los intervalos de IgG a administrar. Los niveles de
IgG al 8° dia fueron mayores en el GT aunque no
alcanzaronsignificancia estadistica, probablemente
por el nimero pequeno de pacientes estudiados.

El tipo de infecciones también puede ser un
factor importante. Los pacientes del grupo trata-
dotuvieron masdias de catéteres centrales que los
controles (p< 0,05). Dos pacientes del grupo trata-
doyninguno delgrupo control presentd septicemia
por catéter. El riesgo de infeccion asociado a
cateter aumentasignificativamente con el tiempo
de colocacion de los mismos y se produce por
adherencia de gérmenes al extremo distal que se
recubre con una capa de fibrina, en donde los
microorganismos pueden reproducirse protegi-
dos de las defensas del huésped y los antibioti-
cos*®. Es poco probable que la IgG tenga un rol
preventivo en estasinfecciones, las que en general
requieren remocion del catéter para su curacion.

Otro factor importante podria ser el tipo de
germen aislado. Las infecciones hospitalarias en
nuestro servicio son causadas en su mayoria por
gram negativos multirresistentes. Las gamma-
globulinas se obtienen de un pool de numerosos
donantes sanos y probablemente tienen pocos
anticuerpos especificos contra ellos, existiendo
gran variabilidad entre los lotes. Nosotros no
medimos el nivel de anticuerpos en el lote de IgEV
que utilizamos, sin embargo es probable que en
estos preparadosno se encuentren altos nivelesde
anticuerpos especificos para los gérmenes gram
negativos multirresistentes aislados en el grupo
de pacientes tratados (Acynetobacter calcoace-
ticus, Klebsiella pneumoniaey Pseudomonas aeru-
ginosa). En este aspecto nuestros resultados son
similares a los de un trabajo multicéntrico doble
ciego efectuado en Francia®®, en el cual la adminis-
tracién de gammaglobulina a dosis no ajustadas
segun el peso de nacimiento no disminuyé la
incidencia de infecciones bacterianas hospitala-
rias ni la mortalidad asociada. También en este
trabajo las infecciones por gérmenes gram nega-
tivos fueron mas frecuentes en el grupo tratado,
aunque la diferencia no fue estadisticamente sig-
nificativa. Los autores especulan sobre el posible
efecto perjudicial de la administracion de altas
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cantidades de anticuerpos no especificos, que po-
drian acelerar el catabolismo de la 1gG e interferir
en la sintesis de anticuerpos actuando como feed-
back negativo. En nuestro trabajo, en los 10 recien
nacidos del grupo control en los que se midieron
niveles de 1gG, el catabolismo fue mas rapido en
aquellos con niveles de IgG mas altos al nacer (p<
0,05).

A su vez, uno de los recién nacidos del grupo
tratado fallecio con infeccion generalizada por
Candida albicans, cuya lisis depende fundamen-
talmente de los mecanismos de inmunidad celu-
lar, siendo los anticuerpos ineficaces para su con-
trol?’.

Estudios doble ciego el azar que utilizaron pla-
cebo han producido resultados contradictorios. El
primero de ellos®, que administré gammaglobuli-
naa750mg/kgo placebo a 170 recién nacidos con
peso al nacer entre 1000 y 1500 g cada 14 dias
hasta el alta o el tercer mes de vida, no pudo
demostrar un efecto beneficioso significativo de
la IgEV. Contrariamente, un trabajo efectuado en
6 centros de EE.UU.*, que administrd 5 dosis de
500mg/kg de IgEV o placebo a 577 prematuros de
500 a 1750 g de peso, logro una disminucion
global de infecciones del 30%, una disminucion
significativa del tiempo de hospitalizacion y de la
incidencia de enterocolitis necrotizante en el gru-
po tratado, aungque no se observaron diferencias
en la mortalidad entre ambos grupos.

Otros dos estudios multicéntricos han sido has-
ta ahora publicados en forma de resumen. La
administracion de 1 dosis de IgEV a 753 recién
nacidos menores de 35 semanas de edad gesta-
cional no resultd beneficiosa para disminuir la
incidencia ni la mortalidad ascciada a infeccidn en
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el estudio efectuado por Weisman y col.* Final-
mente, Fanaroff y col. administraron IgeV a 500
mg/kg o placebo cada 14 dias hasta el peso de 1,8
kgoelaltaa2416 recién nacidos con pesos al nacer
menoresde 1500 gy no encontraron diferencias en
laincidencia y mortalidad por infecciones, nien la
aparicion de complicaciones, ni en los dias de hos-
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Si bien en nuestra experiencia y en la mayoria
de los trabajos publicados no se pudo demostrar
unefecto beneficiosode lagammaglobulina, cree-
mos que se requieren nuevos protocolos disena-
dos seleccionando a los recién nacidos segun sus
nivelesséricos de gammaglobulina, para determi-
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CONCLUSION
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meros 8 dias de vida a este grupo de recién nacidos
con pesos de nacimiento entre 1000 y 1800 gramos
en dosis no ajustadassegun los nivelesseéricos, no fue
eficaz para disminuir la incidencia, gravedad y mor-
talidad por infecciones bacterianas hospitalarias.

Agradecimientos

Atodo el personal de Neonatologia y de Laborato-
rio de la Maternidad Sarda, sin cuya colaboracién este
trabajo no podria haberse efectuado.

Al laboratorio Inmuno, que brindé el apoyo econd-
mico indispensable para concretar esta investiga-
cion. |

6. Goldmann, D.A.; Freeman, J.; Durbin, W.A.: Nosccomial
infection and death in a necnatal intensive care unit. J
Infect Dis; 1983; 147: 635.

7. Wilson, Ch.B.: Immunoleogic basis for increased
susceptibility of the neonate to infection. J Pediatr; 1986;
108: 1.

8. Baley, J.E.: Sepsis neonatal: posibilidades de la
inmunaterapia. Clinicas Perinatoldgicas; 1988; 4: 773.

9. Sidiropoules, D.; Hermann, U.; Morell, A. et al.
Transplacental passage of intravenous immunoglobulin
in the last trimester of pregnancy. ) Pediatr; 1986; 109:
505.

10, Morell, A.; Skvaril, F.; Hitzig, W.H.; et al.: IgG suclasses:
Development of the serum concentrations in “normal”
Infants and children. ) Pediatr; 1972; 80: 960.

11. Ballow, M.; Cates, K.L.; Rowe, J.C. et al.: Development of




voL. 9211994

12.
13.

14.
15.

16.

{lig

20.
21.
22.
23.
24.

25.

26.

27

. Chirico, G.; Rondini, G.; Plebani, A.:

the immune system in very low-birth weight (less than
1500 g) premature infants: concentrations of plasma
immunoglobulins and patterns of infections. Pediatr Res;
1986; 20: 899.

Sasidharan, P.: Postnatal IgG levels in very-low-birth-
weight infants. Clinical Pediatrics. 1988; 27: 271.
Wasserman, R.L.:Intravenocus gammaglobulin prophylaxis
for newborn infants. Pediatr Infect Dis; 1986; 5: 620-921.
Anthony, B.F.: The role of specific antibody in neonatal
bacterial infections: An overview. Pediatr Infect Dis; 1986;
5:5164.

Kim, K.5.: Efficacy ofthumanimmunoglobulin and penicilin
G in treatment of experimental group B streptococcal
infections. Pediatr Res; 1987; 21: 289.

Santos, J.I.; Shigeoka, A.Q.; Rote, N.5. et al.: Protective
efficacy of a modified immune serum globulin in experi-
mental group B streptococcal infection. J Pediatr; 1981;
99; 873.

Fischer, G.W.; Weisman, L.B.; Hemming, V.G. et al.:
Intravenous immunogl/obulin in neonatal group B
streptococcal disease. Pharmacokineticand safety studies
in monkeys and humans. Am J Med; 1984; march 30: 117.

. Haque, K.N_; Zaidi, M.H.; Hagque, 5.K. et al.: Intravenous

immunoglobulin for prevention of sepsis in preterm and
low birth weight infants. Pediatr Infect Dis; 1986; 5: 622.
Intravenous
gammaglobulin therapy for prophylaxis of infection in
high-risk neonates. ) Pediatr; 1987; 110: 437.

Chirico, G.;Rondini, G.: Pharmacokinetics and effectiveness
of intravenous gammaglobulin in neonates. Reply to the
editor. ) Pediatr; 1988; 112: 326.

Stabile, A.; Sopo, M.; Romanelli, V.; et. al.: Intravenous
immunoglobulin for prophylaxis of neonatal sepsis in
premature infants. Arch Dis Child; 1988; 63: 441,
Endobulin (R).:Immunoglobulin (human) for intravencus
use. Immuno AG. Oesterreichisches Institut fuer
Haemoderivate Ges.m.b.h. September 1985; 985 A.
Manroe, B.L.; Weinberg, A.G.; Rosenfeld, C.R. et al: The
neonatal blood count in health and disease . Reference
values for neutrophilic cells. ) Pediatr; 1979; 85: 89.
Ryan, R.: Neutrophil counts in normal and septic preterm
babies with birth weight less 1000 grams. Ped Res; 1986;
20, 4:398 A,

Adler, 5.P.; Denton, R.: The erytrocyte sedimentations
rate in the newborn period. ) Pediatr; 1975; 86, 6: 982.
Sarff, L.D,; Platt, L.H.; M Cracken, G.: Cerebrospinal fluid
evaluation in necnates: Comparison of high-risk infants
with and without meningitis. J Pediatr; 1976; 88: 473.

. Christensen, R.D.; Bradley, P.P.; Rothstein, G.: The feukocyte

left shift in clinical and experimental neonatal sepsis. |
Pediatr; 1981; 98: 101.

28.

29,

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

89.

38.

39.

40.

a1,

PREMATUROS

Sokal, R.R.; Rohif, F.J.: Biometry, 2* ed. W.H. Freeman.
New York, 1981.

Siegel, 5.: Non parametric statistics for the behavioral
sciences. Mc Graw Hill, New York; 1956.

Weisman, L.E.; Fischer, G.W.; Hemming, V.G. et al:
Pharmacokinetics of intravenous immunoglobulin
(Sandoglebulin R) in necnates. Pediatr infect Dis; 1986; 5:
5185.

Noya, F.J.D.; Rench, M.A.; Garcia-Prats, J.A. et al.:
Dispasition of an immunoglobulin intravenous
preparation in very low birth weight neonates. ) Pediatr;
1988; 122: 278.

Stabile, A.; Sopo, 5.M.; Pastore, M. et. al. (Letter):
Intravenous immunoglobulin doses and infection
prophylaxis in very low birth weight neonates. ) Pediatr;
1989; 114.

Clapp, D.W.; Kliegman, R.M.; Baley, JL.E. et al: Use of
intravenously administered immuneglobulin to prevent
nosocomial sepsisin low birth weight infants: Reportofa
pilet study. ] Pediatr; 1989; 115: 973.

Kyllonen, K.5.; Clapp, W.; Kliegman, R.M; et al: Dosage of
intravenously administered immuneglobulin and dosing
interval required to maintain target levels of
immunoglobulin G in low birth weight infants. ) Pediatr;
1989; 115: 1013.

Maki, D.G.: Infections due to infusion therapy. Bennet
J.V., Brachman Ps (eds) Boston: Little Brown, 1986 p. 561.
Magny, J.F.; Bramard-Oury, C,; Brault, D.etal.;Intravenous
immunoglobulin therapy for prevention of infection in
high-risk premature infants: Report of a multicenter,
double-blind study. Pediatrcs 1991; 88: 437,

Edwards, ).E.: Candida Species. Principles and practice of
infectious disease. Mandell, G.E.; Douglas, R.G.; Bennet,
J.E. editors. 3rd. Edition; 1990; p 1943.

Kinney, J.; Mundorf, L.; Gleason, Ch.; et al.: Efficacy and
pharmacokinetics of intravenous immuneglobulin
administration to high-risk neonates. AJDC. 1991; 145:
1233,

Baker, C.J.; Melish, M.E.; Hall, R.T. et al.: Intravenous
immuneglobulin for the prevention of nosocomial
infection in low-birth-weight neonates. N Engl J Med
1992; 327: 213.

Weisman, L.E.; Stoll, B.; Kueser, T.R.; et al. Intravenous
immunoglobulin (IVIG) prophylaxis of late-onset
septicemia in neonates. Pediatr Res 1990; 27: 277A.
Fanaroff, A.; Wright, E.; Korones, S. et al: A controlled
trial of prophylactic intravenous immunoglobulin (IVIG)
to reduce nosocomial infections (N.I.) in VLBW infants.
European Society for Pediatrics Research Program and
Abstracts, 1992; 11. Citado por Hill H.R. Pediatr Infect Dis
J, 1993; 12: 549.




YOL 92/1994

Articulo original

ARCH ARG PEDIATR

Indices antropométricos en
escolares de un municipio
de la provincia de Buenos Aires

Lic. ANDRES G. BOLZAN* y Dr. LUIS M. GUIMAREY**

RESUMEN

Introduccién y objetivos. El monitoreo del crecimiento
constituye una de las tareas basicas de salud infantil, Con el
objetivo de establecerindicadores de crecimiento, en 1992 se
efectud un estudio transversal de peso y talla en 2.382 esco-
lares de la regién del Municipio de La Costa, Provincia de
Buenos Aires,

Material ymétodos. Se midieron el peso (P) y latalla (T) de
1.164 varones y 1.218 nifas de 6 a 14 anos de edad pertene-
cientes a seis escuelas de localidades situadas en las zonas
norte, centro y sur del Municipio, calculandose el indice de
masa corporal (IMC) y el incremento anual relative (IAR) de
todas las dimensiones. A |os fines comparativos se usaron los
estandares nacionales (EN).

Resultados. La mediana del P en el sexo masculino fue
inferioralEN alos7 y 8 ahosy delos 11 alos 14 anos; la de las
nihas estuvo por debajo del EN entre los 7 y los 11 anos
inclusive. La mediana de T fue inferior al EN en ambos sexos
en todas las edades, excepto en las mujeres de 11 afos. Los
valores de mediana de IMC son semejantes a los calculados a
partir de las datos del EN. Los |AR de las variables permiten
situar el empuje puberal entre los 11y 12 afios en las ninas y
después de los 14 en los varones,

Conclusiones. La poblacion estudiada muestra el patrén
de dimorfismo sexual habitual y curvasde Py T cercanas al EN.

Palabras claves: crecimiento en escolares, epidemiclogia,
nutricion.

INTRODUCCION

Los programas de salud publica que buscan
intervenir eficazmente en una poblacion deben
basarse en el conocimiento obtenido a través de
metodosapropiadosde acopio de lainformacion.’
La evaluacion del crecimiento mediante medicio-
nessimples como el peso (P) y latalla(T), relevadas

*  Direccién de Salud, Seccidn Antropologia y Estadistica,
Municipio de La Costa. Provincia de Buenos Aires

** Unidad de Endocrinologia y Crecimiento, Hospital de
Nifos "5.5.M. Ludovica” de La Plata. Comisién de Inves-
tigaciones Cientificas de la Provincia de Buenos Aires,

Correspondencia: Dr. Luis Guimarey, U. de Endocrinologia y

Crecimiento, Hospital de Nifios "S. 5. M. Ludovica” de La

Plata. Calle 14 entre 65 y 66 (1900) La Plata, Argentina.

SUMMARY

Introduction: A cross sectional study was made on 2382
schoolchildren (1164 males and 1218 females) from six pri-
mary schools placed at the “Municipio de La Costa” (Buenos
Aires, Argentina).

Matetrial & methods. This work was made in order to
evaluate body weight (W), standing height (H) and body mass
index (BMI), as well as the yearly relative increment (YRI) for
the three measurements made. Data of P an H were con-
verted to z-score and compared against the National Stan-
dard (NS) performed by the Sociedad Argentina de Pediatria.

Results. Median values for W in males were lesser than NS
at 7 and 8, and from 11 to 14 years of age. Females showed
lesser W values at 7 to 11 years old. H median values were, in
both sexes, lesser than those of standards at all ages, except
at 11 years-old females. Median values for BMl weresimilarto
those of standards, while the YRI allowed to place puberal
spurt between 11 and 12 years of age in females and after 14
years in males.

Conclusions. We concluded that population showed a
normal sexual dimerphic pattern of growth,

Key words: growth in school children, epidemiology, nutri-
tion,
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en forma adecuada, son un indicador positivo del
estado de salud y nutricién, tanto en nifios como
en adolescentes y adultos.?

El Municipio de La Costa, en la Provincia de
Buenos Aires —creado en 1978- ha experimentado
un incremento demografico del 50% durante la
década 1980-1990, siendo su poblacion actual de
38.520 habitantes.? Constituye uno de los distritos
provincialesde masreciente formacién. En 1992 se
efectud un relevamiento del Py la T en aproxima-
damente el 40% de su poblacién escolar con el
objetivo de establecerindicadores de crecimiento.

POBLACION
Se incluyen en el estudio los nifios de seis




escuelas pertenecientes a las tres regiones del
Municipio de la Costa, Provincia de Buenos Aires
(norte, centro y sur).

MATERIAL Y METODOS

Se efectud un muestreo probabilistico por con-
glomerados, que respondian a ladistribucion geo-
graficay demografica del municipio de acuerdo a
datos censales’y catastrales. El relevamiento antro-
pomeétrico estuvo a cargo de dos equipos sanita-
rios coordinados por uno de los autores e integra-
dos cada uno por tres estudiantes de la carrera de
Enfermeria Profesional de la Escuela de Enferme-
ria “M.R. del Valle” del Municipio de La Costay un
instructor de dicho curso gue se desemperiaba
como jefe de grupo.

El adiestramiento especifico consistid en un
mes de practica, entrenandose en las normas y
técnicas antropomeétricas de la Sociedad Argenti-
na de Pediatria®, calculandose la precision y exac-
titud en las mediciones segun el instructivo de la
0.M.S.% Se evaluaron el peso (P), la talla (T) y el
indice de masa corporal® (IMC= peso/talla?) en
2.382 escolares (1.164 varones y 1.218 nifias) de 6
a 14 afos de edad.
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Varones Percentilos
edad N 10 25 50 75 90
6 70 1086 111.0 1140 117.2 1200
7 1z 1114 1155 119.0 1223  125.0
8 159 117.7 1208 1240 1279 1308
9 160 1231 1265 1305 1345 1381
10 165 127.9 1315 1354 1406 1451
1 167 1315 1345 139.0 1457 149.0
12 175 137.0 1406 1448 1503 1557
13 103 138.0 1415 1474 1541 1603
14 53 1491 153.2 1581 162.8 169.9
Mujeres Percentilos
edad N 10 25 50 75 50
6 79 107.0 1090 1122 1165 1198
7 136 1105 1145 1182 1215 1247
8 181 117.0 1198 1229 1264 1306
9 155 120.7 1246 1286 1329 1377
10 167 1250 1291 1329 1389 1455
1 168 131.8 1365 1407 1464  150.1
12 163 140.5 1439 147.1 1520 1581
13 m 1432 147.3 1524 1576 160.3
14 58 146.1  151.2 1533 158.0 1622

Varones Percentilos
edad N 10 25 50 75 90
6 70 175 190 211 229 2541
i 112 18.7 202 225 25.0 28.0
8 159 21.0 230 250 28.0 32.0
9 160 24.2 264 289 327 38.2
10 165 26.2 290 325 37.0 425
1 167 271 30.0 340 40.0 47.0
12 175 30.8 339 370 45.2 53.0
13 103 324 346 404 47.0 55.2
14 53 300 417 475 52.0 62.0
Mujeres Percentilos
edad N 10 25 50 75 90
6 79 17.1 183 203 222 25,5
7 136 18.5 200 215 25.1 28.7
8 181 205 225 247 217 32.0
9 155 227 249 275 31.2 35:7
10 167 24.5 272 305 36.9 425
1" 168 28.5 311 358 420 51.0
12 163 327 36.0 420 485 53.4
13 m 36.0 40.0 461 52.4 59.0
14 58 42.8 442 489 52.8 59.0

Varones Percentilos
edad N 10 25 50 75 90
6 70 14.0 T8l 16.0 17.0 18.4
7 112 14.2 15.0 16.1 17.2 18.5
3 159 14.6 15.3 16.3 17.6 19.1
9 160 15.2 15.9 16.9 18.6 214
10 165 15.6 16.2 17.4 19.4 218
1 167 15.7 16.4 17:5 19.6 221
12 175 15.9 16.8 17.8 19.6 23.0
13 103 15.9 17.1 18.2 203 241
14 53 16.8 17.6 19.4 211 22.4
Mujeres Percentilos
edad N 10 25 50 75 90
6 79 13.8 14.6 15.8 17.3 185
7 136 14.0 14.7 15.8 17.0 19.4
8 181 14.7 15.4 16.4 17.6 195
9 155 14.8 15.5 16.6 17.9 19.9
10 167 14.5 15.7 17:2 19.1 229
11 168 15.6 16.2 17.9 20.6 23.7
12 163 16.3 17.1 19.1 21.0 23.8
13 m 16.6 18.1 19.9 22.3 239

14 58 179 19.1 207 224 24.3
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Se calcularonlos percentilos 10,25,50,75y 90de P,
TelIMCsegunsexoy edad. Se estudiaron ademas los
incrementos relativos para cada grupo de edad res-
pecto del precedente, siguiendo un modelo
metodoldgico propuesto por Ramos Rodriguez y
col’. Para ello se consideraron periodos anuales,
consignando losincrementos de P, Te IMC en térmi-
nosderelacionporcentual en cada intervalo de edad
respecto del anterior. Se efectud la comparacion de
las distribuciones de P y T con el estandar nacional®
expresada en puntaje de desvio z*

z= x-X/DE, donde :

x= indicador antropométrico individual

X= media o mediana de ese indicador en el
estandar seguiin edad y sexo.

DE= desvio estandar de ese indicador en el
estandar segun edad y sexo.

El puntaje z para el P se calculé en base a la
hemidistribucién superior y a la inferior debido a
la asimetria de esta dimension antropométrica.
Para el andlisis estadistico se empled el paquete
estadistico Statgraphics y los programas Sigma-
Plot y QBasic.

RESULTADOS
Las Tablas 1, 2 y 3 muestran las distribuciones

percentilares de P, T e IMC. El Gréfico 7 expresa la
comparacion de las distribucionesde Py T entre la
poblacion estudiada y el estandar nacional en
puntaje de desvio z y los Graficos 2, 3 y 4, los
incrementosrelativos anualesen lostresindicado-
res antropomeétricos en ambos sexos.

La mediana de talla masculina se ubicé debajo
del estandar argentino a todas las edades®, supe-
randolo la femenina sélo a los 11 afos de edad
(Grafico 7). La mediana de peso en los varones de
7,8y 11 a 14 anos fue inferior al estandar, y en las
nifas, de los7 alos 11 afos (Gréfico 7). En general,
el conjunto de las distribuciones de ambas varia-
bles fueron muy cercanas a la referencia. El IMC
presentoé un sesgo positivo (Tab/a 3) incrementan-
dose con la edad. Estudiando los incrementos
relativos de P, T e IMC se observo que el empuje
puberal del crecimiento en las nifias pareciera
ocurrir entre los 11 y 12 afos -momento en que
superan la curva masculina. Los varones superan
en tamano corporal a las mujeres a los 14 anos,
sugiriendo el comienzo del empuje puberal mas-
culino (Graficos 2, 3y 4). Asimismo, hubo un incre-
mento relativo prepuberal importante en el P e
IMC a los 8 afios en las nifas y a los 9 afos en los
varones (Graficos 2y 4). No se observo incremento




m ARTICULO ORIGINAL ARCH ARG Pil?l—"{i'ﬁ:
% ®—e@ varones (N= 1041)
a. ©- - © mujeres (N= 1081)
/o
81 o,
O., @ »', b ~
", N i N
- i
.*—_L____‘ /i - O‘\:\\\ ’I O_ N /
4 4 8’ NN / /. g /
\.‘;?f / O f[
\\. P \;'J
m N
® \ .
e
. Y \
2 i 3
Y
o
0 ; : 7 i 7 ; : = ]
8 7 8 g 10 11 12 13 14 15
edad

proporcional enel IMCentre los 6y 7 anos y de los
10 a 11 afos en las ninas.

CONCLUSIONES

1) Las distribuciones en el peso corporal y la
talla en ambos sexos resultaron muy cercanas al
estandar nacional, con diferencias estadistica-
mente no significativas.

2) Las curvas de peso, talla e indice de masa
corporalmostraron el patrén habitualenel dimor-
fismo sexual, presentando las nifias el empuje
puberal del crecimiento uno dos anos antes que
los varones e incrementos relativos menores en el
peso y la talla.

3) El abordaje del estudio transversal median-
te el calculo de incrementos relativos de tamano
corporal proporciond un modelo que refleja indi-
rectamente la cinematicadel crecimiento del peso,
la talla y la masa corporal.

DISCUSION Y COMENTARIOS

Debido al tiempo de crecimiento previo relativa-
mente mayor, los varones presentan en el momento
de su empuje puberal mayor tamano que las ni-
nas.'®" El incremento relative de P e IMC a los 8 afios
en el sexo femenino y a los 9 afios en el masculino

podriarelacionarse -siguiendo a Ramos Galvan—con
un aumento prepuberal del tejido graso en ambos
sexos.”” Posteriormente, durante la pubertad, el ba-
lance del crecimiento del tejido adiposo es positivo
en las nifas y negativo en los varones —los que
incrementan sumasa magra—." Este fenomeno en el
crecimiento de las mujeres se asocia con un fenéme-
no biologico esencial del dimorfismo sexual: las
cruciales reservas energéticas que se necesitan para
la reproducciéon, embarazo y lactancia”. Diversas
investigaciones muestran que el aumento del peso
paralatalladurantelapubertad femeninaserelacio-
na con la aparicién de menarca, teniendo ademas
correlacion positiva con el porcentaje de grasa cor-
poral total." El IMC ajusta el Py la T basandose en la
premisa de que el P medio varia como el cuadra-
dode laTentre ninos del mismo rango etario.® Al ser
el indice que guarda menor correlacion con la T, el
IMC es uno de los mas adecuados para relacionar
ambas variables. La falta de incrementas relativos
del IMC en las nifias entre los 6-7 afnos y entre los 10-
11 afios podria deberse a un efecto de muestreo. Sin
embargo hay que destacar que el IMC, como se dijo,
expresa un ajuste del peso para la talla y podria
reflejar que entre ambos grupos etarios consecuti-
vos, existen diferencias absolutas y relativas en el
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pesoy la talla, pero no en su proporcion. La cinema-
tica de cambios puberales es similar en ambos sexos,
pero difiere en el cronograma. Aunque los cambios
relativos han sido estimados en base a datos trans-
versales, teoricamente, la curva promedio de un
estudio transversal debe reflejar la curva media
longitudinal.

Los incrementos relativos de crecimiento cons-
tituyen una forma de acercamiento de un estudio
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transversal a uno longitudinal, sobre todo tenien-
do en cuenta el tamano de la muestra.
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Histiocitosis X: lesiones oseas
craneovertebrales y
manifestaciones neurologicas

Dres. HILDA B. BONET*, MARIA DEL CARMEN BOENTE**, GRACIELA LAVADQ***,
SILVIA AVILA**** y JOSE SALMAN*

RESUMEN

Introduccidn. El término Histiocitosis X (Hx) engloba 3
entidades clinicas: la enfermedad de Letterer-Siwe (LS), la de
Hand-Schiller-Christian (HSC) y el granuloma eosinéfilo (GE).
Debido al polimorfismo clinico se hace necesario el conoci-
miento de todos sus aspectos para la correcta orientacidn
diagnédstica.

Material y métodos. Se realizé un estudio retrospectivo
de 18 historias clinicas de pacientes con Hx internados entre
1974 y 1993 en el Hospital de Nifios de Tucuman. El objetivo
fue determinar las caracteristicas de las lesiones radioldgicas
(Rx) de craneo y columna vertebral y su contribuciéon al
diagnoéstico de la afeccion en relacién a la forma clinica;
igualmente hasidode interés estimaryvalorarlaimportancia
de las manifestaciones neurolégicas subjetivas y objetivas.

Resultados. Segun caracteristicas clinicas y clasificaciones
vigentes, ocho nifios (44%) presentaronLS; cinco (28%) pade-
cieron HSC y otros cinco (28%), GE.

Trece pacientes (72%) presentaron alguin tipe de sinto-
matologia neurclégica: coma y convulsiones, 16% de ellas;
paraplejia flaccida aguda, 8%; exoftalmia unilateral, 38%;
cefalea, 24% y tumoracion dolorosa en algun lugar del cuero
cabelludo, 24%.

Catorce ninos (78 %) mostraron alteraciones radioldgicas
en craneo: imagenes osteoliticas, 61,5% de los pacientes con
LS y HSC; lesiones granulomatosas basales periorbitarias 80%
de los que padecian HSCy areas liticas unicas, bien delimita-
das y cercanas a suturas, 100% de aquéllos con GE. En 7% se
comprobé doble colapso vertebral en la Rx de columna.

Conclusion. LaRx simple de cranec adn mantiene unvalor
orientador diagnéstico en los casos multifacéticos de Hx.

Palabras claves: histiocitosis x, lesiones dseas craneanas,
manifestaciones neurolégicas.

INTRODUCCION
En 1953, Lichtenstein' sugirié el término
histiocitosis (Hx) para englobar 3 entidades clini-
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SUMMARY

Introduction. The term Histiocytosis X {Hx) is a unifying
name for a group of disorders that are usually related to the
age of the patient: Letterer-Siwe discase (LS), Hand-Schuller-
Cristian disease (H5C) and eosinophilic granulorma (GE). Be-
cause of the clinical heterogeneity, it isimportant to know all
the aspects for proper diagnostic evaluation.

Material & Methods. The neurological manifestations
andcranial-spine Xray findings of 18 in patientschildren with
Hx were studied at the Children’'s Hospital, Tucuméan, be-
tween 1974 and 1993,

According with clinical picture and accepted classifica-
tions, we might consider 8 children (44%) as carriers of LS;
other 5 children (28%) as suffering HSC, and the remaining 5
(28%) as having GE.

Results. Thirteen patients (72%) showed some neurologi-
cal syndrome: coma and seizures, 16%; acute flaccid paraple-
gia: 8%, unilateral proptesis: 38%; painful soft tissue mass
elsewhere on the scalp: 23% and headache: 23%.

Fourteen children (78%) had cranial X ray signs: multiple
osteolytic skull vault and basal lesions in LS and HSC: 61,5%;
orbitobasal lesions with granulematous appearance in HSC:
80%; and solitary, well-demarcated osteolytic lesion, always
near bone sutures in every case of GE: 100%. It was found a
double collapsed vertebral body in 7%.

Conclusions. In spite of the striking X-ray imaging, they
did not mean adverse prognosis by themselves. Plain X ray of
the skull continuesto be useful to orientate diagnosisinsome
proteiform cases of Hx.

Key words: histiocytosis x, skull lesions, neurological find-
ngs.
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cas: la enfermedad de Letterer-Siwe (LS), la de
Hand-Schiller-Christian (HSC) y el granuloma
eosin6filo (GE), agregandole la x por desconocer
la etiologia. La LS es la afeccion del lactante que
evolucionade manera aguday maligna, caracteri-
zandose por fiebre, erupciones cutaneas, hepato-
esplenomegalia, adenopatias, trastornos intesti-
nales y/o pulmonares y lesiones osteoliticas multi-
ples. La forma de HSC se presenta entre los 2 a 6
arios de edad, con exoftalmos, lesiones 6seas y




diabetes insipida. EI GE aparece en niflos mayores
y adolescentes, es unico, de curso benigno y loca-
lizacion casi exclusiva en el esqueleto®®. Existen
transiciones entre las formas clinicas y se ha descri-
to ademas unsubtipo congénito localizado en piel
y espontaneamente involutivo®®.

Esta enfermedad, cuya patogenia aun se des-
conoce, es denominada actualmente Hx a células
de Langerhans y se presenta en todas las razas,
predominando en la blanca®'*'". 5i bien no es
hereditaria, se han publicado raras formas fami-
liares'>'?. No existen datos de prevalencia a nivel
nacional.

Debido a la gran heterogeneidad clinica, el
paciente puede ser asistido por pediatras y/o dife-
rentes especialistas, por lo que el conocimiento de
todos sus aspectos es importante para la orienta-
cion adecuada con proyeccion terapéutica.'*"®

El diagndstico se basa en consistentes hallaz-
gos clinicos y de laboratorio pero debe ser confir-
mado por los cambios patologicos de biopsias de
piel, ganglios, huesos o visceras, tanto por inmuno-
rreaccion o por la presencia de granulos de Bir-
beck_w-?}

Las radiografias (Rx) simples de craneo y colum-
na vertebral pueden revelar anormalidades dseas
muy evocadoras de laafeccionyrepresentarianun
método orientador del diagnoéstico de facil alcan-
ce_S.H.ZCI,ZB,Zd

El objetivo de este trabajo ha sido determinar
las caracteristicas de los pacientes con Hx que
presentaron lesiones radiolégicas de craneo y co-
lumnavertebral, analizar los hallazgosenrelacion
alaforma clinicay discutir el aporte de los mismos
al diagnostico de la afeccion. Igualmente ha sido
nuestra intencion estimar los ninos con manifesta-
ciones neuroldgicas, como asi también valorar su
importancia y especificidad.

MATERIAL Y METODOS

Se ha efectuado una revision retrospectiva de
los diagndsticos de las historias clinicas de los
pacientesinternadosen el Hospital del Nifio Jesus,
Tucuman, durante el periodo comprendido entre
julio de 1974 y junio de 1993, habiéndose encon-
trado 21 casos de Hx. Se excluyeron 3 de ellos por
datosincompletos o confusos. Las 18 historias restan-
tes corresponden a pacientes que fueron atendidos
en los Servicios de Neurologia, Hemato-Oncologia
y/o Dermatologia, muchos de ellos por uno o varios
de los autores, y constituyen el grupo estudiado en
este trabajo.

De acuerdo a los criterios diagnoésticos actua-
les?®?* fueron clasificados en tres categorias clini-

IS X: LESIONES OSEAS CRANEQVERTEBRALES Y MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

cas: 1) LS o forma aguda multisistémica, 2) HSC o
subaguda multifocal y 3) GE o crénica unifocal. Se
considero el diagndstico de LS en los nifios con
exantema petequial y/o seborreico, mal estado
general, adenomegalias, anemia, hepatoespleno-
megalia, otitismedia arepeticion, sintomas gastro-
intestinales y/o disfuncién pulmonar o renal. Los
pacientes con HSC presentaron exoftalmia, lesio-
nes mandibulares y dentarias, otitis media créni-
ca, alteraciones éseas y diabetes insipida. Los pa-
cientes con GE mostraron solamente sintomas
localesenrelacién ala afectacion ésea. El diagnos-
tico se confirmo en todos los casos por el estudio
anatomopatolégico de biopsias obtenidasde piel,
ganglios, hueso o visceras segun la clinica predo-
minante.

Se habian efectuado en todos los casos Rx
directas de craneo en posiciones de frente y perfil
y enun paciente serealizaron tomas anteroposte-
riores y laterales de columna vertebral, analizan-
dose los respectivos hallazgos.

La revisacion de las historias fue orientada en
cada uno de los pacientes para determinar la
presencia subjetiva u objetiva de alguna o varias
manifestaciones de tipo neurolégico.

RESULTADOS

Los datos obtenidos en cuanto a sexo, edad,
manifestaciones clinicas generales, alteraciones
neurologicas, imagenes radiologicas y algunos
aspectos evolutivos se exponen en la Tabla 1.

En los 8 primeros pacientes (44%) se diagnosti-
c6 LS; HSC, en los nifios 9 al 13 (28 %) y GE, en los
5 ultimos (28%). En la poblacion estudiada se
encuentra predominio de mujeres sobre varones
en una relaciéon 2:1.

ForoGraria 1: Paciente 9. Vrd 2.9 aﬂas. oftalm!a sen-
sible a izquierda, ptosis palpebral, cejas asimétricas.
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Paciente Sexo Manifestaciones Alteraciones Imégenes radioldgicas Evolucion
edad clinicas neurolégicas craneanas Observaciones
1 Qdm O,F, P, HEG,Pu A No Normal Fallece alos S dias
MF
2 26m Q.0 B EG No Normal Fallece alos 7 dias
MN
3 ¢8m O, P, F,HEGA Coma, crisis convulsivas Osteoliticas muitiples Alos 3 anes retardo
CG madurative y pondoestatural
4 ¢ 8m 0,Fi,HEG Na Normal Fallece a los 2 meses
RR
5 209m O, FH AP HEG Crisis convulsivas Osteolfticas miltiples Bien a los 4 anos
CR
b d1m O fAGHEG No Ostealiticas mittiples, Bizn a los 3 anos
GD hiperdensidad central: 2
7 ¢ 1m 0, G HE PuR No Normal Fallece a los 12 dias
RG
g d16a 0,6 HEG Polor lumbar, rigidez Ostealiticas mittiples. Bizn a los 6 anos
5 paravertebral, paraplejia Columna vertebral: colapso
2 cuerpos verlebrales D8, L.
g9 4 29a No Exottalmia sensible izqg. Osteoliticas en béveda. Bien a los 4 anos
RG ptosis palpebral, asimetria Granulomatosa fronto-
cajas orbitara y nasomaxilar
10 g 3a No Exoftalmia fzq., asimetria Osteoliticas en boveda Fallece por intercurrencia
G cejas granulomatosa superciliar
izq.
1" g 33 0, G ocdpitales v Exaftalmia der, asimetria Hiperdensidad penasco y Bien 3 los & anos
vl submarxilares cejas reborde orbitario
12 9 32a Otitis crénica Exoftalmia sensible izq. Granulomatosas pericrbitarias. Desconocida
MEF Osteolfticas en boveda
13 d3%a Otitis cronica Exaftalmia dolorosa izg. Osteoliticas miltiples en Retraso de crecimiento
I Diabetes insipida base y béveda
14 P 48a (G occipitales Tumefacadn dolorosa En “sacabocade”, Unica region Favorable, cirugia
MGG parieto-cccipital izq. parietal izq., cercana a
sulura occipital
15 2612 Odontalgias Tumefaccion parietal der. Osteolitica parietal der., Desfavorable, aparicién
AL cercana a sutura frontal otras lesiones dseas
16 d7a No Cefalea indefinida Ostealitica parietal der,, Favorable, expectacion
SF cercana 4 sutura occipital
13 977a No Cefalza indafinida Osteolitica frontal der. Expactacion
G5 CErCana a sutura coronaria
18 9 86a No Cefalea unilateral, tume- En “sacabocade” frontal der,, Favarahle, corticoides
FP faccion frontoparietal der. delante de sutura coronaria.

Referencias: A (anemia), E (esplenomegalia), Fi (fiebra), G (ganglios), H (hepatomegalial, © (atitis), P: (piel), Pu (pulmén), R (renal)
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Setenta y dos por ciento (n = 13) mostraron
algun tipo de manifestaciéon neurologica. De los 8
pacientes con LS la expresion fue de tipo ence-
falitico: convulsionesy coma en 2 (25%) y de tipo
vertebromedular (paraplejia aguda), en 1(12,5%).
Todos los ninos con HSC presentaron exoftalmia
unilateral (5/5), acompanada de dolor en 66% de
ellos; asimetria en la forma y curvatura de la ceja
homolateral (Fotografia 1) en 66% y diabetes in-
sipida en 1/5 (12,5%). De los pacientes con GE,
mostraron tumefaccién sensible no pulsatil en
alguna region del cuero cabelludo 3/5 (60%); en 2/
5 (40%) el motivo de consulta fue cefalea ines-
pecifica sin ninguna otra causa que la justificara.

La Rx de craneo revel6 alteraciones en 78% de
los pacientes (n = 14). En 50% de los pacientes con
LS se encontraron lesiones osteoliticas multiples,
de bordes nitidos, a veces festoneados, de tama-
nosvariables, localizadas tanto en la béveda como
en la base y con destruccion de las tablas externa
e interna, aunque sin reaccion marginal (Fotogra-
fia 2). En 12,5% se notaron hiperdensidades cen-
trales (Fotografia 3). Ochenta por ciento de los
pacientes con HSC presentaron también iguales
imagenes liticas en boveda pero ademas, lesiones
basales de aspecto hiperdenso y granulomatoso,
especialmenteenlaregion fronto-orbitariay coin-
cidente clinicamente con la exoftalmia (Fotogra-
fia 4). Cien por ciento de los nifos con GE mostraron
una sola imagen circular y de bordes definidos en
estrecha relacion con alguna sutura (Fotografia 5).
La exploracion radiologica de la columna dorso-
fumbar en 1 paciente con LS (12,5%) reveld pérdida
de la estructura normal y colapso de dos cuerpos
vertebrales (D 8 y L 1), con reduccién de la distancia
intervertebral, pero con conservacion de los espacios
correspondientes a los discos (Fotografia 6).

DISCUSION

El analisis de la literatura nos permite afirmar
gue no existe un sindrome tipico de compromiso
neurolégico en la Hx. La afeccion del sistema
nervioso se produce por extensién de la lesion
Osea hacia el espacio extradural, posteriormente a
laduramadre, leptomeningey region perivascular
para finalmente desarrollar infiltrados de células
histiocitarias en cerebro, cerebelo y médula es-
pmaps,zﬁm‘

Las manifestaciones neurolégicas pueden apa-
recer como un proceso difuso, con compromiso
cortical o como una lesién expansiva, ocupante de
espacio, creando deficiencias por destruccion y/o
invasion de areas de diferentes funciones!s 16262230,

Fotqgmu 2a

Foroararia 2 (ay b): Paciente 5. Nifia, 9 meses. Dermatitis
seborrelca, otitis, fiebre, anemia y compromiso vis-
ceral. Innumerables lesiones osteoliticas en base y
bdveda, aisladas o confluentes, bordes definidos
festoneados y de tamafios variables.
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En 25% de nuestros pacientes con LS se han pre-
sentado signos neurolégicos de evidente impor-
tancia: coma y convulsiones en etapas previas al
diagndstico y por lo tanto, antes de la terapia

Foroanaria 3: Paciente 6. Vardn, 11 meses. Otitis media
crénica, flebre, anemlia, dlarrea, linfoadenopatias,
hepatomegalla. Dos lesiones osteoliticas con drea
central hiperdensa (flechas).

FotoGRaFla 4: Paclente 9, Varén, 2,9 afios. Exoftalmia
sensible a izquierda, ptosis palpebral y asimetrfa de
cejas. Lesiones frontoorbitarias de aspecto granu-
{lomatoso hiperdenso.
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oncolagica; es conveniente destacar esta situa-
cion, puesto que las drogas usadas para el trata-
miento pueden provocar estas manifestaciones
como efectos secundarios indeseables o sobre-
dOSI‘SIE,N,Zﬁ,iI_

La menor edad de presentacién, el mayor nu-
merode organos afectadosy la disfuncién sistémica
de los mismos son datos clinicos desfavorables
para el pronostico®™’%32 Sin embargo, aun en
ninos pequenos y con participacion visceral, el
prongstico se ha mostrado menos ominoso en los
casos con lesiones oseas craneanas™ 4. En el 60%
delconjunto denifios con LS-HSC hemos encontra-
do multiples e impactantes imagenes osteoliticas
y esta comprobaciéon en un nifo con un sindrome
clinico de cierta gravedad puede servir para orien-
tar hacia el diagnostico de Hx, permitiendo con
ello la oportuna decision en su manejo.

Las imagenes centrales hiperdensas encontra-
das en el paciente 6 (Fotografia 3) pueden inducir
aerror deinterpretacion. Los estudios de tomogra-
fia computada con ventana 6sea revelaron que se
trata de una lesion intradiploica resultante de la
opacificacion del tejido de granulaciéon?®. La alter-
nativa diagndstica se planteara principalmente
.on la osteomielitis, cuya imagen se presenta con
un aspecto moteado irreqular y adyacente a un
seno infectado, un sitio de fractura o una zona de
cirugia previa®®,

El GE proporciona una imagen litica Unica y bien
demarcada que se desarrolla en el espacio diploico,
destruyendo de manera desigual las tablas internay
externa adyacentes y con aspecto biselado en la
tomografia computada. Esta lesion se muestra
con minima o nula esclerosis reactiva, lo que esta-
blece la diferencia con la osteomielitis*®**®. En el
100% de los pacientes de nuestra serie con GE se
encontré la imagen osteolitica en situacién muy
cercana a alguna sutura; probablemente desde el
primer caso de Hx descrito por Smithen 1865 o en
el craneo del paciente de Hand* fue notoria esta
vecindad; sin embargo no hemos encontrado una
explicacion clara de este hecho en la literatura a
nuestro alcance. La presencia de una imagen con
estas caracteristicas en un paciente con cefalea
puede ser prudentemente relacionada con Hx.

El aislado foco de GE ofrece las mejores pers-
pectivas de tratamiento e incluso, de resolucion
espontanea’®'™¥; sin embargo existe la posibili-
dad de aparicion de lesiones en otros huesos y/o
diseminacion a otros sistemas, constituyendo las
formas transicionales y tal como ocurriera con
nuestro paciente', con gran variabilidad en el
tiempo®'=*¥, Por lo tanto, es aconsejable, atin en
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ForogRAFIA 5 a

ForoaraFia 5 b

ForoGraria S (a y b): Paclente 14. Nifia, 4,8 aflos. Tume-
faccidn dolorosa parietooccipitalizquierda y ganglios
regionales. Imagen circular radiolticida, de bordes
nitidos, sin reaccién marginal y muy cercana a sutura.

casos considerados benignos, un control evolutivo
clinico-radiolégico.

Las lesiones vertebrales son menos frecuentes, se
localizan especialmente en las regiones cervical o
torécica. Elgranulomaaltera la estructuradel cuerpo
desde la parte anterior a la posterior, dando lugar a
la llamada vértebra “plana” conservando el espacio
discal; esto puede significar unaimportante diferen-
cia con la espondilodiscitis o la espondilitis especifi-
ca*'%44 Por lo general es una sola vértebra la
afectada y tal como ocurriera en el paciente 8,
ocasionalmente dos?**%. E| compromiso local se

RALES Y MANIFESTACIONES NEUROLOGICAS

ForoGrarA 62 Pa-

ciente 8. Vardn,
1.6 a-fios. Dolor
lumbar, paraplejia
flacida, rigidez
| paravertebral..
| Aplanamiento vér-
| tebras D8y LI (fle-
.| chas). Conserva-
. ciénespaciodiscal.

expresa por dolor y tumefaccion y la propagacion
por continuidad hacia el espacio dural puede provo-
car alteraciones motoras por compresion me-
dular.'®8.2244.47.48 Estidios radiologicos seriados han
mostrado tendencia a la restauracion en altura de la
vértebra colapsada en muchos casos, como asi tam-
bién platispondilia secuelar. 25284550

CONCLUSIONES

Los datos proporcionados por nuestro analisis
nos permiten concluir gue:

1) El 72% de los ninos con diagnostico de Hx
presentd alguna manifestacion subjetiva u objeti-
va de tipo neurolégico.

2) El 78% mostrd alteraciones radiologicas en
craneo.

Aungue se requiere la debida comprobacion
histologica, se puede establecer que:

3) El hallazgo de multiples lesiones osteoliticas
craneanas en el contexto de una presentacion
clinica proteiforme puede relacionarse con Hx.

4) La exoftalmia coincidente con una imagen
granulomatosa basal a la Rx es sugerente de HSC.

5) Una lesion litica cercana a suturas y sin
esclerosis marginal es compatible con GE, aun en
nifos asintomaticos o con cefalea inespecificay es
aconsejable su control evolutivo. |
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EL COMPROMISO NACIONAL
EN FAVOR DE LA INFANCIA

Defensa de 1a ninez, una responsabilidad adulia

Golpear a lo nifios, insultarlos, amenazarlos, son formas mayores de la violencia ejercida por la familia
y la sociedad. Arriesgarlos a padecer hambre, exponerlos a la mendicidad, a soportar abusos sexuales o a la
explotacion a través de su trabajo, son otras formas de la violencia institucionalizada por la pobreza. Privarlos
de su identidad o amputarles el conocimiento de su origen violenta su condicién de seres humanos.

Aungue pueda producir sorpresa y repugnancia, cada dia amanecen nuevas formas de violencia respecto
de la ninez, multiplicindose ademds las que conociamos como tradicionales.

Instaurado como modelo educativo, el eastigo fisico constituye el paradigma de la violencia en el ambito
de la familia: “un sopapo a tiempo” o “una buena paliza para que no se la olvide” son algunas de las frases que
ilustran los codigos que innumerables familias utilizan suponiendo que de ese modo ayudan a crecer.

Hace afos dirigi una encuesta destinada a investigar la relacién entre los padres y el castigo. Dirigida
inicialmente a las madres, un punto de la hipotesis sostenia que ellas negarian el ejercicio del castigo fisico
sobre sus hijos. Y que ante la pregunta: “;Ud. pega a su hijo/a?”, titubearian o responderian negativamente.
Sin embargo, el 89% respondié afirmativamente. Y el 91,5% respondid que pegan “cuando el hijo la pone
nerviosa”. E1 80% de esas madres no estd segura que su hijo/a se “haya portado mal”y ese mismo 80% no cree
que el golpe eduque. Por fin, el 82% de esas madres reconoce que pega con rabia.

El repertorio de castigos fisicos oscilaba entre palizas, chirlos, encierros, utilizacion de objetos contunden-
tes (correas, zapatillas, ete.) ademas de otros,

Si bien en algunos sectores de 1a comunidad se ha modificado la costumbre de imponer castigos fisicos a
los nifios, no podemos suponer que la tendencia haya desaparecido, sino que impresiona como si esta practica
contara con una permisividad social de tal indole que condujo a las madres encuestadas a reconocerla como
esperable y ain normal, explicando su aplicacién con argumentos tales como la irritacién que los nifios
producen.

Es posible conjeturar que las diferentes formas de violencia contra la nifiez no sean ajenas a esta instancia
familiar, primigenia y fundante, desde la cual los nifios se habitian a ser violentados. Como resultado de sus
desobediencias y desafios o de su incapacidad para satisfacer las demandas y pretensiones de los adultos.

Las viclencias fisicas se complementan con violencias de indole psicolégica verbalizadas a través de
amenazas e insultos descalificantes que generan sentimientos de humillacién y vergiienza de los que los nifos
no pueden huir, de modo que quedan impregnados y cautivos por un estado de sufrimiento permanente.

Nos encontramos ante una logica dela violencia en la cual, agquellos que disponen del poder no se enfrentan
con sus pares, sino con una ninez cuya indefensién genera vivencias de triunfo en los adultos. A lo que es
posible anadir la indiferencia ante el sufrimiento de un nifio que es concebido como un productor de placer
o de beneficios econdmicos. Si bien esto no es nuevo en la historia de la humanidad si es contradictorio e
inconsistente respecto de los valores propuestos por la modernidad, y que apuntan a la proteccion de la vida
y a la defensa de los débiles.

La especificidad del tema violencia contra la ninez reside en que sus vietimas no pueden erigirse en
miembros de un movimiento capaz de defenderlos, ni pueden estudiar el problema ni actuar con independen-
cia ya que son tributarios de nuestra capacidad de reflexién y decisidn para abordar la causa de la nifiez.

Es decir, dependen de nuestra competencia, de nuestra idoneidad, del sentido ético de nuestras vidas y
del rescate de valores que incluyen la responsabilidad de todos los adultos respecto de la nifez, como politica
ineludible por parte de personas e instituciones.

Eva Giberti

Grupo de trabajo S.A.P. Del Informe de UNICEF
“Los Derechos del Nino” “Ninos en cifras”
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Bacteriemias por staphylococcus aureus
en pediatria

Dres. HUGO PAGANINI*, MARIA T. ROSANOVA*, LIDIA CASIMIR**,
ROSA BOLOGNA*, ROBERTO DEBBAG* y ALBERTO MANTEROLA*

RESUMEN

Introduccion. Staphylococcus aureushapermanecidocomo
un agente patégeno que infecta y coloniza a pacientes hos-
pitalizados y con alteraciones inmunolégicas, asi como a
huéspedes inmunocompetentes provenientes de la comuni-
dad. Con el objetivo de analizar las caracteristicas epidemio-
l6gicas, microbiolégicas, clinicas, complicaciones y mortali-
dad se analizaron 35 episodios de bacteriemia durante el afio
1990.

Resultados. Lamediana de edad de los pacientes fuede 36
meses. El 80% tenia patologia subyacente, siendo las
neoplasias las mas frecuentes. Aproximadamente la mitad
(18/35) de las bacteriemias fue de origen intrahospitalario. En
9 pacientes se detectd S. aureus meticilino-resistente. Ningu-
na cepa extrahospitalaria tuvo ese patrén de sensibilidad. E[
48% de los pacientes presentd localizacion secundaria, sien-
do la ostecarticular la mas frecuente.

La mortalidad fue del 23%; esta tasa no mostré diferen-
cias significativas segin edad, sexo y lugar de adquisicion de
la infeccion,

La presencia de resistencia a |a meticilina se correlaciond
con una mayor mortalidad, sin alcanzar significancia estadis-
tica.

Palabras claves: bacteriemia, 5. aureus, pacientes pediatricos.

INTRODUCCION

Staphylococcus aureus (SA) ha permanecido
como uno de los patégenos humanos mas impor-
tantes, produciendo infecciones tanto en pacien-
tes hospitalizados inmunocomprometidos, como
en aquellos huéspedes normales procedentes de
la comunidad.’

La bacteriemia es la expresion mas severa de la
infeccion producida por SA; enlaera preantibidtica
la bacteriemia por S. aureus (BSA) se asociaba a
una mortalidad del 80%.? Actualmente oscila en-

*  Servicio de Control Epidemiolégice e Infectologia. Hos-

pital. “J. P. Garrahan”. Buenos Aires. Argentina.
Servicio de Microbiclogia.

Correspondencia: Dr. Hugo R. Paganini. Combate delos Pozos
1881. Buenos Aires. Argentina.

*k

SUMMARY

Introduction. Staphylococcus aureus has remained a ma-
jorhuman pathogenthat colonizes and infects both hospital-
ized patients with decreased host defenses and healthy,
immunologically competent people from the community.

To determine clinical characteristics, epidemiology, mi-
crobiologic findings, complications and mortality we ana-
lyzed 35 episodes of bacteremia due to S. aureus occurred
during 1990.

Results. The mean age of patients was 36 months. Eighthy
percent had underlying disease. Eighteen bacteremias were
hospital acquired. Nine of these strains were methicillin-
resistant (25%). Nine of community acquired strains were
methicillin-resistant.

A secondary localization of infection was identified in
48% of patients. Bones and joints were the most frequent
sites of metastasic staphylococcus infection.

Overall mortality was 23%. There were not statistically
significant differences in age, sex, source of infection,
methicillin-resistance between dead and alive patients.

Key words: bacteremia, S. aureus, pediatric patients.
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tre el 20% y el 30%* y a pesar de disponerse de
agentes antiestafilocdcicos muy activos, las infec-
ciones por SAsiguensiendo una causa importante
de marbimortalidad.**

Elespectroclinico dela sepsis por Staphylococcus
aureusy su evolucion han cambiado en los ltimos
afios, con un aumento en pacientes con enferme-
dades subyacentesy la emergencia de microorga-
nismos resistentes a la meticilina.®

Existen escasas publicaciones que analicen las
caracteristicas clinicas de las BSA en pacientes
pediatricos™, por lo cual el objetivo de este estu-
dio fue analizar las caracteristicas epidemioldgicas,
microbiologicas, las formas clinicas de presenta-
cion y la evolucion de nifios con bacteriemia por S.
aureus registradas en el Hospital de Pediatria
“Juan P. Garrahan” desde el 1-1-90 al 31-12-90.
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MATERIAL Y METODOS

Se incluyen pacientes mayores de 1 mes y me-
nores de 18 anos internados en el Hospital de
pediatria “J. P. Garrahan” que presentaban dos
hemocultivos positivos para S. aureus 0 mas en un
periodode 24 horasoun hemocultivo positivo con
clinica sugestiva de bacteriemia.

Los hemocultivos fueron extraidos de sitios
venosos diferentes. Staphylococcus aureus fue
identificado por pruebas microbiologicas estanda-
res®y se determiné su sensibilidad a meticilina por
pruebas de difusion con discos de oxacilina de 1
microgramo en medio de Mueller-Hinton agar
con incubacién de 18 horas. Se consideraron sen-
sibles aquellas cepas que tenian un halo de inhibi-
ciobn mayor o igual a 13 mm.

Los datos de cada paciente fueron volcados en
una ficha confeccionada para tal fin y procesados
con el programa EPIINFO.

Definiciones

Se basaron en los criterios empleados por
Mylotte y colaboradores.’

1) BSA extrahospitalaria:

Se definié de esta manera cuando el primer
hemocultivo positivo fue extraido antes de las 72
horas de hospitalizacion.

2) BSA intrahospitalaria:

Se considerd la BSA intrahospitalaria cuando
fue clinica o microbiolégicamente reconocible lue-
go de las 72 horas de hospitalizacion del paciente
0 se asocio a un procedimiento realizado en el
hospital.

3) Foco primario:

Fue aquél que se encontraba presente junto a
las manifestaciones clinicas de bacteriemia, en el
momento del ingreso al hospital.

4) Endocarditis bacteriana (EB)

Se diagnostico EB cuando el paciente cumplia
con uno de los siguientes criterios o mas:

1) endocarditis bacteriana en la autopsia, 2)
soplo diastolico que no se habia detectado previa-
mente, 3)soplomasembolia, 4) vegetacionesenla
ecocardiografia, 5) cirugia con evidencia de vege-
taciones.

RESULTADOS

Treinta y cinco pacientes fueron incluidos se-
gun los criterios definidos previamente.

La media de edad de los pacientes con BSA fue
de 49 meses, mediana, 36 m (r: 2-180 meses) (Tabla /);
20 fueron varones (57%) y 15 nifias (43%).

En 17 pacientes (46%) se documento bacterie-
mia de origen extrahospitalarioy en 18 (54%), de

BACTERIEMIAS POR STAPHYLOCOCCUS AUREUS EN PEDIATRIA S . m

Edad N %

(anos)
<1 14 40
1-4 10 29
5-9 4 11
>10 7 20
Total 35 100

origen intrahospitalario. Estas Ultimas bacteriemias
tuvieron procedimientos invasivos previos, siendo
el mas frecuente la presencia de catéteres intra-
vasculares (13/18).

El 80% de los enfermos (n=28) presentaba
alguna enfermedad de base: 8 pacientes con
neoplasias, 5 con cardiopatias congénitas, 3 con
sindromes genéticos, 2 infectados con HIV, 2 con
sindrome convulsivo, 2 con enfermedad gastroin-
testinal y 6 con otras afecciones.

Veinte pacientes (57%) tuvieron tratamiento
previo: 12 conantibioticos, 5coninmunosupresores
y 3 pacientes con ambos. El tiempo de enfermedad
previo al diagnéstico fue en promedio de 5 dias
(r: 1-16 dias ) y 66% de los pacientes tenia fiebre
mayor a 38 grados en la primera consulta.

Presentaron foco de localizacion al inicio de la
enfermedad 26 pacientes (74%); ladistribucion de
éstos fue: foco gastrointestinal (n=4), cutaneo
(n=17), respiratorio (n=5), peritoneal (n=4),
osteoarticular (n=2), oftalmico (n=1); 12 pacientes
tuvieron mas de un foco clinico. En 20 nifios (48%)
se observé foco posterior, siendo los mas frecuen-
tes: osteoarticular (n=9), respiratorio (n=8), mien-
tras que para los focos intravascular, cutaneo,
hepatico y miocardico n fue igual a 1. Ningun
paciente tuvo foco endocardico y uno presenté
dos localizaciones secundarias.

Se realizaron 6.564 hemocultivos durante el
afio 1990, fueron positivos 870 (13%), de los cuales
35 correspondieron a SA (7%).

En el hemograma se observd un recuento ma-
yorde 10.000 glébulos blancosen 51% (n=18)yen
23% (n=8) recuento menor de 5.000 por mm?;
91% presento neutrofilia.

Todos los pacientes con BSA intrahospitalaria
tuvieronenfermedad de base, versus 53% de aqué-
llos con BSA extrahospitalaria, resultando esta di-
ferencia estadisticamente significativa (p < 0.001).

Al comparar las BSA de origen intra y extra-
hospitalario observamos que no habia diferencias




significativas en cuanto al sexo, tratamiento de
base, foco inicial y posterior y mortalidad, pero la
infeccion intrahospitalaria predomind en los me-
nores de 4 afos y la extrahospitalaria, en los
mavyores de dicha edad (p <0.001) (Tabla /1.
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Factor ‘ IH EH ‘ P
(n: 18) (n: 17) |

Sexo masculino 9 " NS
Sexo femenino 9 6 NS
Tratamiento de base 14 9 NS
Foco inicial 13 13 NS
Foco posterior 8 9 NS
Meticilinoresistencia B 0 <0.001
Fallecidos 4 3 NS

En 9 de 35 cepas (25%) se detectd resistencia a
la meticilina.

No se detectd ninguna cepa de origen extra-
hospitalario con resistencia.

El tratamiento de los pacientes con SA metici-
lino-sensible (SAMS) se realizd con una cefalos-
porina de primera generacion con el agregado de
rifampicina y/o gentamicina osin €l. En los pacien-
tes con SA meticilino-resistente (SAMR) se utilizé
vancomicina y/o trimetoprima-sulfametoxazol.

La media de duracion de la fiebre desde el
comienzo del tratamiento fue de 7 dias (r: 1-60
dias).

La mortalidad global fue de 23% (n: 8). El
promedio de dias de internacion fue de 33
(r: 2-50 dias).

Al comparar las bacteriemias por SAMS vy las
producidas por SAMR observamos que la mortali-
dad en el grupo de SAMR fue mayor que en los
pacientes con SAMS, diferencia que no se revelo
estadisticamentesignificativa, aligual que el resto
de los parametros comparados.

CONCLUSIONES

a) Un porcentaje elevado de los pacientes con
BSA tienen foco de localizacion de la infeccion,
independientemente de su origen intra o extra-
hospitalario.

b) Las bacteriemias por SAMR se originan fun-
damentalmente en el &mbito intrahospitalario.

c) Lamortalidadde lasbacteriemias por SAMR
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es mayor que la producida por SAMS, no obstante
no alcanzar significacion estadistica.

DISCUSION

Staphylococcus aureus en pediatria es conoci-
do como microorganismo causal de celulitis, osteo-
mielitis y artritis a cualquier edad. La sepsis es una
forma predominante enrecién nacidos'®y ennues-
tro medio, en nifos mayores de 2 afios con Sepsis
procedente de la comunidad.

Enlosadolescentes hasido asociada aenferme-
dades subyacentes: leucemia, drogadiccion endo-
venosa, terapias inmunosupresoras, etc.'

Existen escasaspublicacionesde BSA en pacien-
tes pediatricos’® que analicen las caracteristicas
clinicas de la enfermedad.

Antes de la disponibilidad de los antibiéticos,
las manifestaciones clinicas de la BSA eran bastan-
te uniformes.'? Se trataba de pacientes jovenes,
sin enfermedad de base, con alta frecuencia de
focos metastasicos y elevada mortalidad.

En la actualidad esto ha cambiado y la mayor
parte de los pacientes presentan enfermedad de
base', datos que coinciden con la poblacion estu-
diada en este trabajo.

El 100% de los nifios con bacteriemia intra-
hospitalaria tuvo enfermedad de base al ingreso,
a diferencia de los pacientes con BSA extrahospi-
talaria en que solo se detectd en la mitad.

Esta diferencia se explica sobre la base de que
los pacientes con BSA intrahospitalaria se encon-
traban internados por diferentes padecimientos
que condicionaron una mayor frecuencia de pro-
cedimientos invasivos, principal factor predispo-
nente de la misma.

El 73% de los nifios de nuestra serie tenia foco
de localizacion de la infeccidn al ingreso, no ha-
biendo diferencia entre los intra y extrahospita-
larios; coincidiendo con Mylotte y colaboradores?
que documentaron, en una poblacion que incluia
pacientes adultos y nifios, que el 80% tenia foco
de localizacion al ingreso.

Haciaelafno 1960, en Europa, fueron descriptas
por primera vez infecciones producidas por S.
aureus resistentes a la meticilina (SAMR)™, regis-
trandose el primer brote de infeccién nosocomial
por estas cepas en 1968 en Boston (EE.UU),™

Posteriormente, en 1982 se describieron infec-
ciones por SAMR de origen extrahospitalario en
adictos endovenosos. En pediatria, los casos de
SAMR publicadossondeorigen intrahospitalario™
COmMo ocurrio en nuestro estudio.

La incidencia de endocarditis bacteriana en los
pacientes con BSA ha variado de un 3,4% en una
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serie de 1.969 casos a un 25% en otra de 105 casos,
siendo en la mayor parte de los estudios entre un
5% y un 7%.'"'% De nuestros pacientes,ninguno
presenté endocarditis bacteriana. La mortalidad
global de los nifos estudiados fue de 23%, cifra
coincidente con lo publicado enla literatura inter-
nacional que oscila entre 24% y 32%. ="

Se observé mayor mortalidad en el grupo de
pacientes con infeccion por SAMR, diferencia que
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Consideraciones generales en
el tratamiento perinatal de los embarazos multiples

Dres. REGINA VALVERDE y NESTOR VAIN*

RESUMEN

Se describen las complicaciones que habitualmente sue-
len presentarse en los embarazos, nacimientos y evolucion
neonatal de las gestaciones multiples de 3 @ mas ninos. La
morbimortalidad materna es superior a |a observada en los
embarazossimples. El parto prematuroy la desnutricion fetal
son habituales. La via de parto de eleccidn es la cesarea. La
recepcion de varios nifios de bajo peso simultaneamente
obliga adesplegarestrategias paralacorrectaatencionde los
mismos. La provision de equipamiento, materiales, medica-
cionesy personal disponible y suficiente deben ser considera-
doscon anticipacidn. Las dificultades emocionales que sufren
los padres en las diferentes etapas requieren atencién espe-
cializada. Para el alta es indispensable contar con ayudaen la
casa para el cuidado y |la crianza de los nifios con las consi-
guientes implicanciassociales, psicolégicas y econdmicas que
ello acarrea.

Palabras claves: embarazo multiple, prematurez, recién
nacido.

En la Gltima década se ha observado un incre-
mento significativo de los embarazos con mas de
un embrion debido al uso de tratamientos para la
esterilidad, tales como la induccién de la ovula-
cion con ganadotrofinas y los diferentes tipos de
fertilizacion asistida (fertilizacién in vitro, GIFT,
etc).

Aproximadamente en un 10% de estas parejas,
el problema de la esterilidad desemboca en otra
situacion conflictiva: la gestacion multiple.” Esto
implica una larga lista de riesgos perinatales, en-
tre los que se destaca el parto prematuro, final
inevitable en estos casos. Probablemente, la ma-
dre deberd soportar una larga hospitalizacion
desde una edad gestacional temprana, tendrd
mayorriesgo de gestosis hipertensiva, polihidram-

Servicio de Neonatologia del Sanatorio de la Trinidad,
Buenos Aires.

Correspondencia: Dra. Regina Valverde, Deheza 3095, Capi-
tal Federal.

SUMMARY

We are describing here the most frequent complications
occurring in the multiple pregnancies with 3 or more fetuses
during gestation, delivery and neonatal period. Maternal
morbidity and mortality are increased when compared to
singleton pregnancies. Premature delivery and intrauterine
growth retardation are the rule. Cesaren section is recom-
mended. Simultaneous birth of several low birth weight
infants becomes a complicated issue and special strategies
must be established to provide appropriate care. Increased
need of medical and nursing personnel, as well as additional
equipment, medication and othersupplies must be considered
in advance. Emotional difficulties suffered by parents at the
variousstages needspecificsuppart. For discharge itis essential
to getsufficient help for the care of the infants, and this may
result in social, psychelogical and economic disturbance.

Key words: multiple pregnancy, prematurity, newbaorn.
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nios, anemia severa, necesidad de transfusiones
de sangre, etc., y concluira el embarazo antes del
término mediante la operacién cesarea.'s”?

En cuanto a los nifios, las cifras estadisticas
muestran que a mayor numero de fetos, masbreve
es la gestacion y, por lo tanto, mayor el riesgo de
morbimortalidad."® Como sabemos, los progresos
técnicos y cientificos producidos en los Ultimos
afnos han ido mejorando las expectativas de vida
de los prematuros.® Ello ha permitido que trillizos
y cuatrillizos con buen cuidado perinatal, lleguen
con frecuencia a las 34 y 32 semanas de gestacién
respectivamente con cifras de morbimortalidad
muy alentadoras.®® En el caso de quintillizos o
sextillizos, si bien tienen posibilidades de sobrevi-
vir todos o por lo menos algunos de ellos, los
riesgos de morbilidad inherentes a la prematurez
extremasonobviamente mayores. Lasgestaciones
con un nimero mayor de fetos no logran hasta el
momento de alcanzar la viabilidad.™

Para el equipo de Neonatologia estos bebés,




producto de gestaciones multiples, representan
un nuevo desafio. En este informe revisaremos las
dificultades que suelen presentarse en las distin-
tas etapas de su atencién prenatal y neonatal.

ETAPA PRENATAL

Sin duda, mantener un didlogo fluido entre
obstetras y neonatologos sera decisivo para brin-
darles mejores posibilidades de sobrevida a estos
ninos.
Aspectos obstétricos

Al diagnéstico precoz mediante la ecografiase
le atribuye junto con los progresos en el cuidado
obstétrico y neonatal la mayor sobrevida observa-
da en los dltimos afos en los embarazos multi-
fetales.®

El objetivo principal de esta etapa es prolongar
el embarazo tanto como sea posible. Entre las
causas del parto prematuro en el embarazo multi-
plesedestacanlarupturaprematurade membrana,
el comienzo espontaneo del trabajo de partoy la
hemorragia del tercer trimestre. El gran aumento
de la masa fetoplacentaria produciria, por
estiramiento mecanico de las fibras del miometrio,
el inicio del trabajo de parto y aumentaria la
presion intramniotica, con el consiguiente riesgo
de ruptura de la bolsa.? El retardo de crecimiento
intrauterino es comun en estos nifos debido a
insuficiencia uteroplacentariarelativa, laque pue-
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Adaptado de Mc Keown, T.: Record RG: Observations on fetal growth
in multiple pregnancy inman. J Endocrinol 8: 386, 1952,

de ser agravada si se producen hemorragias en el
tercer trimestre.®

A mayor numero de fetos, disminuyen el peso
de nacimientoy laedad gestacional. Laprematurez
y la desnutricion fetal son los dos factores de
mayor responsabilidad en la morbimortalidad
perinatal elevada de los embarazos multiples.>®
Como puede observarse en el Grdfico 1: a mayor
numero de fetos, mas precozmente aparecera el
retardo de crecimiento intradtero.® Se impone un
seguimiento ecografico paraevaluar el crecimien-
to de los fetos.

Las medidas profilacticas propuestas para evi-
tar el parto prematuro incluyen reposo, cerclajey
tocoliticos. El reposo, teéricamente, favorece el
flujo sanguineo uteroplacentario y alivia la pre-
sion sobre el cérvix.® Su utilidad es discutida: en
dos trabajos prospectivos y al azar en embarazos
gemelares no logré prolongar el embarazo ni
mejorar los resultadosy susriesgosincluyen mayor
incidencia de tromboflebitis, reabsorcién dsea,
debilidad muscular y riesgo de parto prematuro
secundario al estrés psicolégico de la hospitaliza-
cion.® Por el contrario existen numerosos estudios
en los que, si bien no modificd la duracién del
embarazo, se demostré un aumento significativo
de los pesos fetales.® Para los embarazos de un
numero elevado de nifios, lasinternaciones preco-
ces y reiteradas y el reposo prolongado son habi-
tuales.”” Estudios que incluyen grandes series de
embarazos de trillizos y cuatrillizos observaron un
tiempo promedio de reposo de 6 y 13 semanas
respectivamente.®® La indicacion fue tan tempra-
na como a las 16 semanas en los embarazos de
cuatro fetos.” La internacion rutinaria desde las
24-26 semanas puede ser de utilidad para la detec-
cion de problemas anteparto y para la atencién
rapida en el momento del parto.®

El cerclaje profilactico actuaria como apoyo
mecanico para el cérvix tensionado por la gran
carga intrauterina pero, hasta el momento, no ha
demostrado prolongar la gestacién ni disminuir
las pérdidas fetales.>'® Trae aparejado riesgo de
corioamnionitis, ruptura prematura de membra-
nas y sangrado, por lo que su indicacién deberia
reservarse para los casos de riesgo de incompeten-
cia cervical.®

Los tocoliticos profilacticos para reducir la acti-
vidad uterina tampoco han demostrado prolon-
garsignificativamente el embarazo en los estudios
controlados realizados en gemelares.® Sin embargo,
Su uso precoz en la amenaza de parto prematuro
(A.P.P.) es efectivo en un alto porcentaje de los
casos.” En laserie de 71 embarazos de cuatrillizos
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de Collins y Bleyl, el diagndéstico de A.P.P. solia
aparecer alrededor de las 24 semanas, y €l 83% de
las pacientes fueron medicadas con tocoliticos
profilacticos y/o terapéuticos.®

El otro punto a tener en cuenta es la estimu-
lacion de la maduracion pulmonar. La medicacién
profilactica parece razonable ya que estos nifios
probablemente naceran antes de las 34 semanas.®
Los corticoides asociados a la hormona liberadora
de tirotrofina (TRH) pueden ser usados en edades
gestacionalestantempranascomao las 23-24 sema-
nas. Las dosis requeridas en los embarazos multi-
ples no se conocen con certeza hasta el momen-
to."" Empiricamente, en nuestra experiencia he-
mos usado el siguiente esquema:

Betametasona 6 mg intramuscular + TRH 400
ug diluida en Dextrosa al 5% en infusion lenta
bajo control continuo de la tensidn arterial. Repe-
tir el esquema con intervalos de 12 horas, 4 dosis
en total.

Siel embarazo se prolonga, repetir a los 7 dias
la Betametasona (3 dosis con intervalos de 12
horas). Todavia no se sabe si es necesariorepetir la
dosis de TRH.™

En resumen, el diagnostico temprano, el con-
trolfrecuente del crecimientoy lavitalidad fetales,
el reposo, el tratamiento correcto con uteroinhi-
bicionylaestimulaciénde lamaduracién pulmonar
parecen ser claves para mejorar las posibilidades
de sobrevida de estos nifigs.®"

Aspectos emocionales en el embarazo

Para los padres, después de haber pasado de la
angustiosa busqueda de un hijo a la maternidad
cargada de riesgos y limitaciones, serd de suma
importancia contar con el asesoramientoy la con-
tencidn adecuados de parte del equipo de salud.
Lanoticiadel embarazo multiple produce unshock
emocional. Los padres refieren un sentimiento de
ambivalencia al confirmar sus embarazos en tales
condiciones; la sensacién de orgullo por su situa-
cion “excepcional” va unida a la angustia y a la
depresion producidas por el temor a los riesgos
obstétricos y neonatalesy a los costos econdmicos
que acarrearalaatenciony crianzade tantos ninos
nacidos simuftdneamente.”™

Desde etapas tempranas de la gestacion, las
madres tienen mayor sensacion de pesadez e inco-
modidad corporal que en los embarazos simples.
Su mayor riesgo de patologia obstétrica les impo-
ne controles y monitoreos frecuentesy una inter-
nacién precoz y prolongada. Todos estos factores
generan cansancio, ansiedad y depresion, hacien-
do necesaria la participacion de personal especia-
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lizado." La mayoria de los institutos de fertilidad
cuentan con apoyo psicologico para los pacientes,
pero sera indispensable que los mismos puedan
integrarse con el equipo de Neonatologia para
conocer después del nacimiento la situacion y
prondstico de los nifios. Existen, ademas, grupos
de autoayuda organizados por padres que tuvie-
ron experiencias previas similares.

Organizacion para la recepcion neonatal

Para organizar el equipo de Neonatologia es
crucial poder anticiparse al nacimiento y a las
necesidades que demandara la asistencia en Sala
de Partos y en la Unidad de Terapia Neonatal.
Habra que tener previsto el personal médico y de
enfermeria que prestardapoyo en elmomento del
nacimiento (por lomenosun médico neonatologo
entrenado y una enfermera por cada nino).?’

Sera necesario su facil localizacion y disponibi-
lidad incondicional ("siempre listo"). Debera con-
tarse conun numero de plazas de Terapia Intensi-
va equivalente al de fetos presumidos. Esto suele
provocar el "blogueo” de la internacion durante
un tiempo prolongado.?' La necesidad de equi-
pamiento suficiente (incubadoras, respiradores,
bolsas de reanimacién, laringoscopios, monitores,
calentadores humidificadores, equipos de lumino-
terapia, etc.) puede obligar a préstamos interins-
titucionales cuya solicitud debera hacerse antici-
padamente. También habra que proveer la dispo-
nibilidad de medicaciones cuya cantidad necesa-
ria pude sobrepasar el stock habitual de la unidad
(ej. surfactante).

Resultara de utilidad realizar un simulacro de
la recepcién en Sala de Partos y del traslade a la
Unidad de Terapia Intensiva para evitar descuidar
detallesy mantener entrenado al personal en esta
situacion excepcional.

ATENCION EN SALA DE PARTOS

Sin duda, éste es un momento crucial, donde
hay que guardar calma y cumplir con el rol
preestablecido en forma organizada bajo la su-
pervisién de un coordinador, ya que el niumero de
personas que participan es elevado y el lugar
puede quedar estrecho. Es Util sequir el siguiente
orden:

1. Personal: Dar rapido aviso a los medicos y
enfermeras necesarios para esta recepcion multi-
ple simultanea.

2. Lugar fisico: Las salas de recepcién estan
preparadas para recibir por losmenos a dosrecién
nacidos simultaneamente, pero el nacimiento de
quintillizos o sextillizos, por ejemplo, no suele
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astar previsto en grandes maternidades.

En estos casos puede resultar Util habilitar una
sala de partos contigua para la recepcion de algu-
nos Nifios.

Es importante proveer de oxigeno y aspiracion
central para cada nifio. Para ello pueden usarse
conectoresen Y o en Tya que el nimero de bocas
sueleser insuficiente. Debe calefaccionarse bien el
ambiente.

3. Eguipamiento: Se pueden asistir hasta dos
minutos por servocuna, pero Se necesitan una
bolsa y un laringoscopio para cada uno. Dejar a
mano tubos endotraqueales y demas elementosy
medicacién necesarios para la reanimacién. Para
el monitoreo, es recomendable usar oximetros de
pulso ya que con un solo equipo por pacientes
tendremos informacion de la frecuencia cardiaca
y lasaturacién de oxigeno simultaneamente. Ade-
mas, si s& pueden usar equipos con bateria, ten-
dremos informacién durante el transporte a la
Unidad de Terapia Intensiva. También habra que
confirmar la preparacién de las plazas de interna-
cion (servocunas y/o incubadoras, respiradores,
aspiracion, monitores, etc).

La via de nacimiento

El principal objetivo de esta etapa es evitar la
asfixia.

Enlosembarazos multiples, cadanifio que nace
en orden consecutivo, tiene mayor riesgo de mor-
talidad que el que lo antecede, probablemente
porque su posicién menos favorable en el Utero
durante el trabajo de parto lo haga mas suscepti-
blealtraumadirecto producido por las contraccio-
nes uterinas.

Otro factor es la disminucién de la capacidad
uterina después de nacido el primer nifio, lo cual
puede alterar el flujo sanguineo placentario y asi
causar anoxia en los restantes bebés.** Esto podria
agravarse por el efecto acumulativo de una anes-
tesia prolongada.*

Resulta entonces razonable la indicacion de la
cesarea como via para el nacimiento en los emba-
razos de mas de tres fetos.®'? La incisién debe ser
amplia para permitir la extraccion répida de los
nifios, evitando asi que la retraccién uterina pro-
ducida luego del nacimiento de los primeros pro-
voque atrapamiento y depresion en los ultimos.®

Una vez nacidos y atendidos en sus primeros
minutos de vida, el coordinador deberd organizar
el traslado para evitar tropiezos al ingreso a la
unidad. De ser posible habra que evitar realizar
procedimientos que no se requieran en caracter
de emergencia en la Sala de Partos.
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INTERNACION

El nacimiento de varios nifios prematuros y de
bajo peso simultaneamente produce una situa-
cion de intensa actividad dentro de la Terapia
Neonatal, especialmente en las primeras horas.
Luego de instalar a cada nifio en su plaza con el
equipamiento necesario, habrad que realizar los
procedimientos indicados para el estado de cada
paciente (canalizaciones umbilicales, administra-
cion de surfactante, controles radiolégicos, etc.).

Es necesario contar con personal de apoyo
(secretaria, cadete, etc) para resolver en forma
rapida situaciones tales como busqueda de equi-
pos, envio de muestras para laboratorio, etc.

Lasobrecargadetrabajoimpuestaabruptamen-
te en la unidad hara necesario aumentar el perso-
nal médicoy de enfermeria durante el tiempo que
dure el cuidado intensivo de los nifios. Debido al
grado de inmadurez con que nacen, este periodo
suele ser prolongado, lo que lleva al cansancio y
agotamiento del personal que, ademas de traba-
jar bajo la condiciones de estrés impuestas por las
patologias derivadas de la prematurez extrema,
puede verse recargado con horas extras y privado
de sus francos.

El numero de plazas ocupadas por estos nifios
puede provocar el rechazo de otros pacientes
durante un tiempo relativamente largo.™

No es el objetivo de este trabajo explayarnos en
las patologias inherentes a los embarazos multiples,
tales como el recién nacido transfusor y el trans-
fundido, la mayor incidencia de determinadas mal-
formaciones congénitas, los gemelos fusiona-
dos, etc. Debemos destacar algunos aspectos en
relacion a las gestaciones de un numero elevado de
fetos. Como ya dijimos, la prematurez con sus multi-
ples consecuencias (dificultades en el manejo
hidroelectrolitico, enfermedad de membranahialina,
ductus arterioso permeable, displasia broncopulmo-
nar, enterocolitis necrotizante, hemorragia intra-
ventricular, retinopatia, etd) y la desnutricién fetal
con la suyas (asfixia, policitemia, hipoglucemia, etc)
son los determinantes de la morbimortalidad de
estos ninos. Es comun que una misma patologia se
repita envarios o en todos los hermanos (ej. hernias,
sindrome pildrico, paladar hendido, etc.).'

Aspectos psicosociales

El nacimiento de un numero elevado de nifios
producto de un mismo embarazo suele ser noticiaen
los medios de prensa. Conformar la requisitoria pe-
riodistica en momentos de intensa actividad en la
Unidad Neonatal puede agregar una cuota de can-
sancio y estrés.
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Otra situacion dificil para los neonatdlogos
estad relacionada con la infarmacién a los padres.
A la gran carga emocional que arrastran desde
etapas previas al embarazo, habra que agregar la
angustia ocasionada por las situaciones clinicas
negativas de cada uno de los nifios. Son conocidas
las repercusiones psicolagicas por la muerte de un
gemelar y lossentimientos de culpa que les produ-
ce contactarse con un bebé que se halla en buenas
condiciones mientras otro esta grave.' Sipara los
padres de un prematuro extremo resulta angus-
tiosa la etapa de la internaciéon en la Terapia
Neonatal por la cantidad de riesgosy complicacio-
nes por las que deben transitar, para los padres de
los multiples, todas esassituaciones se multiplican
por 4, 5 6 6. Hay ocasiones, en las que las noticias
se encadenan una tras otra sin darles tiempo para
recuperarse de la situacién critica vivida por otro
hijo previamente. Asi, por ejemplo, a veces nos
enfrentamos con la obligacion de informar a los
padres que un nifio presenta signos clinicos de
enterocolitis necrotizante por lo que hubo gue
suspender la alimentacidn, mientras que otro de-
berasormeterse a cirugia por su ductus permeable,
que el tercero mejoré su control ecografico cere-
braly que otrosdosfueronretiradosdel respirador
y evolucionan satisfactoriamente. ;Cuales seran
los sentimientos de los padres ante tales plan-
teos?,Cémo se podran compatibilizar las sensa-
ciones de tristeza por los ninos graves con la
alegria provocada por los que han mejorado?
;Podran percibir la situacion de cada nifio en
forma individual o sélo tendran una idea global?

PREPARACION PARA EL ALTA

La preparacién para concretar el alta tampoco
es sencilla. La llegada de un grupo numeroso de
nuevos habitantes al hogar es también una situa-
cién excepcional. De ser posible, deberian hacerlo
todos juntos. En ocasiones existen grandes dife-
rencias clinicas entre ellos y habra que decidir
entre dar altassucesivas o prolongar la permanen-
cia en el hospital de los que estan en condiciones
deirse alacasa. Lanecesidad de cuidados especia-
les domiciliarios que a veces se contemplan cuan-
do se da de alta a un prematuro extremo (ej.
oxigeno domiciliario), deben ser evitadas dado que
entranarian una dificultad extra a la ya complicada
situacion. Este es otro motivo parauna permanencia
hospitalaria mas prolongada gue los promedios es-
perados para nifios de la misma edad gestacional.

Es probable que la familia no pueda armar una
estructura suficiente para el cuidado de estos nifios
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en el periodo inmediato después de alta, mas aun en
el caso de gue tengan requerimientos especiales
como aspiracion de secreciones, nebulizaciones, etc.
Un prematuro extremo al alta suele tardar entre
mediay una hora para completarlaingestion de una
racion alimentaria, por lo tanto, el apoyo de perso-
nal idéneo, muchas veces enfermeras, es frecuente-
mente necesario en estos casos.

Para los padres serd importante mantener des-
puésdel alta estrechavinculacion conelequipode
salud que los asistié en la internacién. Esto se
puede lograr através del programa de seguimien-
to, cuyos integrantes deberan involucrarse tem-
pranamente en la preparacién parael alta. Para el
rol de pediatra de cabecera se requiere contar con
experiencia, buen manejo de la problematica fa-
miliar, ser facilmente ubicable, rapidamente acce-
sible y mantener contacto con el grupo de Sequi-
miento si no se forma parte de él.

ALTA

Las madres se ven obligadas a permanecer en
sus casas para dedicarse exclusivamente al cuida-
do de los nifos. El no poder darles atencion ade-
cuada y por igual a todos ellos les produce senti-
mientos de culpa. El cansancio, el aislamiento y la
falta de intimidad en el hogar pueden provocar
diferencias en la relacién de pareja.’™

Otra dificultad es la concurrencia a las diferen-
tes consultas impuestas por las patologias secun-
darias a la prematurez. Estas pueden ser de dife-
rente indole para cada nifio. La coordinacion de
estasinterconsultas por parte del equipo de segui-
miento de Prematuros tratando de centralizar en
una misma visita todas las posibles evaluaciones
puede alivianar la cansadora tarea de movilizar a
estas familias numerosas.

CONCLUSIONES

Los embarazos multiples con un numera alto
de nifios estan sujetos a grandes riesgos maternos
y neonatales y pueden representar un problema
psicosocial complejo. Si bien suelen ser noticias
periodisticas por sus caracteristicas de “excepcio-
nales” y sus altas posibilidades actuales de sobre-
vida, no deben ser considerados como un éxito de
lostratamientos para la esterilidad, sino comouna
complicacidon de los mismas.

Teniendo en cuenta la escasa experiencia local
deberia efectuarse un estudio multicéntrico pros-
pectivo a nivel nacional en el que se contemple el
impacto psicosocial en la familia, previoy posteriora
la gestacion, a corto, mediano y largo plazo. 1




VOL. 92/1994

BIBLIOGRAFIA

13

Evans, M.; Littman, L,; King, M. et al: Multiple gestation:
The role of multifetal pregnancy reduction and selective
termination. Clin Perinatol 1992; 19: 345-347.

Levene, M.: Grand multiple pregnancies and demand for
neonatal intensive care. Lancet 1986; |I: 347-348.

Evans, M_; May, M_; Drugan, A.; Fletcher, J.; Johnson, M.;
Sokol, R.: Selective termination: clinical experience and
residual risks. Am J Ohstet Gynecol 1990; 162: 1568-1575.
Botting, B.; MacDonald Davies, I.; MacFarlane, A.: Recent
trends in the incidence of multiple births and associated
mortality. Arch Dis Child 1987; 62: 941-950.

Cetrulo, C; Ingardia, C; Sbarra, A.: Management of multiple
gestation. Clin Obstet Gynecol. 1980; 23: 533-548.
Newton, E.: Antepartum care jn multiple gestation.Semin
Perinatol 1986; 10: 19-29.

Gonen, R.; Heyman, E.; Asztalos, E. et al. The outcome of
triplet, quadruplet, and quintuplet pregnancies managed
in a perinatal unit: Obstetric, neonatal, and follow-up
data. Am J Obstet Gynecol 1990; 162: 454-459.
Newman, R.; Hamer, C.; Miller, C.: Outpatient triplet
management: A contemporary review. Am J Obstet
Gynecol 1989; 161: 547-555.

Collins, M.; Bleyl, J.: Seventy-one quadruplet pregnancies:

12.

13:

14,

Management and outcome. Am J Obstet Gynecol 1990;
162: 1383-1392.

. Lipitz, S.; Reichman, B.; Paret, G. et al: The improving

outcome of triplet pregnancies. Am J Obstet Gynecol
1989; 161: 1279-1284.

. Burkett, G.; Baver, C.; Morrison, J. et al.: Effectof prenatal

dexamethasone administration on prevention of
respiratory distress syndrome in twin pregnancies. J
Perinatol 1986; 6: 304.

Ceriani, Cernadas, J. Hormonas y maduracién pulmonar
fetal: Su rol en la prevencién prenatal del sindrome de
dificultad respiratoria enrecién nacidos prematuros. Arch
Arg Pediatr 1993; 91: 84-95.

Loucopoulos, A.; Jewelwicz, R.: Management of multifetal
pregnancies: Sixteen years’ experience at the Sloane Hospi-
tal for Women. Am J Obstet Gynecol 1982; 143: 902-905.
Editorial.Coping with three, four, or more. Lancet 1990;
336:473.

. Thorpe, K.; Golding, J.; Mac Gillivray, |. et al: Comparison

ofprevalence of depression in mother of twins and mother
of singletons. BMJ 1991; 302: 875-878.

. Brin, I;; Zilberman, Y.: Quintuplets with clefts: follow-up at

ten years of age. Cleft-Palate-Craniofac-) 1992; 29: 186-191.

Si en la vida tenemos un “porque”
podremos afrontar cast cualquier “cénio”.

Friepricn Nigzrenr




EXy VoL s215%d L ) o

Articulo especial

ARCH ARG PEDIATR

Estimulacion temprana y
orientacion educativa de nifios discapacitados visuales

Lic. YOLANDA N. PENERINI*

RESUMEN

Introduccién. El nific ciego tiene las mismas necesidades
de atencién que el nifo vidente, pero en &l son mas dificiles
de implementar. La falta de un sentido totalizador, como lo
es la vision, determina dificultades por parte del nific para
incorperar el mundo circundante y, por parte de sus padres,
para manejar el flujo adecuado de comunicacién a través de
los sentidos sanos.

Por estimulacién temprana se entiende un conjunto de
estrategiasy técnicas que apuntan a superar esas dos falencias.

Material y Métodos. Exponemos en este trabajo algunos
aspectos de interés para el pediatra sobre la estimulacién
temprana de 828 nifios con déficit visual severo, tal como fue
llevada a cabo en el Servicio de Oftalmologia del Hospital de
Nifnos “Dr. Ricardo Gutiérrez”, entre 1979 y 1993,

En los nifios con visién residual, ésta debe ser estimulada
para potenciar los demas sentidos.

Concluisones. Los pacientes con déficit visual son enfer-
mos complejos que exigen de aportes de varios especialistas,
luego de la indispensable intervencion del oftalmélogo. Su
atencién deberia ser multidisciplinaria; pere de cualquier
manera, corresponde al pediatra coordinar las tareas de los
distintos profesionales que atienden al ninoy ser el informan-
te, frente a los padres, del curse que va siguiendo su trata-
miento.

Palabras claves: estimulacién temprana, arientacién educa-
tiva, ceguera, visién subnormal.

INTRODUCCION

El nifio ciego tiene las mismas necesidades de
atencion que el nifio vidente, pero en €l son mas
dificiles de implementar’. La falta de un sentido
totalizador, como lo es la vision, determina difi-
cultades por parte del nifio para incorporar el
mundo circundante y, por parte de sus padres,
paramantener el flujo adecuado de comunicacién
a través de los sentidos sanos.

*  Unidad de Ojos. Hospital General de Nifos “Dr. Ricardo

Gutiérrez"”. Bs. As. Jefe: Dra. Angélica Damel.
Correspondencia: Lic. Yolanda N. Penerini. Talcahuano 1040,
19, 105. (1013) Buenos Aires, Argentina

SUMMARY

Introduction. The blind child has the same basic needs of
attention as the normal child, but they are troublesome to
implement inthe farmer’s case. The lack of a totalizing sense,
such as that of sight, makes it difficult for the blind child to
incorporate the surrcunding world and for the parents to
maintain an adequate flow of communication through the
sound senses.

Early stimulationis understoodto mean aset of strategies
and techniques which aim to overcome these two failings.

Material & Methods. In the present work we describe
some aspects of interest for the pediatrician on early stimu-
lation of children with severe visual loss, as carried out at the
Ophthalmolegy Service, "Dr. Ricardo Gutiérrez" Children
Hospital, Buenos Aires, Argentina, from 1979 to 1993.

In case of useful residual vision, it should de adequately
stimulated in order to enhance the ahove resources.

Conclusions. A total of 828 children, who were either blind
or had subnormal vision, received attention during this period.

Children with visual impairment are complex patients
who require the contribution of several specialists following
aphthalmologist's essential intervention. Although their at-
tention should be multidisciplinary, it is mainly the pedia-
trician‘s duty to coordinate the tasks of the various profes-
sionals attending the child and to provide the parents with
information on the course of treatment.

Key works: earlystimulation, educational orientation, blind-
ness, low vision.
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Por estimulaciontemprana se entiende un con-
junto de estrategias y técnicas que apuntan a
superar esas dos falencias.

Por otro lado, cuando la implementacion de la
estimulacidn se hace después de los 4 afios, se esta
realizando Orientacién Educativa. Exponemos en
este trabajo algunos aspectos de interés para el
pediatra sobe la estimulacién temprana de nifos
con déficit visual severo, tal como fue llevada a
cabo enel Servicio de Oftalmologia del Hospital de
Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez” entre 1979y 1993.°

Fueron 828 nifos ciegos o convisién subnormal
tratados en dicho Servicio o derivados de otros
Servicios del Hospital. También se asistieron nifios




provenientes de instituciones comunitarias de
Buenos Aires y del interior del pais. La Tabla 1
muestra el total de pacientes discriminado por
sexo y edad.

Edad Masculino | Femenino Total
0-11m 179 138 317
1 afo 80 70 150
2 anos 35 29 64
3 ahos 29 30 59
4 anos 21 16 37
5 anos 19 22 41
6 anos 24 15 39
7 anos 14 15 29
8 anos 14 14 28
9 anos 10 5 15
10 afos 9 3 12
11 anos 6 4 10
12 anos 2 4 6
13 anos 5 2 7
14 anos 4 6 10
15 anos 1 1
16 anos 2 1 3
Total 453 375 828

Es importante senalar en esta Tabla, la deman-
damayordentro del primerano devida, momento
del diagnéstico diferencial solicitado a nuestro
Servicio de Oftalmologia Pediatrica. La demanda
cae hacia el segundo afo cuando el paciente, ya
con estudios definitivos, vuelve a su lugar de
origen derivado a un recurso zonal.

EL NINO CIEGO NO ESTIMULADO

iComo es el comportamiento de un nifo ciego
cuando no ha sido estimulado adecuadamente?

Muy tempranamente se observan movimien-
tos estereotipados, ritmicos, acompanados de so-
nidos guturales.

Acostado en su lugar de reposo, el nifio agita
los brazos y las piernas con la cabeza inclinada
hacia un lado.

Cuando estd sentado, el balanceo hacia atrasy
adelante (rocking) es semejante al de un nifo
autista, pero los movimientos son mas violentos.

Aproximadamente a los once meses, apoyado
en manos y rodillas, incapaz de avanzar por la
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ausencia del objeto deseado, balancea también
todo su cuerpo hacia atrasy adelante, escuchando
el ritmo de la cuna.

La cabeza suele caer hacia abajo con pobre
expresion y risa ocasional no relacionada con el
ambiente sino con placeres propios; la risa va
acompanada de "aleteo” de miembros superio-
res, estremecimientosy extensiones subitas, como
espasmodicas.

Los ninos ciegos por problemas de retina, se
oprimen sus ojos con el dedo indice (signo digito
ocular de Franceschetti), en ocasiones hasta agre-
sivamente, posiblemente paraprovocarse fosfenos.

En el caso de los nifios con un resto visual, a la
descripcion anterior es agregan ojos fijados en la
luz del techo o de la ventana; desplazamiento de
la mano con los dedos separados (signo de abani-
co de Fontaine); golpeteo del borde externo de la
mano con el dedo indice, apoyado sobe el pulgar
y los otros tres dedos extendidos sobre el labio
inferior y, a veces, con ruido sobre el aro del
chupete; juego de espejo con una cuchara miran-
do fijamente el reflejo de la misma, con facies
sonriente.

ESTIMULACION TEMPRANA

La estimulacion temprana apunta a la
ejercitacion de los sentidos sanos —tacto, olfato,
gusto y oido-y, por cierto, tambien de la sensibi-
lidad profunda.

Esta ejercitacion incluye la estimulacion del
resto visual en los casos de vision subnormal.?

Los padres deben tratar de despertar el interés
del hijo por el mundo circundante que el nifno
explorara con su resto de vision: acercando los
objetos a sus ojos se lo incita a una conducta de
exploracion visual.*

El estimulo del tacto debe extenderse a todo el
cuerpo y no quedar limitado a las manos coma
suele ocurrir. Asi, por ejemplo, cuando el nifo esta
en decubito lateral, la aplicacion de la almohada
sobre su espalda, ademas de contribuir al conoci-
miento de su esquema corporal, lo inducira a
llevar lasmanos hacia el dorso para la exploracién
detallada del objeto con el que contacta. Mas
adelante el nifio aprendera a distinguir formas de
uso cotidiano por el apoyo y el roce en toda la
extension de su piel.

Asi, al ejercitacion del tacto, llevara a entender
la posicion, estructura, etc. del respaldo de lasilla,
informacion que el nifio vidente recoge por la
vista. De la misma manera, la ejercitacion de la
sensibilidad de los dedos facilitara la lectura por el
sistema Braille.




La educacion del olfato le permitira conocer
matices sutiles y lo alertara sobe riesgos tales
como el “olor a quemado”.

Asimismo el estimulo del gusto desarrollara
habilidades para reconocer sabores, con especial
aprendizaje de las diferencias entre las sustancias
comestibles y no comestibles.

El sentido del oido cumplira un rol determina-
do en la orientacién y movilidad espaciales. Asi,
por ejemplo, el ruido provocado por el chasquido
delosdedosdaideaa los nifios bien ejercitados de
la extension del ambito en el que deben moverse.

Ademas, la audicién les permitird reconocer
personas por las caracteristicas de la voz o la
manera de desplazarse; y también los ruidos del
entorno —el crujido de una puerta, el golpe de la
tazasobre el platillo, el flujo del agua en la canilla
abierta—losllevard a conocersu alrededory mane-
jarse en el. El sentido del oido permite a los nifios
ciegos no aislarse socialmente.

Desde luego, el uso de los sentidos sanos en el
nifo ciego no se realiza en forma aislada sino
asociada.” Asi, por ejemplo, cuando explora un
objeto nuevo, procede a tocarlo, a aplicarle dife-
rente presiones, a golpearlo para reconocer el
material con que esta fabricado, a olerlo y adn a
gustarlo cuando tenga condiciones sapidas.

Para la exploracion del elemento que tiene en
la mano, el nifio ciego necesita experiencias simi-
lares a las del nifo que ve, pero con la diferencia
de que ninguno de los movimientos de explara-
cion puede ser imitado por aprendizaje visual. Es
necesario programar tales aprendizajes no visua-
les pautadamente y en base al desarrollo normal.®

Todos los actos de la vida diaria son oportuni-
dades para ayudar al desarrollo del nifio. Deben ir
acompanados de la presencia, las palabras y las
caricias de la madre, que vehiculizan el amor que
hace posible la maduracién del hijo.

Cuando el paciente nos es remitido en forma
oportuna, comenzamos con la utilizacién de los
reflejos arcaicos. Asi, el reflejo tdnico-cervical-
asimétrico acerca a los ojos del bebé sano su brazo
en flexién. En un nifio ciego es necesario aproxi-
mar la mano a la boca para que la descubra a
través del tacto oral. Cambiandolo de posicion, se
procura la exploracion bucal de ambas manos. En
forma parecida, el reflejo de presién palmar se
ejercitarad poniéndole en las palmas objetos que el
nino vidente busca guiado por la vista. Se tratara
deincentivar elreflejo desuccién estimulando por
el contacto las comisuras labiales para el logro de
movilizaciones de la cabeza que no se dan espon-
taneamente por la carencia de vision. Esto lleva
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también a la colaboracién activa del nifio durante
la alimentacion.

Importa. mucho estimular a estos nifios con
miras a su movilizacién.” Al intentar sentarlos, es
comun observar opistétonos para volver a la posi-
cion acostada que es la que mas conocen. Para que
se mantengan sentados es necesario hacerles des-
cubrir las posiciones de tripode.

En los nifos ciegos que ya se sientan aparece otra
situacién: la falta de fijacién visual hace que perma-
nezcan con una marcada curvatura en la espalday
conlacabezarigidamente flexionada. Estaretrasada
enelloslaapariciondelasmovilizacionesvoluntarias
gue se emplean para el enfoque de los elementos
que entran en el campo visual.

Durante las sesiones de estimulacién debe
acompaniarse la palabra que indica un movimien-
to con la realizacion de ese movimiento indicado.
Asi al decirle "toma”, se le llevan las manos hasta
el objeto que esta frente a él y que le queremos
entregar. La estimulacion del reflejo de apoyo y
marchay el uso del tacto de los pies ayudard a una
mayor aceptacion del desplazamiento sobre dis-
tintos suelos. También se posibilitara un buen
apoyo de toda la planta, evitando el caminar en
punta de pies, tipico en los primeros meses de
deambulacion independiente en el nifio ciego y
que puede llevar a un diagnostico equivocado de
problemas neurolégicos.

Uno de los mayores motivos de sobresalto en
los bebés ciegos, es el temor al vacio. La movili-
zacion necesaria para provocar el reflejo de Lan-
deau, siempre que se haga como juego, con la voz
de la mama a la altura de sus caritas, les permitira
aceptar estasensacion de caida. El reflejo de para-
caidas, en algunos aspectos emparentado con el
de Landeau, no aparece en el nifio ciego. A pesar
deseruna reaccion equilibratoria, el no poder ver
la superficie a impactar hace que el nifo ciego
llegue a rozarla con su cara, extendiendo los bra-
zos hacia la espalda. El aprendizaje de esta reac-
cionde paracaidismo, lo harasentirse sequro cuan-
do llegue el momento de la marcha independien-
te. Debe aprender a frenar la caida con las manos
hacia adelante. Se superara asi uno de los temares
mas comunes de los padres: el de los golpes al
comenzar la deambulacion. Estos adquieren con-
fianzay la transmiten al nifio cuando saben que es
capaz de extender sus brazos hacia adelante ante
una perdida de equilibrio.

La estimulacion temprana permite la socializa-
cion oportuna del nifo ciego con la concurrencia
al jardin de infantes comun a los tres o cuatro
afnos.n®
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Cuando el nino llega tardiamente al contacto
con el estimulador, por ejemplo después de los
cuatro afios, la técnica es diferente. No se hace ya
estimulacion temprana sino orientacion educati-
va (Tabla 2).

Masculino | Femenino | Total

Estimulacion temprana 323 267 590
0-3 afos

Orientacidn educativa 130 108 238
4-16 anos

Total 453 375 828

Se trata de pacientes que ya tienen por lo
comun serios problemas de vinculo, como el
“verbalismo”.? Son nifios que permanecen habi-
tualmente sentados—su mundo cognitivo se redu-
ce a la mesa que tienen delante- incapaces de
trasladarse en espacios abiertos cuando no cuen-
tan con el apoyo de las paredes, con un lenguaje
de palabras sin contenido real.

En estos casos la labor del estimulador comien-
za por un diagndstico de situacion que lo lleve a
conocer las deficiencias predominantes del pa-
ciente y sus metas seran prepararlo para una
integracion escolar acorde con su capacidad inte-
lectual.™

Esto no siempre se logra, aunque es una meta
a la que acceden espontdneamente los ninos
tempranamente estimulados.

PAPEL DEL PEDIATRA

Ante un nifio con déficit visual importante, con
frecuencia descubierto por la madre, el pediatra
debe aplicar todas las técnicas de atencién médi-
Ca, pero tiene que actuar con particular tacto por
cuanto se agrega a la labilidad propia del nifio la
labilidad de los padres por el impacto emocional
que la ceguera significa.” Durante las consultas,
tanto de controles en salud como de asistencia por
enfermedades, el pediatra frente a un nifio ciego
debe manejarse con ciertas conductas especiales.

Una anamnesis completa puede dar al pediatra
datos que lo induzcan a sospechar compromiso
visual; por ejemplo, la prematurez (retinopatia
delprematuro); rubéola (cataratasy microoftalmia)
o hidrocefalia (atrofia de papila).

Durante la anamnesis es importante registrar
lo que dicen las madres sobre el comportamiento
del nifio en el hogar. Asi en los casos de disfuncién
congénita de conos, la luminosidad excesiva pro-
vocafotofobiay lagrimeo. Algo parecido se obser-
va en nifos albinos o con glaucoma. Proveer a
estos pacientes de ambientes en semipenumbra e
indicarles anteojos oscuros, puede mejorar su fun-
cion visual.

Es importante conocer las causas mas frecuen-
tes de ceguera completa y de vision subnormal.
Las Tablas 3y 4 exponen las causas de déficit visual
en la poblacién estudiada.

Causas de ceguera Masculino | Femenino | Total
Retinopatia del prematuro 97 68 165
Atrofia bilateral de papila 25 13 38
Microoftalmia y anoftalmia 10 " 21
Retinoblastoma 8 10 18
Hipoplasia del

nervio dptico 1 5 16
Cataratas 6 10 16
Amaurosis congénita

de Leber 10 4 14
Toxoplasmosis 8 14
Glaucoma 6 7 13
Ceguera cortical 5 4 9
Sindr. de Peters y

Sindr. clivaje camara anterior 2 3 5
Desprendimiento de retina 2 1 3
Displasia retiniana bilateral 3 - 3
Persistencia vitreo primario 1 1 2
Ptisis bulbi 2 - 2
Retinitis pigmentaria 1 - 1
Genorrea neonatorum - 1 1
Citomegalovirus 1 - 1
Total 196 146 342

Resulta importantisima la prevalencia de la
retinopatia del prematuro (Tabla 3, 48% y Tabla 4,
9%) y alarmantes las cegueras secundarias a pro-
blemascerebrales como atrofiabilateral de papila,
ceguera cortical, etc. (Tabla 3, 14% Yy Tabla 4, 26%)
que sugieren nifos multiimpedidos con proble-
mas visuales.

Algunas patologias como las cataratas congé-
nitas (Tabla 3, 5% y Tabla 4, 25%) eran hasta hace




Causas de vision subnormal

‘ Masculino ‘ Femenino l Total

Cataratas 61 62 123
Atrofia de papila 29 30 59
Retinopatia del prematuro 24 22 46
Papilas palidas 20 18 38
Hipoplasia del nervio optico 20 13 33
Inmadurez de |a via optica 18 11 29
Toxoplasmosis 17 12 29
Glaucoma 18 9 25
Coloboma de iris, coroides, retina 10 12 22
Albinismo 10 7 17
Nistagmus congénito 7 6 13
Retinoblastoma 4 6 10
Microoftalmia 3 7 10
Aniridia 2 5 7
Amaurosis cangénita de Leber 3 3
Miopia alta 3 3
Luxacion de cristalino 1 2 3
Retinitis pigmentaria 3 3
Displasia ectodérmica anhidropica 2 2
Disfuncion congénita de conos 2 2
Citomegalovirus 1 1 2
Sindr. de Peters y

sindr. clivaje camara anterior 1 1 2
Sindrome de Cornelia Lange 1 1
Displasia de retina 1 1
Uveitis 1 1
Leucomas corneanos 1 1
Persistencia vitreo primario posterior 1 1
Total 257 229 486

una década causa de ceguera; el avance de las
técnicas quirurgicas y la aplicacion de estimulos
sistematicos, impiden hoy su inclusion en esa cate-
goria; pero, en los consejos a los padres, conviene
partir de la situacion actual y concreta “ahora no
ve” y encarar la estimulacién temprana.

En lo posible, los nifios ciegos no deben ser
desvestidos bruscamente, pues son sensibles a la
privacion de sus ropas que forman parte de su
esquema corporal. Se dejara que las mamas los
desvistan lentamente, comenzando por la parte
inferior del cuerpo como si fuesen a cambiarles los
panales, acto al que los bebés estan acostumbra-
dos.

Antes de iniciar el examen clinico (percusion,
auscultacion, etc.) el pediatra procuraréd que el
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nino se acostumbre a su voz, hablandole cerca de
la cara, y asu presencia, a traves de caricias en las
piernasy brazos. Evitara tocarle la cabeza, contac-
to al que los nifos ya sometidos a examenes
oftalmologicos anteriores asocian con experien-
cias que muchas veces fueron inevitablemente
traumaticas. Asimismo evitara tocar sus manos,
instrumento de indagacion que permiten a estos
pacientesconocersuentorno. Contener las manos
de un nifio ciego es como ponerle “un dedo en los
ojos” y crea esperables resistencias. Es preferible
rozar sus manos con un elemento intermedio
como puede ser una cajita vacia, el martillo, la
sabanita de la camilla, e inclusive el estetoscopio.

Es conveniente también, antes de iniciar el
examen fisico, informar a los padres sobre los
pasos de esa revision, a fin de que el nifio sienta a
la mama confiada y distendida.

Entre los profesionales de la salud, el médico
pediatra es quien mas ha mantenido su rol de
consejero familiar. Su recuerdo se conserva con
agradecimiento por haber sido el conductor del
crecimiento y desarrollo de los ninos en su medio
familiar. El pediatra puede actuar como sostén
emocional del grupo familiar golpeado por la
desdicha de un chico con déficit. Procurara aven-
tar en ellos vivencias de culpas, ocultas a veces
bajo mecanismos de sobreproteccian.' Igualmen-
te atendera la situacion emocional de los herma-
nos, con frecuencia sobreexigidos por volcarse
sobre ellos las expectativas que no llena el hijo
carenciado.

Unrolimportante que corresponde al pediatra
es el aseqgurar la continuidad del tratamiento pro-
puesto por el estimulador. Alno ver algunos resul-
tados inmediatos, suele ocurrir que los padres
desistan de la terapia estimuladora. Reforzar su
necesidad poniendo acento en seqguros logros fu-
turos, ayuda a corregir esa desercion que hunde
nuevamente al nino en su aislamiento."

Los nifas con deficit visual son enfermaos com-
plejos que exigen de aportes de varios especialis-
tas, luego de la indispensable intervencion del
oftalmélogo. Su atencion deberia ser multidisci-
plinaria; pero, de cualquier manera, corresponde
al pediatra coordinar las tareas de los distintos
profesionales que atienden al nifo y ser el infor-
mante, frente a los padres, del curso que va si-
guiendo su tratamiento.

De lo precedente surge la conveniencia de que
el pediatratengainformaciénsobre las posibilida-
des de la estimulacion temprana a fin de orientar
oportunamente a los niflos ciegos para su aten-
cion por profesionales especializados. i
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CONGRESOS

EL CAIRO,
septiembre del 95

XXI CONGRESO
INTERNACIONAL
DE PEDIATRIA

10 al 15 de septiembre de 1995

Presididoporel Dr. H.K.Bahaa El Din, de El
Cairo, se prepara, bajo el simbolo de Imhotep,
Dios de la Medicina, el XXl Congreso Interna-
cional de Pediatria auspiciado por la Asocia-
cion Internacional de Pediatria (IPA).

Eltemacentral, Towards a betterchildhood
new frontiers for the coming century represen-
ta un desafio para los cientificos que se reuni-
ran en el moderno Centro de Conferencias.

Quienes deseen obtenerinformacion deta-
llada pueden dirigirse a la Secretaria del XXI

L |
Congreso, P.0.Box 161Magles El-Shaab, Cairo Asuncicn, Paraguay.
(11516) Egypt. Tel. (202) 3542556.

ASUNCION,
15 al 19 de octubre de 1994

* |V Congreso Paraguayo
de Pediatria

* |l Congreso Paraguayo
de Cirugia Pediatrica

* |l Jornada de Enfermeria
Pediatrica

Informes:

Circulo Paraguayo de Médicos,
Cerro Cora 795 esq. Tacuary.
Tel. 490 524 - 498 032

Fax 595 - 21 - 498 032
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El nifo, su familia y su entorno”

Dr. MARCOS CUSMINSKY**

Por cierto que esta presentacion sobre “el nifio,
su familia y su entorno”, significa un desafio que
requiere ordenar ideas, captar iméagenes, recuer-
dos y vivencias que, en mi caso, np pueden estar
ausentes, pues me impregnan.

Y vuelvo a las experiencias de mi ciudad, dise-
fAada a escuadra por un arquitecto, Pedro Benoit,
hace ya mas de un siglo. Ellas me afirman y creo
que dan consistencia a mis aseveraciones, muchas
veces compartidas, discutidas y corroboradas a
traves de los ojos y manos de algunos ejecutores
del equipo de salud del Hospital Sbarra, de quien
soy deudor. Como diria Borges, no existe texto
completamente individual.

A Leon Tolstoi se le atribuye la frase “describe
tu puebloydescribirdsel mundo”. ¥ mi pueblo me
ofrece, creo, las herramientas basicas para afron-
tar el desafio. Y si muchas veces recurro al lengua-
je visual es porgue entiendo que el mismo es una
de las expresiones mas notables de la época.

Pertenezco aunageneracién que havivido con
intensidad los cambios en las estructuras y en los
programas de atencién de la salud del nifio. Mas,
puedo aseverar, en el corto tiempo histérico que
nos ha tocado vivir, hemos asistido y somos testi-
gosde profundos cambios en la conceptualizacion
del nino.

El desarrollo de la tecnologia ha impreso un
sello definitorio a este fin de siglo, creando expec-
tativas de vida inimaginables pocos afios atras.

El perfil que estamos atravesando responde a
caracteristicas hasta ahora desconocidas en la his-

*  Presentada en el VI Simposio Argentino de Pedia-
tria Social y | Simposio Argentino de Lactancia
Materna.

Profesor titular de la citedra B de Medicina Infantil.
Universidad Nacional de La Plata,

Correspondencia: Hospital Noel H. Sharra. Calle 8 N° 1688.
1900 La Plata, Argentina.
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toria del pensamiento humano. ; Quién hubiese
pensado que la muerte puede dar origen a vida?

Yase han cumplido mas de tres décadas desde
que el hombre inicid su vida espacial y para dentro
de muy pocos afios se preve |la existencia de labo-
ratorios de medicina en el espacio.

Ante estos hechos el tema adquiere tal magni-
tud que rapidamente se pierde pie al comprobar
el abismo gue existe entre las maravillas alcanza-
dasporelhombrey larealidad de miseria, hambre
yviolencia a que estansometidosmillones de seres
humanos, especialmente mujeresy ninos. Aveces
nos preguntamos, ;es que la fascinacion por la
tecnologia ha hecho que el artefacto sea mas
importante que el hombre?

También y en forma espectacular, las practicas
de crianza han cambiado como consecuencia de
las nuevas ideas acerca de la familia, del numero
de hijos, la alimentacién, la seguridad, el afectoy
lapropiafunciondelos padresy demas familiares.

Es indudable que el proceso de urbanizacion y
transculturacion, en buscade mejores condiciones
de vida, y la masificacion de la informacion nos
otorgan el marco referencial para estos cambios.

Por cierto que la ciudad no constituye un am-
biente homogéneo. Existe en cada ciudad gran
variedad de situaciones y esto es particularmente
importante cuando se considera el impacto del
ambiente fisico y social en la vida de los nifios y
adolescentes.

Cada ciudad, sostiene el arquitecto Sbarra, es
un texto de nuestra cultura y una construccién
colectiva por excelencia. Pero en ella estan impre-
sas las grandes contradicciones de nuestra socie-
dad: la ciudad de los que pueden pagary laciudad
de los que no pueden pagar; la ciudad legal y la
ciudad ilegal; la ciudad oficial, desde el punto de
vista laboral, y la ciudad informal; la ciudad limpia
y la ciudad sucia.

Esta ciudad diferenciada, pero interconectada,
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refleja la distribucién de las clases sociales en el
espacio urbano, ciudad en la que aparecen las
desigualdades en la calidad del habitat urbano y
de las viviendas, en particular en los distintos
barrios de la ciudad.

Hasta los 4 6 5 afios de edad, la idea del mundo
del nifio se reduce a su percepcion del hogar, del
barrio donde vive y del entorno inmediato. La
familia, la escuela, el centro barrial o parroquial y
el grupo de pares son los grupos primarios y los
agentes con los cuales el nifio comienza un proce-
so clave en su desarrollo, el de la socializacion.
Para ello es necesario un medio ambiente que le
permita abrirse a nuevas posibilidades.

Categorizar la condicién de nifio hoy y hacerla
accesible a nuestra concepcionintegral desalud es
una tarea dificil.

Podriamos revisar las causas de enfermedad y
de muerte y los indudables avances que en este
sentido se han hecho, reconocer también algunas
enfermedades que rapidamente han sido venci-
das, como la incompatibilidad materno fetal, cuya
etiologia, diagndstico, tratamiento y su preven-
cion fue establecida en muy pocos afos.

Podriamostambién hablar del crecimiento: pro-
medios alcanzados, desvios y percentilos. ;Nos
seria eso suficiente para establecer su condicién
de nifio?

Probablemente no, pues lo que esta en
cuestionamiento es la palabra nifez que surgid
como idea y concepto entre los siglos XVII y XVIII,
asociandola con lo que se denominara sentimien-
to de familia.

Nuestra imagen de la nifiez se encuentra hoy
fragmentada en tantas realidades que no es posi-
ble dar una concepcién univoca. Las nuevas for-
mas de marginacién han dado origen a la busque-
da de alternativas para subsistir por parte de las
familias en las cuales esta comprometido el nifo.

Podriamos preguntarnos, ;acase dura un me-
nor tiempo cronoldgico la nifiez actual? Desde el
punto de vista biolégico el hombre utiliza el lapso
mas prolongado para madurar: crecer le demanda
una quinta parte de su vida, y si bien el proceso de
aceleracion secular del crecimiento ha sido obser-
vado en distintasregiones, éste no hasido acompa-
fnado por un desarrollo psicolégico mas temprano.

(Serd que los chicos actuales tienen menos
infancia?, ;que rapidamente se mimetizan con el
comportamiento adulto?

Analizar con sentido integral las condiciones
desalud delindividuo requiere hoy el aporte de la
epidemiologia que se nos ofrece como un valioso
instrumento.

EL NINO, SU FAMILIA Y SU ENTORNO 105

Nuestro huésped, el nifo, es un organismo en
crecimiento'y desarrollo. Ello implica otorgar a la
variable familia, a cuyo cargo esta el cuidado
inmediato del huésped, la mayor relevancia al ser
considerada.

Podriamos afirmar desde esta concepcion
epidemiolodgica, que el nifio se constituye en un
hito referencial para analizar las condiciones de
vida de la familia y de la sociedad.

Al nacer, el nifio se incorpora a un mundo
formando parte de una diada, que progresiva-
mente se va ampliando. De ahi que se hable de
compartimientos o escalas que el nifno transita
(utero, ambiente familiar, escuela, calle, trabajo,
etc.), teniendo en cada uno de ellos necesidades
especificas.

Esta experiencia psicobiolégica se repite en
cada pareja que se constituye para hacerla nacer,
enelembarazo de cada mujer, en cada comunidad
a la cual pertenece y en cada momento histérico
social que le toca vivir.

Al conjunto de familia, habitaty condicionante
histéricosocial, se lodenomina en sentido extenso
nido ecolégico, al cualelnifnoresponde atravésde
un crecimiento y desarrollo apropiados.

Para que el nifio sobreviva es necesario satisfa-
cersusnecesidades basicas. Son las necesidades de
oxigeno, comida, liquido, sueno, descanso, activi-
dad, excrecién de heces y orina y la necesidad de
evitar el dolor y los estimulos nocivos.

La supervivencia fisica es, por supuesto funda-
mental. Pero ella no es la que crea a los seres
humanos. El nifio nace con poderosos impulsos
dirigidos hacia la realizacion de esa humanidad.
Esos poderosos impulsos constituyen la armoniosa
necesidad de amor, no s6lo la de ser amado, sino
de dar amor. En la jerarquia de las necesidades,
sostiene Montagu, el amor es el supremo agente
de desarrollo de la humanidad de la persona.

Ya no nos deja conformes como pediatras,
nuestras posibilidades de promover, proteger y
tratar de asegurar su supervivencia.

El desafio de hoy cala mucho mas hondo, al
intentar lograr un desarrollo que lesignifique una
vida plena que le asegure al futuro ciudadano la
posibilidad de trabajar y amar.

Pero el desarrollo de la persona puede verse
afectado profundamente porsituaciones muy cer-
canas o por hechos que ocurren enentornosen los
que ella ni siquiera estuvo presente.

No es dificil imaginarse las influencias que
existen entre |las condiciones de empleo del padre
y el desarrollo del nino. O el impacto negativo en
el consiguiente desarrollo del nifio si su familia
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experimento severas dificultades economicas.

En la forma mas extrema, Hugo Behm, hace ya
afios, puso en evidencia larelacién existente entre
la posibilidad de morir en el menor de dos afios y
el nivel de educacién alcanzado por las madres en
muchos paises de América.

Es indudable que la estructura de la familia ha
variado a lo largo de la historia segun las culturas
y las concepciones sociopoliticas.

Tradicionalmente, la funcién de la familia ha
sido comparada, acertadamente, conunaplacenta
que excluye influencias, modifica otras y afiade
algunas propias.

A esta estructura se le ha atribuido una suerte
de roles, o mejor, formas de expresién, que le
otorgan una fisonomia propia, ya sea ésta biologi-
ca, lacualseexpresaporlascaracteristicasgenéticas
que cada uno de los miembros aporta; econdmica,
que define las posibilidades de acceso a bienesy
servicios; psicoldgica, emocional y afectiva que
cada uno de sus miembros incorpora y que puede
expresarse como el grado de “salud mental” de
sus integrantes.

La familia también se expresa en un nivel social,
que le permite establecer relaciones en funcion de
intereses afines con otros miembros e instituciones
de la comunidad y, finalmente, los rasgos culturales
caracterizados por las actitudes, costumbres y ritos
que se transmiten de generacion en generacién.

Sin embargo, las transformaciones sociales,
politicas y de ajuste de los Ultimos afios han origi-
nado un deterioro ensu estabilidad y, masaun, en
su concepcion. ;

Debemos aceptar definitivamente que no hay
solo un modelo de familia y es probable que
estemos asistiendo a una transicion conrespecto a
la legitimidad de las nuevas formas. Un ejemplo
podrian ser las monoparentales, aquélias en que
el tutelaje de los hijos esta a cargo de uno de los
conyuges, generalmente la madre.

El hombre fracasado como sostén econémico,
la situacion de la mujer como emergente jefa de
familia y los hijos liberados muchas veces a su
suerte o utilizados como fuerza de trabajo son
expresiones comunes en la familia de hoy y en el
que la violencia rapidamente se instala.

En el Registro Civil N® 1 de La Plata, que resume
mas de la mitad de todos los matrimonios que se
realizan en la ciudad, desde el inicio de 1993 hasta
el 1° de agosto, se llevaron a cabo 1.400 casamien-
tos y en un 50% de ellos uno de los conyuges era
divorciado. En ese mismo lapso, enero-agosto de
1993, la informacién recogida en el Registro Pro-
vincial de las Personas senala que en el Gran La
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Plata se dictaron 3.000 sentencias de divorcio.

Ademas, debemos agregar que el 30% de los
nacimientos que se producen en la maternidad
estatal de la ciudad corresponden a madres ado-
lescentes, la casi totalidad solteras y se estima que
en los bolsones de pobreza sélo un 10% de los
chicos tienen mama y papa.

De acuerdo a una encuesta realizada en 1990
en el area metropolitana, sobre 1.800 personas,
losfactoresque masincidieronenladesintegracion
familiar fueron:

1. la faz laboral: la desocupacion estructural
produce la inevitable desintegracion de la pareja
en cuanto el hombre es el alcanzado portal situa-
cion;

2. el equilibrio emocional: las crisis se dan
preferentemente en los matrimonios-alianzas o
en los constituidos por personas muy jovenes e
inmaduras, con un alto indice de divorcios. Cuanto
menor es el nivel economico, mayor es el grado de
desintegracion familiar.

Desde hace ya quince aios nos encontramaos en
un proceso de deterioro de la situacion econéomi-
co-social y La Plata no ha sido ajena a ello.

La politica de ajuste fue abriendo una brecha
profunda en la estructura social en tanto se fue
reduciendo el papel del Estado, tanto en laproduc-
cion de bienes y servicios como en la regulacién de
los mercados. Esto ha originado cambios de con-
ductasde unsignificado insospechado en cuanto al
sentido de familia y de solidaridad social.

Hemos incorporade a nuestro 1éxico nuevos
términos para referirnos a los pobres a los cuales
los clasificamos por grados, y si hablamos de cor-
dones de miseria es la expresion de un intento de
aprehender el proceso, que en el conurbano bo-
naerense resume casi 1/4 de la poblacién total del
pais.

A fines de octubre de 1992, el 17,8% de la
poblacion de la Capital Federal y el Gran Buenos
Aires (1.535.378 habitantes), se encontraba por
debajo de la linea de pobreza, es decir, no cubria
sus necesidades minimas en materia de alimenta-
cion, salud, vivienda, vestimenta y educacion. Esa
condicion alcanzaba a 338.825 hogares, el 13,7%
de las familias de la Capital Federal y del Gran
Buenos Aires,

En el 29% de esos hogares, el principal percep-
tor de ingresos—sea hombre o mujer—, no comple-
1o losestudios primariosy masdel 60% notermind
su educacion secundaria.

Los 547.917 habitantes del partido de La Plata,
representan el 4,3% del total de habitantes de la
Provincia de Buenos Aires, que asuvezresumen el



38% del total de la poblacién del pais. La pobla-
ciéon menor de 15 afos en el partido representa
mas del 30% del total.

De cada 100 habitantes, 38 residen en el casco
urbano, verdadero nucleo alrededor del cual se
desarrollan las localidades que comprenden el
Gran La Plata. Villa Elvira, situada al sur, es de
todas ellas la mas densamente poblada, con el
10,3% del total de la poblacién del partido.

En mayo del corriente afio, de acuerdo con los
datos del Centro de Estudios Bonaerense, |a tasa
de desempleo y subempleo alcanzé el 15,8% y la
poblaciéon con NBI suma el 15,3%.

En el 25,7% la mujer es la jefa del hogar y las
viviendas deficitarias representan el 13,8%.

La poblacién en riesgo sanitario alcanza al
20%. El hacinamiento, considerado como vivien-
das en las que conviven dos o mas familias repre-
sentan el 2,65% en el partido y se elevana 3,19%
en Villa Elvira.

Si bien hay un 4,4% de nifios de 10 a 14 anos
que no concurren a la escuela, pero asistieron, los
indicadores educacionales son aceptables para
nuestro medio.

La tasa de mortalidad infantil fluctda vergon-
zosamente desde hace 7 anos alrededor del 22 a
26% y no hemos podido obtener datos correspon-
dientes a las distintas localidades del partido.

Como dato localista podria agregar que en la
ciudad de La Plata se han registrado en los tltimos
cuatro anos unos 350 nuevos kioscos y circulan en
la actualidad 2.253 taxis.

A la tambaleante estructura familiar se le ha
incorporado un conviviente, una nifiera electroni-
ca, un emisor de alto voltaje, que generalmente
ocupa un lugar privilegiado, que propala consig-
nas, promueve actitudes, establece pautas de con-
ducta y que no acepta réplica.

Hasta los seis afios el nifio no puede discriminar
entre aquello que esreal y aquelloque noloes. Y
la television ya no reproduce larealidad, sino que
la produce. Es decir produce su propia realidad,
extrema y artificial.

El eje de promocidn, sostiene Carlos Vallina, ha
sido reemplazado en la sociedad de consumo por
el publicitario comercial, produciendo un discurso
cuya esencia es la irrealidad y el falso deseo.

La investigadora Graciela Peyrt comprobé que
la pantalla chica devuelve 25 escenas violentas por
hora dentro de la programacion infantil y un total
de 75 al cabo de un dia.

En una encuesta nacional realizada en 3.931
alumnos de sexto y séptimo grados se comprobo
que mas del 70% pasa frente al televisor una
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buena parte de sus vidas. Mas horas, por ejemplo,
que en la escuela, porque la television no tiene
feriados, nivacaciones niun diasin clases por falta
de agua o de luz.

Asistimos a un desalojo de las instituciones
educativas. La escuela se siente impotente para
cumplir con su misién de homogeneizar y repro-
ducir una formacién cultural estructurada en una
poblacion infantil que es a su vez portadora de
tradiciones y expresion de las condiciones de vida
en que ha crecido. Muchas veces los maestros nos
exigen diagndsticos organicos ante los fracasos
escolares, ladesercion, larepeticion de gradosy la
violencia, sin atender a las caracteristicas de la
existencia del nifio.

Laindependencia gque elnifio va adquiriendo le
permite el acceso a nuevos entornos cuyo signifi-
cado preciso no lo hemos analizado. Los video-
juegos, montados sobre la ola importadora ingre-
saron no hace mucho tiempo al pais.

Adiferencia de los tradicionales juegos colecti-
vos, estos juegos solitarios se caracterizan por la
ausencia de un sentimiento de pertenencia y de
un grupo solidario que lo incluya.

Solo y abstraido, el adolescente se instala ante
elvolantede unauto guiado que se estrellaenuna
imaginaria carretera, o participa del duelo “a
muerte” entre pistoleros del Lejano Oeste.

En La Plata a fines del ano pasado, seinstaldé un
nuevo deporte, los juegos de guerra para adultos.

En una entrevista periodistica un adolescente
dice: "EnLa Plata hay comotribus; sisos del centro;
sisosrockero; sisosde uncolegio ode otro; deun
club de rugby, si sos de la villa"... Todo estd
dividido y cuando se usan las diferencias para
dividir, hay pelea.

A veces me pregunto, ;estd nuestra sociedad,
como Cronos, devorando asus hijos? ;Sera ésta la
representacion de nuestra época?

Pareciera que la experiencia de los miembros
mayores de la familia no tiene cabida en esta
sociedad posmoderna. Cabe preguntarse qué sa-
ben los abuelosde un mundo donde la tecnologia
cambia mes a mes las realidades, o mejor, ;jes que
la experiencia acumulada ya no sirve? ;No sere-
mos testigos de la ruptura del ADN histérico, gque
se transmite a través de las cadenas invisibles del
efecto?

Como queriadiscutirmi amigo Mario Gutiérrez
Leyton, "nietologia” y “abuelidad” constituyen
hoy por hoy un campo que debe ser reelaborado.

En un momento tansingular de lavida del pais,
donde la mortalidad infantil pareciera que cuenta
muy poco frente a la cotizacion del délar o el valor
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de las tasas de interes, cuando la economia se ha
constituido en un fin en vez de un medio, como
deberia ser, e impone a menudo urgentes sacrifi-
cios en el nivel de vida y de cultura; cuando las
necesidades basicas quedan insatisfechas, nuestro
anunciado ingreso al primer mundo nos hace
pensar acerca de como se genera, cuida y protege
el material humano, que constituye el bien intrin-
seco de cada pueblo.

No, no creo que hayamos llegado al fin de la
historia. Somos, si, el eslabén de un proceso lento
de liberacidn del hombre que se ha alimentado a
través de los siglos de suefios y utopias. (No sera
éste el tiempo de crear nuevas utopias?

Si he tomado a mi ciudad como arquetipo, no
ha sido solo por razones sentimentales. Es un
ejemplo qgue se reproduce con distintos colores
pero con la misma matriz en tado el pais.

Hemos aprendido que las grandes planificacio-
nes son escasamente ejecutivas y que debemos
volver —como el hijo prédigo-al seno de la ciudad
que nos cobijasi es que gueremos ser eficientesen
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nuestro quehacer: compenetrarnos de sus proble-
mas, comprometernosconelnifo, adentrarnosen
la escuela, dialogar con las familias.

Esta propuestatieneunaconnotacién operativa
concreta: hay deberes que cumplir en cada nucleo
urbano. Hay actas firmadas a nivel internacional y
metas propuestas que mi ciudad esta aun muy
lejos de alcanzar.

Las nuevas patologias requieren un analisis y
tratamiento urgentes. Tenemos un compromiso éti-
co con nuestra condicién humana que debemos
celosamente respetar y debemos cuidar que las tec-
nologias no limiten nuestro pensamiento critico.

Es imperioso participar en acciones de salud
programadas, donde la comunidad y la escuela
jueguen también un rol relevante.

En fin, hay necesidad de interlocutores validos,
de nuevos didlogos que nos enriquezcan y que
requieran agudizar nuestros sentidos. Que esti-
mulen, como propone Gianantonio, nuestra capa-
cidad de asombro ante el nifo, su familia y su
entorno. [ ]
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Avances recientes
en viejas vacunas:
Vacuna acelular antipertussis

Dra. ANGELA GENTILE*®

La tos ferina o coqueluche es una infeccidn
respiratoria bacteriana aguda, grave en nifos
pequenos, especialmente en los menores de un
ano.

La mayor parte de los casos son debidos a
Bordetella pertussis, bacilo pleomorfo gram nega-
tivo, aunque hay otros agentes que pueden causar
un cuadro clinico semejante, tales como Bordetella
parapertussis, Chlamydia trachomatis y algunos
adenovirus (tipo 1,2,3 y 5).

El indice de ataque de tos ferina en el decenio
que precedio de manera inmediata al empleo de
la vacuna fue de 157 por 100.000 habitantes en
EE.UU (1932-1941) y de 230/100.000 en Inglaterra
y Gales (1940-1949). Numerosos estudios afirman
que estas tasas constituyen entre el 15-25% del
total real'.

En esos paises la enfermedad es endémica con
ciclos epidémicos periddicos. Desde 1940 con el
uso de la vacunacién simultanea contra difteria,
tétanos y pertussis (vacuna tradicional a partir de
células enteras actualmente en uso) se logra dismi-
nuir drasticamente las tasas de incidencia de la
enfermedad. Sin embargo en afios mas recientes
el 6,5% de los casos en EE.UU. se presentd en
individuos de 15 afios de edad o mas; en 1992 en
Maryland y Massachusetts se reportd un brote
importante en nifios de escolaridad secundaria y
también en el personal de hospitales, lo que alerta
sobre |a posibilidad de diseminacién nosocomial
de la infeccién.

Enla Argentinase introduce el uso de la vacuna
en la década del 60, obteniéndose una disminu-
cion drastica del niumero de pacientes. En 1984
hubo un brote importante en el pais con tasas de
52.4/100.000 habitantes. En 1985, luego de un anali-

*  Secretaria del Comité de Infectologia de la Sociedad

Argentina de Pediatria. Jefade laDivision Epidemiologia
del Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”.

sisde lasituacion, se decide un cambio en el esquema
y se incorpora la vacuna DPT al ingreso escolar.?

Si de analizan las razones de este cambio, los
aspectosepidemiolégicose inmunoldgicoscobran
importancia. Los estudios de inmunidad a largo
plazoindicabanunadisminucién de losanticuerpos
antipertussis en los cuatro afios siguientes a la
Gltima dosis de vacuna y esto se evidencid en el
brote de 1984 con un aumento del niumero de
afectados enlaetapa preescolary escolartempra-
na. Estos nifios actuaban en realidad como re-
servorio de la enfermedad y fuente de contagio
para los lactantes pequenos, grupo especialmente
vulnerable.?

Apartir de 1985 las tasas bajan en forma impor-
tante registrandose un leve aumento en el periodo
1987-1988 y luego una franca disminucion de las
mismas, llegando a 1992 con 2.166 pacientes notifi-
cadosen el paisy unatasa de 7,2/100.000 habitantes.

La demostracion mas elocuente de la eficacia
de esta vacuna resulté de experiencias no planifi-
cadas que tuvieron lugar en Japén, Gran Bretaria
(Gales) y Suecia. En estos paises se discontinud la
vacunacion antipertussis por diversos motivos, tales
como informesalarmantessobre efectossecunda-
rios de la vacuna o descreimiento de la poblacion
sobre su eficacia. Las coberturas disminuyeron
drasticamente registrandose en algunas areas tan
solo un 30%; en todos los casos se desencadena-
ron fuertes brotes epidémicos con altas tasas de
letalidad.**

En el analisis epidemiologico de esta enferme-
dad se deben considerar varios aspectos: los facto-
res de virulencia del germen que se ponen en
juego paracolonizarelhuéspedy causar enferme-
dad (pero que no todos deben estar presentes en
una vacuna efectiva) y las caracteristicas clinicas
de pertussis que permitan dirigir los objetivos de
la vacunacion.®

La vacuna antipertussis actualmente en uso es




segura y ha demostrado ser efectiva logrando en
muchos paises controlar esta enfermedad a lo
largo de los afios, pero esta asociada con unagran
variedad de efectos adversos, no sélo locales sino
también generales, luego de su aplicacién. Esto
orientd las investigaciones para lograr vacunas
antipertussis de menor reactogenicidad.

Patogenia

El género Bordetella estd compuesto por tres
especies, Bordetella pertussis, Bordetella para-
pertussis y Bordetella bronchiseptica. La patoge-
nicidad de Bordetella pertussis para el hombre ha
sido identificada con proteinas relacionadas con
un nuevo gen recientemente descubierto: el gen
de virulencia para Bordetella (bvg).’

Este genregula la estructura y la expresion de
por lo menos cuatro proteinas: la toxina pertussis
(TP), lahemoaglutinina filamentosa (HAF), laadenil
ciclasay una proteina de lamembrana externa de
69 kilodalton, la pertactina (Pn). Bordetella pertu-
ssises la Unica especie de bordetella que tiene TP.

El cuesticnamiento mas importante acerca de
esta patologia hasido el responder cual es el o los
componentes que causan la tos paroxistica. Traba-
josrecientes permiten decir que es la toxina pertu-
ssis.®

Se han descubierto diversos efectos farmacolé-
gicos inyectando cultivos de Bordetella pertussis
en animales de experimentacion. Estos efectos se
denominan factor sensibilizador de histamina,
factor promotor de la linfocitosis, proteina acti-
vadora de los islotes, efecto tipo bloqueador beta
adrenérgico, efecto adyuvante y mitogenicidad.
En 1979 Pittman propone que estas distintas acti-
vidades fisiologicas sean mediadas por una unica
proteina que llama precisamente toxina pertussis.

En la actualidad se considera que la coqueluche
es una enfermedad mediada por toxina. La TP es
una proteina de superficie que estimula la inmu-
nidad y tiene muchas actividades o factores biolo-
gicos.

iPor que la TP no fue identificada hasta 1979,
casi 70 anos después que pertussis fuera definida
comounaentidad propiaconunaclaraetiologia?®

Quizas la pregunta merezca varias respuestas:
la TP no es tan letal en animales como la toxina
tetanica, diftérica o botulinica, no estan citotoxica
y se requieren comparativamente altas dosis para
tener reacciones necroticasen piel en los animales
de laboratorio. Por otra parte, la toxina causa una
amplia gama de reacciones biolégicas tales como
linfocitosis, sensibilidad a la histamina, hipoglu-
cemia e hiperinsulinemia mas que un estrecho
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espectro de sintomas como la toxina tetanica.

Los efectos metabélicos de la TP pueden ser
caracterizados como una inhibicion de la hormo-
na inhibidora de la accién de la adenosina ciclica
(inhibicion de la inhibicién); esto hace gue su
administracién en animales in vivo o in vitro a
niveles no letales no causen efectos toxicos que se
puedan observar rapidamente.’™"

Otros componentes attivos porsus caracteristi-
cas bioldgicas comprenden a una toxina citoplas-
matica termolabil, una citotoxina traqueal, adenil
ciclasa intracelular, hemoaglutinina filamentosa
de lasuperficie celular, aglutinégenosy otras protei-
nas de la membrana externa de 69 kD, |la pertactina
(Tablas 1y 2 ).

e Toxinapertussis (factor promotorde linfocitos)
* Hemoagl/utinina filamentosa

e Aglutindgenos

» QOtras proteinas de la membrana externa (69 kD)
o Adenilciclasa

* Endotoxina

= (Citoxina tragueal

e Toxina termolabil

Componente
Toxina Pertussis
(Factor promotor de linfocitos)

Actividad bioldgica
Exotoxina. Sensibiliza a la
histamina. Causa activacion de las
células de los islotes pancreaticos y
de la linfocitosis. Estimula la
inmunidad.

Hemoaglutinina
filamentosa

Fijacian al epitelio ciliado
respiratoric,

Aglutinogences Antigeno de superficie asociado en

la fijacion a las fimbrias.

Aglutindégeno no fimbrial asociado
con la adenil-ciclasa.

Otras proteinas de membrana
externa

La hemaglutinina filamentosa es responsable
de la fijacion al epitelio ciliado respiratorio, los
aglutinogenos son antigenos capsulares asocia-
dosen lafijacion a las fimbrias, mientras que otras
proteinas de la membrana externa (proteinas de



69 kilodalton) son aglutinogenos no fimbriales
asociados con la adenil ciclasa.

La composicion de la capsula se desconoce,
pero puede considerarse que ejerce una actividad
antifagocitaria; se relaciona con un antigeno, pero
en apariendia no es importante en relacion con la
proteccion inmunolégica. Se identificé también
una endotoxina termoestable (lipopolisacarido)
en la superficie de microorganismos indemnes.

Lainfeccionse produce despuésde lainhalacion
de Bordetella pertussis de fase 1; éste es un micro-
organismo encapsulado.

Conrespecto ala patogenia se puede sugerir lo
siguiente: los pilis o apéndices superficiales de
Bordetella pertussis son en apariencia los respon-
sables de su fijacion a las células epiteliales. La
proteccion contra la tos ferina que se desarrolla
después de lainfeccion depende de anticuerposlg
Asecretorios. Estosinhibenlaadherencia bacteria-
na a las cilias o facilitan la descarga mucociliar de
las bacterias y de anticuerpos antitoxina (inhiben
la fijacion de la toxina a las células receptoras o
bien neutralizan la toxina).'?

Estasobservacionessugieren que lainmunidad
local y sistemica humoral juega un papel impor-
tante en la proteccion humana contra esta enfer-
medad. El anticuerpo Ig A secretor anti-tosferina
quizas impida la fijacion del microorganismo a
superficies epiteliales y la Ig G sérica tal vez medie
en la resistencia prolongada a la infeccién.

Epidemiologia

Los seres humanos constituyen los (inicos hués-
pedes conocidos de Bordetella pertussis. La trans-
mision tiene lugar por el contacto cercano con
aerosoles expelidos del tracto respiratorio de los
individuos sintomaticos. Hasta el 90% de los con-
tactos familiares no inmunes adquieren la infec-
cion; con frecuencia los lactantes y nifios peque-
nosse contagiande sus hermanos mayores adoles-
centes o adultos que tienen una enfermedad leve
o atipica.™"

El estado de portador asintomatico es poco fre-
cuente, de corta duracién y no contribuye sig-
nificativamente a la transmision de Bordetella
pertussis. El contagio es mas probable en la etapa
catarral, antes del inicio de los paroxismos. Con
posterioridad el riesgo disminuye conrapidez pero
puede durar hasta tres semanas.™

Estas caracteristicas de la enfermedad, la tras-
misidnde personaapersonay la alta contagiosidad,
explican la similitud entre las apariciones ciclicas
de pertussis y sarampién. Ambas requieren un
“pool” de susceptibles en la poblacion para favo-

recer su rapida transmisién. Esto sugiere que, al
igual que con el sarampién, la vacunacion antiper-
tussis puede llegar a controlar esta patologia vy
eliminar la transmision de este microorganismo.

El tratamiento con eritromicina disminuye la
infectividad y puede limitar la diseminacién se-
cundaria. Los cultivos nasofaringeos habitualmente
se vuelven negativos para Bordetella pertussis
dentro de los cinco dias del inicio del tratamiento
con eritromicina.

E! periodo de incubacidn es de seis a veinte
dias, por lo general de siete a diez dias y rara vez,
mas de dos semanas.

El paciente con infeccion aguda debe ser colo-
cado en aislamiento respiratorio hasta cinco dias
despuésdeiniciada lamedicacion coneritromicina.
La globulina hiperinmune contra la tos ferina no
es efectiva.”

Vacuna acelular antipertussis

Antecedentes

El esfuerzo en los Gltimos veinte afios se centrd
enidentificarypurificar losantigenosde Bordetella
pertussis que podrianserincorporados a una vacu-
na acelular que fuera protectora pero que induje-
ra menor numero de efectos adversos'™. En Japoén
los trabajos se aceleraron con la ocurrencia en
1975 de dos muertes a las veinticuatro horas de
haber sido vacunados con vacuna DPT. Tales he-
chos condujeron a las autoridades de salud a
suspender temporariamente el uso rutinario de la
vacuna a células enteras en los nifios. Esta medida
se revirtié pero se la indicd exclusivamente en
mayores de dos afios,

Dado que las coberturas de vacunacion para
pertussis habian decrecidoy lastasas de incidencia
delaenfermedad aumentaban rapidamente (hubo
un brote marcado en 1979), los esfuerzos en las
lineas de investigacion se intensificaron. Luego de
algunos estudios clinicos de inmunogenicidad y
seguridad se aprobaron en lapdn las primeras
vacunas acelulares en 1981."

Estas vacunas contienen uno o mas de los com-
ponentes de la bacteria que se supone brindan
proteccion. Estos son HAF, TP, una proteina de
membrana externa de 69 kilodalton, la pertactina
(Pn) y aglutinégenos de por lo menos dos tipos
(fimbrias tipo 2 y 3).

En Suecia, en un trabajo clinico randomizado
del tipo de doble ciego, se prohé la eficacia de dos
vacunas acelulares desarrolladas por el Instituto
Nacional de la Salud de Japén. En el periodo 1985-
1987 se trabajo con dos vacunas acelulares y un
placebo. Elesquema fue de dos dosis con intervalo
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de 2 meses entre las mismas en ninos de 6 a 11
meses de vida a la primera dosis. En ese pais la
vacunaantipertussisnohabiasido usadarutinaria-
mente desde 1979.

Se usarondostiposde preparados: uno conoci-
doeneltrabajocomo JNIH-6 que contenia 23.4 ug
por dosis de HAF y TP. El otro, llamado JNIH-7 (no
similar a ninguna vacuna usada en Japén), conte-
nia solamente 37.7 ug por dosis de TP.

Se evalud la eficacia de las vacunas usadas
monitoreando la aparicion de “casos” de pertussis
en cada uno de los grupos en estudio. La eficacia
vario segun la definicion de “caso”: fue del 69%
para JNIH-6 y 54% para JNIH-7, cuando el nifo
enfermo se definio por la aparicién de cultivos de
laboratorio positivos y tos de cualquier duracion.
Laeficaciasevaloré en79% parala primeravacuna
y 80% para la sequnda cuando sélo se tomaron
como “casos” los pacientes con cultivos positivos y
cuadros clinicos mas severos y clasicos.'®™

Basados en la experiencia de Suecia y lapén
quedan aun algunas preguntas para resolver so-
bre la proteccion de las nuevas vacunas acelulares
en los menores de un afo en comparaciéon a la
vacuna tradicional. Numerosos trabajos estan en
curso para evaluar este punto, especialmente en
lo concerniente al usc de la vacuna en el esquema
basico (las primeras tres dosis).?’

Vacunas aprobadas: composicion

En diciembre de 1991 la Food and Drug Admi-
nistration (FDA) aprobé una vacuna acelular para
usar en la cuarta y quinta dosis de la serie de DPT.
Esta vacuna, cepa Takeda (ACEL-IMUNE MR) con-
tiene 40 ug de proteina, aproximadamente 86%
de ella es hemoaglutinina filamentosa, 8% toxina
pertussis, 4% proteinas de la membrana externay
2% aglutindgenos tipo 2.%2

Estos componentes son purificados con sulfato
de amonio; la toxina pertussis es detoxificada con
formaldheido. Cada dosis de esta vacuna contie-
ne 7,5 unidades floculantes de toxoide diftérico,
5,0 U de toxoide tetanico y 300 unidades hemo-
aglutinantes de vacuna acelular de pertussis. La
hemoaglutinina filamentosa y la toxina pertussis
exhiben actividad hemoaglutindgena. Estos com-
ponentes son adsorbidos con hidréxido de alumi-
nio y fosfato de aluminio y preservados con
timerosal.

Se estan desarrollando estudios clinicos para
examinar la eficacia de esta vacuna a los dos,
cuatroy seis meses de edad y los primeros resulta-
dos son promisorios.

En agosto de 1992 la FDA autoriza otra vacuna

acelular para usar como cuarta y quinta dosis. En
esta nueva vacuna acelular cepa Biken (TRIPEDIA
MR), sus componentesson purificados de Bordete-
lla pertussispor precipitacion, ultracentrifugaciéon
y ultrafiltracion. Luego de la purificacion, laHAFy
la TP son combinadas en una proporcién uno a
unoysontratadasconformaldheido parainactivar
la toxina.”

Cada dosis de estavacuna contiene 23,4 mcg de
HAFy 23,4 mcgde TP, 6,7 unidades floculantes de
toxoide diftérico y 5,0 U de toxoide tetanico. Los
componentes combinados son adsorbidos con
sulfato de aluminio potasico y preservados con
timerosal. En la actualidad hay estudios clinicos
paraevaluarsu efectividad en menores de un afio.

Inmunogenicidad

Cuando estas vacunas son usadas como cuarta
y quinta dosis de la serie de DPT su respuesta
inmunogénicaessimilaromasaltaparalaTP, laPn
y los aglutinégenos que aquélla obtenida con la
vacuna a células enteras. La respuesta de anti-
cuerpos es francamente mayor para hemoaglu-
tinina filamentosa?*#54,

Eficacia clinica

Ambas cepas, Takeday Biken, han demostrado
una buena eficacia clinica para prevenir la enfer-
medad en nifos mayores de dos afios. La eficacia
clinica estimada fue del 98% para la cepa Takeda
(95% IC [84%-99%]; cuando en la definicidn de
caso se toman las formas leves la eficacia es del
81%). Con la cepa Biken se obtuvieron resultados
similares.?7:28.7%30

Uso de la vacuna

Esta vacuna sdlo estd aprobada para su uso en
la cuarta y quinta dosis de la serie DPT (DTaP),
entre los 15 meses y [os 6 afos de edad. En el pais
aun no estd disponible.

El uso de la DTaP no esta recomendada para
nifios que hayan recibido menos de tres dosis de la
vacuna tradicional, independientemente de la
edad.”

Ambas vacunas, la de célula entera DTP o la
DTaP, pueden ser usadas en forma intercambiada
para la cuarta y quinta dosis en los mayores de
quince meses. Se recomendaria el uso de DTaP, si
estuviera disponible, debido al menor nimero de
reacciones locales, fiebre y otros efectos adversos
sistémicos que ocurren luego de recibir la vacuna
tradicional DTP.

La dosis esde 0,5 mly debe ser aplicada por via
intramuscular. Ambas cepas pueden ser adminis-
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tradas conjuntamente con la vacuna Sabin, anti-
sarampionosa, antirrubéola, antipaperas y anti-
haemophilus influenzae tipo b a los 15/18 meses
de edad.

Indicaciones para la cuarta dosis

Se puede usar DTaP (en lugar de la vacuna
tradicional DTP) en nifios de 18 meses de edad.
Esta dosis debe ser administrada al menos 6 meses
después de |a tercera dosis de la vacuna a células
enteras. Es importante recordar que esta cuarta
dosis, tanto sea de DTaP o DTP, es un componente
delaserie primariade inmunizacion para pertussis.

Indicaciones para la dosis de refuerzo

Una dosis de DTaP puede ser administrada
como quinta dosis si el nifio ha recibido las cuatro
dosis previas con la vacuna tradicional o tres dosis
de la misma y una dosis de DTaP. Esta quinta dosis
debeseradministrada antes de laentradaal jardin
o la escolaridad primaria, pero no es necesario
darla si la cuarta dosis de la serie ha sido recibida
a partir de los cuatro afnos de edad.

Consideraciones especiales

Datos recientes sugieren gque aquellos nifos
gue tienen antecedentes de convulsiones febriles
o no febriles 0 antecedentes familiares de convul-
siones tienen un riesgo ligeramente mayor de
padecer dicha complicacion luego de la vacuna-
cion con DTP. Estas reacciones son debidas
primariamente a la fiebre inducida por la vacuna
acélulasenteras. Como {a DTaPse asociaen menor
frecuencia a fiebre alta o moderada seria una
indicacion para la cuarta y quinta dosis.*’

Los nifios menores de siete anos que por una
contraindicacion a las vacunas a celulas enteras
han usado DT en lugar de DTP no pueden sustituir
esta ultima con DTaP.

Los adolescentes y adultos son un reservorio
primario para latransmision de pertussis debido a
la pérdida de inmunidad para esta enfermedad a
lo largo del tiempo; sin embargo no se recomien-
dan dosis de refuerzo para mayores de siete afios
ni de vacuna DTP asi como tampoco de DTaP.

Efectos adversos

Las reacciones sistémicas tales como fiebre,
anorexia, irritabilidad, que ocurren con la vacuna
DTP son menos habituales con la DTaP. En ambaos
casos estas reacciones se autolimitan y pueden ser
manejadas con sequridad con tratamiento sinto-
métiCO.SZ,BE,BQ,SS

Las reacciones moderadas a severas, incluyen-
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do fiebrede masde 40°, llanto persistente e incon-
trolable durante tres horas o mas, hipotonia o
hiperrespuesta a los estimulos, aparecen con me-
nor frecuencia luego de la vacunacion con DTaP
(Tabla 3).

Reacciones Vacuna Vacuna
acelular celular
{(en %) (en %)

Local

® Eritema 29 50

e {nduracion 25 40

¢ Dolor—tensién 26 73

Sistémicas

e Fiebre »38° 19 26

¢ Fiebre >39° 1,5 17

e Uso de antipiréticos 6 17

e Decaimiento 6 22

e inquietud 17 33

Es importante, sin embargo, tener en cuenta
que lasreacciones adversas mencionadas luego de
lavacunacion con DTPno dejan secuelasy aparen-
temente, a pesar de las experiencias limitadas,
tampoco sucederia con la DTaP.

Precauciones y contraindicaciones

DTaP sélo estd aprobada para el uso en las
inmunizaciones de refuerzo, cuartay quinta dosis
de la serie DTP, No esta aprobada para uso en [os
menores de quince meses o luego de los siete afios
de edad o en las tres dosis iniciales de la serie DTP
independientemente de la edad.*®

Las contraindicaciones para el uso de nuevas
dosis de DTaP son las mismas que para las vacunas
de células enteras. S5i ocurren algunos de los si-
guientes efectos enrelaciontemporal con la admi-
nistracion de DTP o DTaP se contraindica el uso de
cualquierade lasdosvacunasy se continta con DT.
Estos son:
1. Una reaccién anafilactica inmediata.
2. Encefalopatia (sin identificar otra posible cau-
sa), definida como un desorden agudo y severo del
sistema nervioso central en los siete dias siguien-
tesalavacunacion, con alteraciones de la concien-
cia, falta de respuesta a los estimulos, convulsio-
nes localizadas o generalizadas que persisten mas
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de unas pocas horas y sin recuperacion en las
primeras 24 horas.

Si ocurren algunos de los siguientes efectos en
relacion temporal con la vacunacion con DTP o
DTaP la decision de administrar las dosis subsi-
guientes que contengan componente pertussis
debe ser cuidadosamente evaluada.®” %

Estos efectos en algun momento fueron una
contraindicacion absoluta para el uso de la DTP
pero puede haber circunstancias tales como una
alta incidencia de pertussis en el area gue hagan
que el beneficio de recibir la vacuna sobrepase los
posibles riesgos, sobre todo teniendo en cuenta
que estos efectos adversos no estan relacionados
con secuelas permanentes. Estos son:
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Comunicacion breve

Paniculitis en ninos

Dres. JUAN P. ALCONADA MAGLIANO*, MARIO S. RENTERIA*, ALICIA ROSITO** y
DELFOR GIACOMONE***

RESUMEN

Enestetrabajose presentan dos pacientes que desarrolla-
ron paniculitis como consecuencia de una patologia vascular
(vasculitis y flebitis) en el tejido adiposo.

Sesefialan las dificultades que se presentaron para llegar
a un diagnéstico clinico-patolégico, a una presuncién etio-
l&gica, v finalmente a una terapéutica adecuada.

Palabras claves: paniculitis, vasculitis.

INTRODUCCION

El tejido adiposo de algunoes lactantes y nifos
reacciona vigorosamente ante diferentes noxas,
produciendo lesiones nodulares e inflamatorias
de paniculitis'. Estas pueden clasificarse, de acuer-
do asu eticlogia, en diferentes subgrupos, segin
se detalla en la Tabla 1.

El propdsito de este informe es presentar dos
pacientes que desarrollaron paniculitis como con-
secuencia de una patologia vascular (vasculitis y
flebitis).

Historia clinica N° 1:

BR. Sexo masculino. 12 afos. Paciente derivado
del interior de la provincia por presentar nodulos
subcutaneos inflamatorios en miembros inferio-
res, uno de ellos drend espontaneamente un ligui-
do de aspecto oleoso; congestién en pulpejo de
dedos anular y mayor. Hace dos meses padecid un
episodio de bronguitis medicado con antibiéticos;
luego faringitis, recibiendo penicilina benzatinica
1.200.000 Unidades cada 5 dias, 4 veces. Laborato-
rio: ASTO 2.500 U Todd, ERS 75 mm, PCR +++.
Recibio ademas AAS, dipirona y cefalexina.
Servicio de Clinica Pediatrica. Hospital de Nifios de La
Plata.

** Servicio de Dermatologia.
*** Servicio de Reumatologia.

Correspondencia: Juan P. Alconada Magliano. Hospital de
Nifos. Sala 3. Calle 14 N°® 1631 (1900). La Plata.

*

SUMMARY

In this work we present two patients which have devel-
oped panniculitis as a consecuence of a vascular pathology
(vaculitis and flebitis) in the adipose tissue.

We develop the difficulties we found to arrive to a cli-
nicopathologic diagnostic, to an etiological presumption,
and finally to arrive to an adequate therapy.

Key words: panniculitis, vaculitis.
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I.  Fisica: trauma, frio. VI, Metabélica:
II. Factica. A, Metrosis grasa
i (Recién nacido).
Ill. Inmunolégica: 3
2 - | B. Enfermedad pancred-
A, Enf. del tejido conectivo. | s
B Lipeatsdtis, C. Déficit de alfa-1-an-
IV. Quimica: drogas. titripsina.

V. Vascular: D. Gota.

A, Vasculitis por VII. Degenerativa:

inmunccomplejos. A, Fibrosis.
B.  Eritema nodoso. B. Calcic.
C. Eritema indurado, | C.  Amiloidosis.
D. Flebitis.

Vill.Linfoproliferativa:
A, Paniculitis citofagica.
B. Linfoma

Fuente: Winkelman R.K,: Childhood Panniculitis’.

A su ingreso al hospital se constatan lesiones
cutaneas iguales a las anteriores, que se interpre-
tan como “eritema nodoso” secundario a infec-
cion estreptococcica faringea; se biopsiaelnédulo
y se medica con cefalexina, AAS y paracetamol.
Ante lafaltade respuesta se administrametilpred-
nisona, 1 mg/kg/dia en 4 dosis. Histopatologia:
vasculitis dermo-epidérmica, probablemente con
compromiso isquémico adiposo subcutaneo se-
cundario. Examenes complementarios; ASTQ 625
U Todd, latex negativo, orina normal, proteino-
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grama electroforético: P. totales 77 gr/l, alb. 33,5
gr/l, alfa 1 glob. 2,3 gr/l, alfa 2 glob. 10,4 gr/l, beta
glob. 12,6 gr/l, gamma glob. 18,2 gr/l. El estudio
hematoldgico periférico no muestra células neo-
plasicas. Ante la buena evolucion se decide el alta
médica a los doce dias del ingreso, con metil-
prednisona 0,5 mg/kg/dia.

A los diez dias reingresa por dolor en los 4
miembros y con lesiones micronodulares y erite-
matosasde carainterna de muslo derecho; pulpejo
de los dedos anular y medio derechos con intensa
cianosis, equimosis y dolor. Se indicé metilpredni-
sona 2 mg/kg/dia y dopamina 5 gamas/kg/minuto.

Seinvestigd compromiso vasculitico multiparen-
guimatoso; ECG, ecocardiograma B y espirometria,
los cuales fueron normales; examen neurolodgico:
disminucién de la fuerza muscular a predominio
de cintura escapular y cuadriceps, hipotrofia mus-
cular predominante en cuadriceps y piernas,
fasciculaciones en lenguay cuadriceps; EEG mode-
radamente desorganizado, los potenciales audi-
tivos y de tronco, la electromiografia y velocidad
de conduccién y la biopsia de musculo: normales.
Biopsia de piel y tejido adiposo: infiltrado infla-
matorio de leucocitos PMN comprometiendo la
pared de las venas, con necrosis y trombosis de las
mismas. En sectores se observan depositos de
material fibrinoide y proliferacién fibroblastica.
Dermis y epidermis no muestran alteracion signi-
ficativa. Inmunofluorescencia con inmunoglo-
bulinas y C3 negativa.

Diagnostico: Paniculitis con flebitis.

Laboratorio: C3 2,5 gr/l. (VR 0,8-1,2), C4y CH50
normales; VDRL no reactiva; ERS 100 mm/h; com-
plejos inmunes con técnica de inmunoglobulinas:
negativos; LDH normal; aldolasa 12,5 U/l (VR 7,6);
funcion hepatica y renal normal; serologia para
VHB ytoxoplasmosis negativa; CPK normal; hemo-
cultivo y urocultivo negativos; cultivo de fauces:
flora mixta; ASTO 166 U. Todd; orina normal.

Ante la aparicion de nuevas lesiones y el mal
estado general se decidio realizar pulsos de
metilprednisolona 30 ma/kg/ (3 continuos y 3 en
dias alternos), a continuacién ciclofosfamida 3
mg/kg/dia y metilprednisona 1,5 mg/kg/dias al-
ternos. A las tres semanas se suspende la ciclofos-
famidayse disminuye gradualmente la metilpred-
nisona hasta suspenderla. Se indica profilaxis con
eritromicina por 2 anos. Paciente en remision clinica
completa, sin secuelas a un afio del comienzo.

Historia clinica N° 2
PW. Sexo masculino. 4 anos. Paciente que in-
gresa por meningoencefalitis a meningococo. Re-
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cibié 7 dias de cefotaxime a razén de 200 mg/kg/
dia, 48 h de rifampicina, fenobarbital, y acyclovir
por infeccion bucal herpética. Alta al 8° dia con
LCR negativo.

A las 48 h, se reinterna con un exantema eri-
temato-maculopapular distribuido en tronco y
extremidades, nodulos en cara interna de pierna
derecha, y artritis de tobillo. Examenes comple-
mentarios: Plaquetas 380.000, G. blancos 13.000
por mm? con 70% de neutréfilos, 22% linfocitos,
4% eosinofilos, 4% monocitos y presencia de
granulacionestoxicas; ERS85mm/h; hepatograma
normal; C31,20gr/ly C4 0,46 gr/l; orina: glucosuria
+yhemoglobina+; ASTO 166 U. Todd; hemocultivo
y cultivo del nddulo negativo; cultivo de fauces
positivo para estreptococo B hemolitico grupo
A"

Biopsia del nédulo: tejido adiposo subcutaneo
que presenta una zona de necrosis con reaccion
macrofagica organizativa asociada a un foco de
vasculitis aguda en organizacion.

Diagnéstico: Vasculitis hipodérmica con necrosis
adiposa.

Dossemanas mas tarde se observa la persisten-
ciadelexantemaentronco. A 8 meses alin presen-
ta esporadicamente 2 6 3 elementos nodulares
eritematosos y dolorosos en miembro inferior iz-
quierdo que duran 3 6 4 dias y desaparecen.

COMENTARIO

La historia clinica del primer nifio fue interpre-
tada a su ingreso como eritema nodoso secunda-
rio a una faringitis estreptococcica, por la presen-
cia de lesiones eritematosas y nodulares y por
haberse demostrado una clara actividad estrep-
tococcica. La aparicion de lesiones equimaéticas y
necroticas, junto a la evolucion desfavorable y a
las caracteristicas anatomopatologicas de estas
lesiones hicieron abandonar el diagnéstico.

Se realizaron estudios para descartar enferme-
dad del colageno, déficit de alfa-1-antitripsina?,
infeccion por virus de Epstein Barr, hepatitis B,
enfermedad linfoproliferativa, toxoplasmosis® y
enfermedad por inmunocomplejos.*

Las altas dosisde penicilinarecibidas durante la
enfermedad previa sugieren vasculitis por hi-
persensibilidad; no encontramos en la bibliogra-
fia asociacion de paniculitis con penicilina, pero si
a otros farmacos tales como heparina® y cipro-
floxacina.t

La inflamacién vascular observada en las biop-
sias de los nédulos estaba circunscripta al sector
venoso exclusivamente (flebitis), haciéndonos
pensar en la patogénesis propuesta para la pani-
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culitis esclerosante, es decir, necrosis grasa secun-
daria a estasis venosa o tromboflebitis previa.’

La asociacion de lesiones cutaneas, ndédulos
subcutaneos, manifestaciones sistémicas (fiebre,
mialgias y toxicidad), ausencia de compromiso
parengquimatoso (gastrointestinal, cardiaco, renal
o neurologico) y elevados titulos de ASTO, plan-
tearon al comienzo la posibilidad de una PAN
cutdneaasociadaaestreptocaco B hemolitico gru-
po "A", segun ha descripto Fink.?

El nifio presentado en la Historia clinica N° 2
padecid una enfermedad recurrente con discreto
compromiso cutaneo, articular y general.

El hemocultivo y cultivo del nédulo biopsiado
fueron negativos, descartando meningococcemia
cronica
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;Se debe investigar Escherichia coli
enteropatogeno (ECEP) en nifios con diarrea aguda?

Dr. RODOLFO D. NOTARIO*

En el VI Simposio de la Sociedad Argentina de
Bacteriologia Clinica, SADEBAC, Comodoro Riva-
davia, 1992, coordiné un taller sobre enfermeda-
des diarreicas agudas que, gracias a la participa-
cién de los concurrentes, fue Gtil en el esclareci-
miento de situaciones clinicas y epidemioldgicas
de la endemia, que contintia siendo un problema
mundial.” Sin embargo, se advirtid en esa reunion
que en nuestro pais no esta claro el papel de Es-
cherichia coli enteropatégeno (ECEP), y laopiniénde
colegas bacteridlogos e infectélogos distinguidos
difieren de otros investigadores de nuestro paisy del
resto de Sudameérica. El punto de vista de este co-
mentario es personal y tiene por objeto plantear el
interrogante a la comunidad cientifica.

Esconocido que el tratamiento derehidratacion
oral (TRO), agregado al soporte nutricional, cam-
bié radicalmente la evolucién de millones de epi-
sodios diarreicos en todo el mundo y disminuyad la
ocupacion de camas hospitalarias, sin necesidad
de tratamiento etiologico especifico.” Sise toman
en cuenta los microorganismos (MORG) causantes
de diarrea que deben recibir tratamiento
antimicrobiano (o lo que es lo mismo, aquéllos en
los que el diagnéstico etioldgico puede cambiar la
terapéutica), el estudio complejo de todos los
posibles agentes causantes, en todos los casos,
resulta en un alto costo por resultado positivo.? Es
asi que se postula:

a) Que todo paciente eutrofico ambulatorio
que comienzacondiarreaacuosamoderadasinlas
nociones de foco que explicamos mas abajo, debe
recibir TRO y no debe recibir antimicrobianos ni
efectuar estudios diagnésticos etiolégicos.

b) Los pacientes con diarrea disenteriforme o
grave se benefician con un estudio parasitoldgico

*  Cétedra de Microbiologia, Virclogia y Parasitologia. Fa-

cultad de Ciencias Médicas. U.N. Rosario.
Direccién postal: Uriburu 918. (2000) Rosario.
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e investigacion de leucocitos polimorfonucleares
(PMN) en heces que permite catalogarla como
cuadro inflamatorio.

¢) Tantolospacientesdel grupo anterior como
los nifos desnutridos o deshidratados o aquéllos
cuyo cuadro se prolonga a pesar del TRO y los
pacientes en los que se postula el tratamiento
parenteral, antimicrobiano o la hospitalizacién,
deben ser estudiados en cuanto a un grupo mini-
mo de MORG que pueden requerir tratamiento
antibacteriano.

d) Cuando haynociéndefoco osintomasespe-
cificos (como ingestién de mariscos crudos, pre-
sencia de sangre en materia fecal, dolor abdomi-
nalagudo, brote epidémico, antecedentes de ban-
guete, de viajes, de homosexualidad, tratamiento
prolongado con antibidticos o inmunodepresion),
se estudian otros MORG enterapatogenos (EP), de
acuerdo ala nocion epidemioldgica (Vibrio, Aero-
monas, Yersinia, C. difficile, Rotavirus, Criptospori-
dium, Isospora, etc.).

El problema se presenta en el caso ¢): ;Qué
MORG investigamos?

Es sabido gue el agente mas frecuente en los
paises desarrollados que proponen este tipo de
algoritmos esel Rotavirus. En esos paises centrales
queda claro gue recibiran tratamiento especifico
los casos debidos a Shigelfa e interesa conocer sise
esta en presencia de Salmonella o Campylobacter,
todos gérmenes penetrantes—aunque no siempre
se presentan con PMN en heces-y que eventual-
mente pueden requerirtratamiento con antibacte-
rianos. E. coli no tiene demasiada significacion,
excepto en la diarrea del viajero.

La epidemiologia de América del Sur es funda-
mentalmente diferente. E. coli es el agente preva-
lente. En nuestra experiencia afecté a 1/3 de los
nifios enfermos, 20% con ECEP y 10% con E. coli
enterotoxigénico (ECET)".

Lo mismo encontraron otros autores argenti-
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nos y de paises limitrofes 7%, en los que ECEP se
presentd en 20 a 40% de los nifos con diarrea. La
mayoria de los casos de ECET, al igual que la
mayoria de los casos debidos a ECEP, ambulatorios
con diarrea secretoria, usualmente no reciben
tratamiento antibacteriano. ;Cual es la situacion
de los que se encuadran en el punto ¢), de nifios
con diarrea grave o prolongada?

Asi planteada la situacion, conviene analizar en-
toncessi los ECEPson verdaderamente “patégenos”
y si deben ser diagnosticados en estos nifios.

I. Los ECEP ;sonverdaderamente patégenos?

En 1975 se conocian bien sélo el mecanismo
toxigénico y el invasivo de ciertas tepas de E. coli.
Sedudabaentoncesdel poderenteropatégenode
los ECEP, ya que no tenian ni uno ni otro. En
nuestro pais hubo otros elernentos de duda: si
bien ECEP es frecuente en nifios con diarrea, se
encuentra a menudo en ninos asintomaticos; en
nifos diarreicos se asocian con frecuencia a otros
MQORG EP.

Estudios patogénicosrecientesy envoluntarios
alejan toda duda aterca del poder EP de este
grupo. En diversos paises sudamericanos el aisla-
miento de ECEP en ninos diarreicos es significa-
tivamente mayor que en nifos asintomaticos >4
Los serotipos que se aislan en los nifios asinto-
maticosson diferentesde los que se aislan en ninos
diarreicos, predominando en éstos 0111, 055y 0
119 5, pertenecientes al grupo que se dio en
[lamar ECEP clase 1.7 Los casos mixtos en que se
halla ECEP junto a otros agentes son esperados
teniendo en cuenta su elevada prevalencia en
nuestro medio y estan en relacién con la frecuen-
cia relativa de cada agente.” Cuando se estudian
ninos asintomaticos es impaortante constatar que
nosetrate de contactosde pacientesdiarreicos, ya
que en poblacion de contactos la frecuencia del
germen es alta, mas aun que en diarreicos de la
poblacion general.

Escherichia coli enteropatégeno es una <ausa
importante de diarrea.'®' Produce diarrea acuosa, a
veces prolongada, que puede llevar a la deshidra-
tacion y a la muerte.”? En 1978 se tomaron cepas
aisladas de brotes de diarrea infantil. Estas fueron
ingeridas por voluntarios adultos jovenes sanos que
desarrollaron cuadros de diarrea, en algunos casos
graves, con pérdida de mas de 5 litros de liquidos. Las
sintomas fuercn fiebre, malestar, vomitos y diarrea
mucosa. El cuadro resulté mas grave que muchas
otrasinfeccionesdiarreicasyalgunosse prolongaron
mas de 14 dias.”

Cada dia se conoce mas acerca del mecanismo
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patogénico de ECEP; se producirian varios esta-
dios (Grafico 1):

£n la parte superior, la bacteria con su cromosoma y su
pldsmido. En el medio, las bacterias agrupadas para la
adherencialocalizada. Estadio 1: adherencia [ocalizada
LA; 2° estadio: anclado y deformacién o "attaching
effacing” (A & E), con formacion de pedestales por la
membrana eucariota, mediante ef recrdenamiento de
actina; 3° estadio: invasion (INV) a través del pedestal.
Para el primero se requiere EAF codificado en el
plasmido, para el sequndo y el tercero, se requieren
ambos: EAF y Eae codificado en el cromosoma.

%

b

M o,
o} O

2° LSTADIO: A& E

19 ESTADIO: L A

3% ESTADIO: INV

a) En un primer estadio se produce la adhe-
rencia a las células eucariotas. Esta adherencia es
detipo localizada (LA) y hasido demostrada tanto
en células HEp-2 como en intestino delgado hu-
mano."” Los ECEP que presentan LA requieren un
factor de adherencia (EAF) que esta codificado en
un plasmido de ~60 mDa, pertenecenalosserotipos
EP clasicos y poseen pili parecidos a los pili tipo 1.

b) En un segundo estadio se produce el ancla-
doy la deformacién de las microveliosidades (lia-
mado "attaching and effacing”). Lasmicrocolonias
que resultan de la LAse anclan en la superficie del
enterocito y provocan que las microvellosidades
se deformen y elonguen fijando las bacterias so-
bre calices que produce la membrana celular,
mediante actina. Este fendmeno estd mediado
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por una proteina bacteriana de membrana de 94
kDa, llamada Eae, codificada por un gen del
cromosoma llamado eae.

¢) Lacélulaforma el pedestal o calizalabacteria
mediante un reordenamiento del citoesqueleto.
Parece haber un tercer estadio en el que la bacte-
ria penetra a través de la membrana celular en
este sitio, es decir, se produce invasion.

Para el primer estadio es suficiente que la
bacteria tenga el EAF, pero para el segundo y el
tercero (dafio e invasion) se requiere tanto EAF
como Eae.' La investigacion acerca del tercer
estadio se encuentra en pleno desarrollo.

Los ECEP son causantes de diarrea prolonga-
da.? Fagundes Nieto en Brasil, analizando casos de
diarrea prolongada, hallé ECEP en 34,5% y 5al-
monellaen27,6% de los pacientes'; Koroshoen la
India encontré los mismos agentes como los mas
frecuentes en 80 nifios con diarrea prolongada.™

Se haasociado ademas ladiarrea epidémicadel
recién nacido (cuya mortalidad es de 24 a 50%)
con ciertos serotipos de ECEP."

Se puede afirmar entonces que ECEP se aisla
significativamente con mayor frecuencia de ninos
diarreicos que asintomaticos, predominandoenaqué-
llos losserotipos de la [lamada clase | de ECEP?, y que
se conocen los mecanismos patogénicos que dafan
elenterocitoy que producen cuadros clinicos severos
comprobados en voluntarios, diarrea prolongada y
brotes en recién nacidos.

Il. ; Deben ser diagnosticados?

Debenserdiagnosticados los casosen los que el
diagndéstico pueda cambiar la terapéutica. Algu-
nas diarreas agudas debidas a ECEP en nifios pe-
quefios requieren hospitalizacién, a veces se pro-
longan mas de 14 dias y necesitan tratamiento
antibacteriano paralaresolucion delepisodio.” La
cuantificacion de este fendmeno impone la necesi-
dad de futuros trabajos clinico-terapéuticos bien
reglados en esta parte del continente. En otros
paises, estudios a doble ciego han demostrado
éxitoen lacuraclinicaybacteriolégicade ladiarrea
aguda, respecto del grupo placebo, con cursos
cortos de tres dias de antibioticos.™' También se
ha indicado la administracion de antibioticos en
casos de brotes epidémicos en recién nacidos.*®

Se ha demostrado que en la mucosa intestinal,
ECEP adhiere sobre el enterocito, pero evita las
células inmunoldgicas de las placas de Peyer y
podria asi eludir la respuesta inmune.™

En un estudio sobre 495 nifios diarreicos meno-
res de 5 afios en la Ciudad de Rosario, ECEP se
presentd mas frecuentemente en nifios menores
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de 5 meses, predomind en pacientes internados
(p<0,001) y el 60% tuvo fiebre.” En el 60% de los
nifios internados se debio efectuar tratamiento
antimicrobiano.

Lasola presencia de leucocitos PMN en materia
fecal no parecesuficiente en nuestra zona geogra-
fica para la seleccion de pacientes que deben
someterse a diagndstico etiolégico; solo 10% de
los casos debidos a ECEP, 25% de los debidos a
Salmonella y 25-50% de los debidos a Campy-
lobacter spp tienen PMN en heces; solamente
Shigella spp estuvo indudablemente asociada a la
presencia de PMN en heces: 70% de los casos {y
aun mas en internados).

V. Prado coincide en la importancia del criterio
serolagico a nivel clinico-asistencial para el diag-
néstico de ECEP y L.R. Trabulsi expresa textual-
mente “queremos enfatizar esos aspectos de ECEP
debido a que variosautores no estan incluyendo la
investigacion de esta bacteria en sus estudios de
diarrea infantil y nos parece que esun agente muy
importantey debe ser identificado facil y correcta-
mente”.®

Estd claro pues, que debe investigarse ECEP en
los pacientes que requieren diagnostico etioldgico
y probable tratamiento antimicrobiano. Es posi-
ble que la verdadera pregunta sea ;como?

Ill. ;Como deben investigarse?

¢Es valida la deteccién simple de serotipos? La
historia natural de las investigaciones aporta da-
tos en favory en contra de esta pregunta. En favor,
ademas de las opiniones anteriormente citadas,
podemos mencionar los trabajos que afirman la
existencia de una fuerte relacion entre ciertos
serotipos, que constituyen el grupoe llamado ECEP
clase |, con la adherencia de tipo localizada, la
produccion de los factores de virulencia y las lesio-
nes caracteristicas del enterocito.

Por otra parte, la aparicidon de cepas de E. coli
llamadas “enteroadherentes” ha producido una
revision global del tema. Si enfocamos el proble-
ma desde este punto de vista, como cepas ente-
roadherentes, los estudios mas modernos encuen-
tran una variedad de grupos, cada uno de los
cuales incluye serotipos EP clasicos y cepas que no
pertenecen a esos serotipos. Los patrones de en-
teroadherencia pueden resumirse en: localizada
(LA), difusa (DA) y enteroagregativa (AA) (Grdfico 2).

Yamamoto distingue por lo menos 2subdivisiones
en LA, 2enAAy3en DAsumando 7 subtipos.” Entre
todos éstos, los ECEP clasicos de clase | con LA que
producen EAF son solo un subgrupe, si bien son los
unicos que en todo el mundo han sido demostrados
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como agentes de gastroenteritis. Es probable que
en el futuro se deba recurrir a métodos que pon-
gan en evidencia los factores de virulencia, ade-
mas de los serotipos. Eso ya esta en plena produc-
cion a través de sondas genéticas y PCR*#"22, pero
no estd aun al alcance del laboratorio clinico.
Hasta tanto esto ocurra, el Ginico método disponi-
ble continta siendo la serotipificacién para el
diagnostico clinico. Este procedimiento también
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es costoso e implica, ademas del uso de sueros
"pool”, el diagnostico de los serogrupos.

La presencia de determinados serogrupos en
paises del Cono 5ur, ha permanecido constante
durante décadas.® La presencia de los serotipos
ECEP es significativamente superior en diarreicos
que en controles, atribuible a los casos con EAF+7;
es decir gue existe bastante concordancia entre la
presencia de EAF, laadherencia detipo localizada,
las lesiones caracteristicas y la pertenencia a los
serotipos enteropatogenos clasicos de clase 1.

La mortalidad por diarrea era estimada en
Argentinaen 95,2/10.000 ninos menores de 5anos
en 1987%, lo que significa 3.400 muertes por ano;
ECEPse aisld en 26 a 43% delosnifios con diarrea™
por lo que, asumiendo que todos fos MORG inci-
den porigual, ECEP causaria cerca de 890 muertes
por afio (un promedio de dos por dia).

Resulta puesutil, enlos nifoscon cuadrosseveros,
laidentificacion de determinadosserotipos de ECEP,
aunque deben continuar los esfuerzos para poner al
alcance del laboratorio clinico nuevas técnicas que
pongan en evidencia los E. coli enteroadherentes
que posean factores de virulencia. ]
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Pepiarria pEL Pasano

Un niio con “cholera infantum” curado con “caiistico lunar”en 1829.

Benjamin Rush denominaba cholera infantum a la enfermedad que hoy llamamos diarrea estival de
lactantes y nifos, También era conocida como “el vomito y el purgante de los nifios” y la “enfermedad de la
estacion”, por la frecuencia con que aparecia en los meses de verano.

A principios del siglo XIX la mortalidad que provocaba era alarmante.

Joseph Skinner, de Carolina del Norte describid en 1832 en el American Journal Medical Science, la
sintomatologia, la evolucién tempestuosa y el tratamiento de la enfermedad que hace casi dos siglos
instituyd a su propia hija.

Mi hija Carmelia tenia 17 meses cuando fue atacada, a mediados de Junio de 1829, con los sintomas de
cholera infantum... con vomitos ocasionales, particularmente cuando su esiémago recibia algun liguido; la
materiavomitada contenia a veces bilis, pero mdas comunmente solamente el liguido contenidoen el estémago;
los intestinos muy irritados, evacuaciones copiosas, frecuentes y muy ofensivas; a veces de color arcilloso,
otras parecian leche cortada; fiebre remitente; piel caliente y seca. Al examinar su boca, encontré lu encia
tumefacta vy cuatro molares que cortaban, que me hicieron creer que eran {a causa de los sintomas descriptos.

El primer objetivo del tratamiento fue suprimir toda fuente de irritacion; de acuerdo a ello las encias
fueron escarificadas v los intestinos purgados con magnesia calcinada y calomel y enemas de sal comiin y
agua caliente.

Esta prdactica se establecio regularmente por varios dias, pera al no producir el efecto deseadn, los
sintomas de postracidn aparecieron; el pulso indicaba gran debilidad v la fiebre adqguirid un tipo mds
remitente. Indiqué a la paciente medio gramo de sulfato de quinina con tres gramos de preparadode tiza cada
dos horas, v un sexto de gramo de apio cada 12 horas, empleando acasionalmente una enema de manteca
fresca derretida cuando los intestinos lo requerian. En algunas dias la paciente parecio alcanzar la
convalescencia, pera debido a la alta temperatura del agua v algin pequeiio error en la dieta, la enfermedad
recrudecio vy muy pronto aswmio una forma crénica. Se prosiguia con el mismo tratamiento con el agregado
de brandy y vino aporto que no hicieron ningtin efecto. El mal avanzaba gradualmente, lo paciente cada vez
mas demacraday todos los sintomas se agravaban, hasta alrededaor del 10 de Setiembre cuando su situacidn
se volvid extremadamente alarmante.

Las intestinos estaban muy irritados, la piel caliente y seca, la lengua cubierta de placas blanquecinas,
sed insaciable, boca abierta, ajos hundidos v aparentemente insensible sobrevino un profundo estupor. Al
examinar las evacuaciones descubri pequefias porciones que me parecieron de mucosa intestinal.

En ese estado de cosas se esfumaron mis esperanzas y pensé qué podria hacer antes de entregar a mi
pequena hija al Creador. Recordando la utilidad del caustico lunar (nitrato de plata) en severos casos de
aftas, decidi hacerle una prueba. Disolvi un gramo con mucilago de goma ardbiga en una cucharita de té y
se loadminisiré cada 4 horas,; después de tomar 3 porciones nolé una mejoria que me dio nusvas esperanzas
en el remedioy lu decision de perseverar; gradualmente aumenté la dosis y la ofrecl a intervalos mds cartos.

Comenzaron a mejorar los sintomas, la sensibilidad se restablecia y cada circunstancia parecia prometer
una pronta convalescencia.

Al tercer dia de aplicar el catistico lo suspendt y desde ese momento mi pequeia hija se recobro.

T.E.P
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Reflexiones sobre una experiencia en la
ensefnanza de la pediatria en el pregrado

Dres. LUIS GARCIA AZZARINI* Y LUIS FUMAGALLI**

En el comienzo del afo 1989 nos fue encomen-
dada la coordinacién y control de los estudiantes
qgue rotarian por Centros de Salud, experiencia
que durd dos anos.

Dolorosas realidades estaban impulsando una
profunda revision de la forma en que se encaraba
la educacion médica. Era una buena oportunidad
para intentar una innovacion educativa en la en-
sefianza de la pediatria de pre-grado.

Al abordar desde un punto de vista critico este
problema, nos surgio el interrogante central, ;el
hospital es un "buen ambiente” parael crecimien-
toy desarrollo del futuro médico en el sentido que
expresa el proposito de la facultad?, ;la cursada
actualmente envigencia es la mas efectiva para la
formacién del pediatra generalista?

En lugar de la tradicional ensefianza realizada
en el Hospital de Nifios con una o dos visitas a
Unidades periféricas, un grupo de cien estudian-
tesrealizo la cursada completa (8 semanas) en seis
Centros de Salud dependientes de la Municipali-
dad de La Plata.

Colaboraron en la experiencia ocho médicos,
tres pediatrasy cinco generalistas; ninguno perte-
necia al grupo docente de la Facultad.

Metodologia: Luego de la clase inaugural se
explicd claramente ia intencidon o propésito con
losqueseencararialatarea. Elgruposeleccionado
surgid por eleccion voluntaria; con ellos se com-
partirian los objetivos educacionales y deberian
ser capaces de:

1) Conocer la realidad pediatrica.

2) Reconocer y detectar precozmente las en-
fermedades prevalentes.

3) Lograr una fluida relaciéon médico-pacien-
te-comunidad.

*  Profesor adjunto de Pediatria. Facultad de Ciencias Mé-
dicas de |a Universidad Nacional de La Plata.
** Jefe de Trabajos Practicos.
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4) Lograr un enfoque de riesgo bio-psico-so-
cial.

5) Lograr un enfoque multidisciplinario.

6) Conccer los ambitos donde transcurre la
vidadelnino ysusimplicanciasen el proceso salud/
enfermedad.

La experiencia se realizaria cinco veces por
semana, 4 horas por dia, en el Consultorio del
Centro y en trabajos en terreno.

Las dificultades serian en lo posible graduales;
la participacion, activa y las discusiones, grupales.
Al final se solicitd a los alumnos un informe acerca
de la experiencia y se l[levo a cabo una evaluacion
final en concordancia con ésta y con las conductas
que se deseaban medir.

Del analisis cuidadoso de los informes, se con-
cluyd que los estudiantes lograron una instruccion
mas personalizada y una invalorable experiencia
asistencial.

Pudieron comprender que larealidad pediatrica
del pais no se encuentra limitada a los grandes
hospitales, sino en la comunidad misma y que
hacia ella deben enfocar el esfuerzo.

Sintieron la necesidad de participar en activi-
dades de Atencion primaria de la Salud como
camparias de vacunacién realizadas en comedores
comunitarios, trabajo en talleres con participa-
cién de médicos, asistentes sociales, psicélogos,
estudiantes de periodismo y de educacion fisica.

Bajo esta misma estrategia trabajaron en es-
cuelas primarias y secundarias y abordarcon temas
de salud, drogadiccién, sexualidad, etc.

Rescataron el valor de la anamesisy la observa-
cion en el marco de una adecuada relacién médi-
co-familia-comunidad e identificaron el verdade-
ro capital profesional del buen médico en los
conocimientos y en su capacidad artesanal para
diagnosticar y tratar.

Con igual énfasis aludieron a la “desformali-
zacion de los vinculos interpersonales”, esdecir, la
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eliminacién de solemnidades burocraticas en lo
institucional, la reflexiényelraciocinioenel plano
docente-alumno a fin de lograr los conocimientos
y crear vinculos cada vez mas humanos y menos
verticales.

Por lo manifestado en los mismos informes
surge como aspecto negativo principal que la
exclusion de la ensefianza intramural culmina en
un proceso trunco. Idealmente se deberia incluir
una adecuada proporcién de ambas experiencias,
asi se evitaria el riesgo de destinar excesivo nume-

ro de horas al aprendizaje de situaciones pre-
valentes de facil adquisicion, en desmedro de
otros fenomenos que, siendo menos frecuentes,
pudieran ser particularmente relevantes para la
formacién y proyecciones futuras del estudiante.

En segundo lugar, se observé que, sin un pro-
grama coherente en base a criterios biopsicoso-
cialesy pedagdgicoslogicos ysin evaluacion de los
resultados obtenidos, el proceso de ensefanza-
aprendizaje resulta una tarea azarosa que insume
recursos de alto costo y con dudosos resultados. §

Informaciones del

de Pediatria

del nuevo programa de computacion:

1971/75, Buenos Aires.

30° Congreso Argentino

Programa cientifico

Se ha terminado con la preparacion del Programa Cientifico, y s decision del Comité
Organizador presentar un resumen del mismo en el Boletin N3, que mostrara con dia, horay
sala asignada, las distintas opciones brindadas. De esa manera cada inscipto podrd elegir, con
suficiente antelacion, el “congreso” que mas le convenga.

El Libro de Restimenes, con los Trabajos Libres y las Experiencias Clinicas presentadas,
estard a disposicion de los inscriptos antes del comienzo de las sesiones.

Inscripciones
* Respecto de las Inscripciones se informa que contindan siendo validas todas las Indica-
ciones dadas en los Boletines N” 1y 2 (Secretaria del Congreso: Lisandro de la Torre 2521, 3000
Santa Fe), pero ademas se ha agregado una nueva opeidn, facilitada porla puestaen marcha plena

Los pediatras que residen en Capital Federal y Gran Buenos Aires, pueden inscribirse y
realizar reservas de alojamiento, concurriendo personalmente a la S.A.P., Av. Cnel. Diaz

¢ Les recordamos que se aceptan pagos totales con tarjetas hasta el 25-(08-94, con cheques

QLR ESCy

ARGENTING
PEDIATRIA

SARINER, U§ of 28 ue setieming de 3304

hasta el 15-09-94, y a partir de esa fecha séle en efectivo.

* El dia domingo 25-09-94, se recibiran inscripciones exclusivamente en la Universidad
Tecnolégica Nacional, Facultad Regional Santa Fe, Av. Almirante Brown al 6000, entre las 9,00 y
18,30 hs. y si bien se estd tratando de diagramar un esquema que permita evitar una gran
pérdida de tiempo, el comité Organizador desea volver a insistir sobre la conveniencia de que
éstas y la Reservas de Alojamiento se realicen anticipadamente.

Secretaria del Congreso

Lisandre de la Torre 2521 (3000) Santa Fe

*  Nueve Teléfono (042) 554941 Tel. (042) 41077 - Fax (042) 560160-55998()
Comité Cientifico: Tel. (042) 32484-30159 - Fax (042) 560160-559980.




O ¢Cual es el estado actual de la indi-
cacion de broncodilatadores y
corticoides en el sindrome obstruc-
tivo bronquial del lactante pe-
queno?

El asma bronquial, la bronquiolitis, la displasia
broncopulmonar y la fibrosis quistica son las pato-
logias que mas frecuentemente se manifiestan
con obstruccion bronquial en el nino pegueno.

Estas patologias se caracterizan por presentar
un cuadro de incapacidad ventilatoria obstructiva
con diversos grados de compromiso del
funcionalismo respiratorio. La taquipnea, la
espiracion prolongada y las sibilancias son los
signos mas caracteristicos, expresando una limita-
cién de los flujos espiratorios.

El advenimiento en estos Ultimos anos de nue-
vas técnicas para explorar la funcion respiratoria
en lactantes ha permitido estudiar la respuesta a
diversos medicamentos.'H. Levison (1990) demos-
tré una mejoria significativa de la saturacion
arterial, la frecuencia respiratoria y la utilizacion
de los musculos accesorios en 40 pacientes con
bronquiolitis luego de la administracion de
albuterol.’ Diversos investigadores han demostra-
do una respuesta broncodilatadora del bromuro
de ipatropio, una droga anticolinérgica, en ninos
menores de 18 meses.” La teofilina, de acuerdo a
diversos trabajos, tiene poca efectividad en el
tratamiento de la bronquiolitis.®

BIBLIOGRAFIA

1. Tepper, R.S; Morgan, W.J,; Cota, K.; Wright, A;; Taussing,
L.M.: Physialogic growth and development of the lung
during the first year of life. Arn Rev Respir Dis 1986; 134;
513-519.

2. 5Schuh, S.; Canny, G.; Reisman, J.; Kerem, E.; Bentur, L.;
Petric, M.; Levinson, H.: Nebulized albuterol in acute
bronchiolitis. J Pediatr 1990; 117: 633-637.

3. Mallol, J.;Barrueto, L.; Girardi, G.; Toro, O.: Bronchodilator
effect of fenaterol and ipratropium bromide in infants
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En el Centro Respiratorio del Hospital de Ninos
estamos realizando, desde el afo 1990, estudios
funcionales respiratorios en lactantes y nifios pe-
quefios. Hemos observado que aquellos ninaos con
antecedentes de episodios de obstruccién bron-
quial presentan unas vias aéreas hiperreactivas
frente ala provocacion con metacolina. Del mismo
modo la respuesta a un B2 simpaticomimeético es
significativa.

Diversos trabajos de investigacion recomien-
dan la utilizacion de drogas antiinflamatorias,
como cromoglicato disédico, nedocromil sodico,
budesonide o beclometasona, en aquellos ninos
que persisten con episodios de obstrucciéon bron-
quial luego de una bronquiolitis.®

Las nebulizaciones son el medio por el cuél se
vehiculizan la mayoria de las drogas bronco-
dilatadorasy antiinflamaterias porviainhalatoria.
La aparicidon de espaciadores con mascaras permi-
te la administracion, en nifos pequenos, de estas
drogas en forma de aerosol presurizado de mane-
ra sencilla para el paciente y la familia.

Las conclusiones son que ante un lactante que
presenta un cuadro de obstruccion bronquial se
deberainiciar unterapia con drogas 32 simpatico-
miméticas, ademas de las medidas habituales de
sostén. En aquellos pacientes que persistan con
episodios de bronquitis obstructiva se debera eva-
luar la indicacion de una medicacion preventiva,

Alejandro Teper
Centro Respiratorio.
Hospital de Nifios “R. Gutiérrez”. Buenos Aires.

with acute wheezing: use of MDI with a spacer device.
Pediatr Pulmonel 1987; 3: 352-356.

4. Brooks, L.; Cropp, G.: Theophylline therapyin bronchiolitis.
Am J Dis Child 1981; 135: 934-936.

5. Carlsen, K.; Leegaard, J.; Larsen, 5.; Orstavik, |.: Nebulised
beclomethasone dipropeniate in recurrent obstructive
episodes afteracute branchiolitis, Arch Dis Child 1988; 63:
1428-1433.
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Cartas al Editor

Senor Editor:

He leido con cierto retraso el articulo titulado:
Tratamiento con prostaglandinas E 1 delas cardio-
patias (CC) con flujo pulmonar disminuido del Dr.
E. Dominguez et al. que apareciera en el N° 3,
1993, de Archivos.

Sibien en lineas generales no tengo objecion
sobre la metodologia empleada o los resultados
obtenidos, me sorprendesuinclusién como articu-
lo original, ya que nada he podido encontrar de
novedoso que no pudiera ser leido en la extensa
literatura publicada desde el articulo original de
Coceani F. et al. hace ya 20 afos (The response of
the Ductus to prostaglandins Can J Physical
Pharmacol 51 220, 1973).

El segundo aspecto que quisiera destacar es la
pobre revision de literatura local que hacen los
autores.

Las prostaglandinas en CC fueron empleadas
por primera vez en la Argentina en 1979 en el
Hospital Italiano de Buenos Aires.

En 1982 fue presentada la primera experiencia
en el Congreso Argentino de Cardiclogia de ese
ano, trabajo que merecié el premio SAC de inves-
tigacion 1982 y posteriormente publicado en la
Revista Argentina de Cardiologia'* en 1983.

Al afio siguiente 1984 se publica en Medicina®
un estudio cooperativo multicéntrico entre los
Hospitales Italiano, de Nifios de Buenos Aires, y el
Instituto de Neonatologia y Hospital Privado de

Senor Editor :

Con motivo de la nota enviada por Ud. con
fecha 4 de abril de 1994, deseo poner en su
conocimiento los siguientes puntos:

1. Lamentamos haber omitido las citas biblio-
graficas referidas por el Dr. Mariano lturalde y por
nosotros conocidas. La omision fue producto de
un error involuntario, por lo cual solicitamos las
disculpas del caso.

2. Consideramos que las conclusiones que ob-
tuvimos nosotros fueron originales, como lo acla-
ramos en la discusion del trabajo colaborativo en
56 centros de los Estados Unidos, entre enero de
1976 y junio de 1979, cuando se les administro a
492 neonatos Prostaglandinas de la serie E1 (Cir-
culation, 64, N° 5, 1981).

3. Por ultimo, queremos poner en su conoci-
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Cordoba, segin constaenel Index Medicus, Current
Contens etc.

Por altimo Berri G. et al. hacen una extensa
revision del tema en el trabajo titulado: Prosta-
glandinas en cardiopatias congénitas. Un volu-
men de 125 paginas merecedor del premio R.A.
Bullrich 1984, de la Academia Nacional de Medici-
na al mejor trabajo de cardiologia.

Llama la atencion que ninguno de estos traba-
jos hayan sido conocidos por los autores.

Por ultimo debe mencionarse como novedad
importante que recién desde fines de 1993 esta
droga, alprostadil, se encuentra disponible en la
Argentina para uso institucional debido a una
iniciativa propia ante la Sociedad Argentina de
Pediatria y a una eficiente gestién de la misma.

Sin otro particular saludo a Usted muy atenta-
mente.

Dr. Mariano Ithuralde

REFERENCIAS

2 Jthuralde, M.; Garcia Nani, M.A.; Neirotti, R.; Seara, CA.:
Manipulacion farmacelogica del ductus arterioso. Rev.
Arg. de Cardiologia 51, N® 3, 171-178, 1983y 51, N°4, 223-
228, 1983.

i Seara, C.A,; lthuralde, M.; Berri G.; Halac, E.(h); Zavanella,
C.; Zambrano, D.; Fagim, J.; La accién de la protaglandi-
na PGE 1, sobre cardiopatias congénitas Ductus depen-
dientes. Medicina (Buenos Aires) 44, 237-249 (1984).

miento que ladroga utilizada en nuestro traba-
jo era obtenida por compra directa en los Esta-
dos Unidos a través de la Empresa Aerolineas
Argentinas. El tramite, que era dificultoso, re-
quirio hasta su implementaciéon arduas gestio-
nes personales. Evidentemente, gracias a las
gestiones y a la iniciativa del Dr. Ithuralde,
ahora, el alprostadil puede estar al alcance en
forma facilitada para todas las Instituciones de
nuestro pais. Las dificultades previas para ad-
quirir la droga, hicieron que nuestro Hospital,
Hospital de Pediatria SAMIC “Prof. Dr. Juan P.
Garrahan”, tuvieraque proveerla envarias oca-
siones a distintas instituciones de nuestro me-
dio y del interior del pais.
Sin mas, saludo a Ud. muy atte.

Dr. Eduardo D. Dominguez
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PRUDENT Luis

PUEYO Silvia Teresita
PUGA Teodoro Francisco
PUIGDEVAL Juan Carlos
RAMIREZ José
RAMONET Margarita
REPETTO Horacio

REY Jasus Maria
ROCCATAGLIATTA Mario
RONCORONI Juan
RUVINSKY Raul

RUIZ Eduardo

SANCHEZ José Maria

DE SARASQUETA Pedro
SCHNITZLER Eduardo Julie
SFAELLC Zenon
STAMBOULIAN Daniel
SUAREZ Enrique

TALLIS Jaime

TEPER Alejandro
TREGNAGHI Miguel
TURCON! Amalia

VAIN Néstor Eduardoe
VIERA Ma. Jose
VUKASOVIC Jorge
WAINSTEIN Celia Leonor
WAINSZTEIN Raquel
WAISEURG Héctor
WAISMAN Ménica
WELLER Gregorio
ZANCHETTA H.
ZELAZKO Marta
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