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Editorial

La recertificacion en pediatria

pediatria, el desarrollo de nuevas y com-

plejas técnicas de diagnéstico y tratamien-
to, las nuevas interpretaciones etiopatogénicas,
lamultiplicaciéon de nuevas especialidades pedia-
tricas y la reciente competencia entre médicos
imponen la necesidad de apoyar y estimular la
actualizacién de nuestros pediatras.

La Sociedad Argentina de Pediatria (SAP) y el
Tribunal de Evaluacién Pediatrica (TEP) conside-
ran que la recertificacion (RC) de los certificados
actuales es un recurso imprescindible para al-
canzar estos propositos.

Los rapidos avances de la informacion médi-
ca, la demostracién de que con los afios.decaen
la capacitacion y la destreza de los médicos, y las
exigencias de lacomunidad por una medicina de
calidad y excelencia han contribuido a que cada
vez sea mayor el reconocimiento de las ventajas
de la RCy su aceptacion por los profesionales.

E | constante progreso médico-social de-la

econocemaos que la RC es politicamente un

proceso dificil y también lo es técnicamen-

te, pero al mismo tiempo es fundamental.
Advertimos que la RC.no debe ser considerada
como un contralor de la calidad de la asistencia
médica ni tampoco debe ser punitiva para quie-
nes no superen las pruebas. Al contrario, es una
forma académica de estimular la educacién
médica continuada y de mejorar la capacitacion
profesional. Debe ser un sistema de evaluacién
de bajo costo y elevada calidad que realmente
mida la competencia del profesional y le reco-
nozca idoneidad para comportarse de una ma-
nera determinada y predecible en su practica
clinica.

Con estos objetivos, la Comision Directiva de
la SAP designd una comisidn integrada por dis-
tinguidos miembros de nuestra Sociedad, los
doctores Alfredo Larguia (presidente), Osvaldo
Blanco, José Bodino, Juan Nils I6lster, Horacio
Repetto y Jorge'Sires (vocales) para elaborar un
proyecto de reglamento para la renovacion de
los actuales certificados de médicos pediatrasy
especialidades pediatricas.

El proyecto preparado ha sido aprobado re-
cientemente por la Comisién Directiva y proxi-
mamente serd puesto en ejecucion porel TEP. La
filosofia de la RC, acorde con los programas
internacionales, sera la evaluacion de la compe-
tencia de los profesionales en las dreas médicas
en las que actualmente ejercen. Por consiguien-
te el proceso'de RC deberéd ser |o suficientemen-
te flexible para contemplar la situaciéon de mu-
chos pediatras, cuyas practicas o areas clinicas
difieren segln las orientaciones individuales
preferidas, destrezas adquiridas o exigencias
médicas locales.

El programa de RC comenzard a regir para
aquellos pediatras que hayan certificado en el afio
1994. El plazo de duracién de la validez de los
certificados obtenidos a partir del afio 1994 sera de
siete afos. Se hace la salvedad que los certificados
obtenidos en el aiio 1993, o con anterioridad, son
permanentes y no estardn obligados a RC, aunque
lo podran hacer voluntariamente.

variables que regiran la evaluacion de los

aspirantes de acuerdo con la filosofia ex-
puesta. Serd necesaria la presentacién de un
detallado curriculum de las actividades desarro-
lladas a partir-de la certificacion, de los trabajos
realizados durante ese periodo y de todo ante-
cedente que muestre su idoneidad.

Con el objeto de facilitar la actualizacion de
conocimientos y la solucién de problemas clini-
co-practicos en las entrevistas orales estruc-
turadas, sobre los que versaré la evaluacion, las
entidades pediatricas, los comités de la SAPy de
sus filiales, realizaran cursos, seminarios, publi-
caciones y programas relacionados con recien-
tes avances pediatricos. A modo de ejemplo se
presenta al PRONAP como un valioso recurso
para facilitar la educaciéon médica continuada.

La SAP y ¢l TEP anuncian este nuevo paso
adelante en el cumplimiento de los objetivos
que se especifican en el art. 2 de sus estatutos
para bien de nuestros nifios y de la familia.

L a Comision de RC del TEP establecera las

Dr. Alfredo Larguia
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Utilidad de la calorimetria indirecta en una
unidad de cuidados intensivos pediatricos

Dres. CRISTIAN GARCIA ROIG, EDUARDO SCHNITZLER, CARLOS FUSTINANA
y Téc. JAVIER RIQUELME*

RESUMEN

Objetivo. Comparar el Gasto Energético en Reposo (GER)
medido por calorimetria indirecta con el GER estimado por
férmula en nifios criticamente enfermos.

Material y métodos. Se estudiaron prospectivamente 29
nifios ingresados en una Unidad de Cuidados Intensivos
Polivalente. Selesdetermind elriesgo de mortalidad (PRISM)
y su estado nutricional (Waterlow). Se estimé el GER segln
formula y se lo midio por calorimetria indirecta.

Resultados. Se observd unacorrelacion estadisticamente
significativa entre el GER estimado y el medido (r2 = 0,83)
con una p = 0,0006. Se observé una mayor dispersion (hasta
36%) a medida que el GE supera las 1.000 kcal.

No se tomaron en cuenta para la estimacién del GER los
factores de stress ni el estado nutricional.

Conclusiones. Medir el GER por calorimetria indirectaen
el nifio criticamente enfermo es la mejor guia para su
soporte nutricional. De no ser posible medirlo se lo debera
calcular por férmula sin tener en cuenta los factores de
estrés ni el estado nutricional.

Palabras claves: calorimetria indirecta, nutricion, cuida-
dos intensivos pedidtricos.

INTRODUCCION

Frente a un niflo que se interna en una Uni-
dad de Cuidados Intensivos, uno de los tantos
dilemas a resolver es el relacionado a su soporte
nutricional.

Lasituacidn de estrés provocada porlainjuria
(sepsis, trauma, cirugia) desencadena una res-
puesta metabdlica, que es mediada por el siste-
ma neurohormonal y las citoquinas, en especial
el T.N.F., Interleuquinas 1y 6, etc.”?, que modi-
fica el Gasto Energético.

Esta modificacidn de las rutas metabdlicas se
caracteriza por: 1) aumento de la neoglucogénesis
a partir de aminoacidos derivados de la protedlisis

*  Unidad de Cuidados Intensivos Pediatricos. Departa-

mento de Pediatria. Hospital Italiano de Buenos Aires.
Correspondencia: Dr. Cristian Garcia Roig. Hospital Italiano
de Buenos Aires. Gascon 450 (1181) Buenos Aires,

SUMMARY

Objective. Compare basal energy expenditure estimated
by formula versus measured by indirect calorimetry.

Material & methods. 29 children admitted to the Pediatric
Intensive Care were prospectively studied. PRISM and
Waterlow scales were determined. Basal energy expenditure
were estimated by formula and measured by indirect
calorimetry.

Results. Statistically significant correlation between
estimated and measured basal energy expenditure (r2: 0.83)
with a p = 0.0006. A greater dispersion (up to 36%) was
observed with Basal energy expenditure greater than 1.000
Kcal. Stress and nutritional factors were not taken into
account for the estimation of basal energy expenditure.

Conclusions. Indirect calorimetry determinations of basal
expenditure are the best guide for nutritional support of
critically ill children. Should this method not be available,
basal energy expenditure should be determined by formula
without taken into account stress and nutritional factors.

Key words: indirect calorimetry, nutrition, pediatric
intensive care.
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muscular?; 2) sintesis de proteinas de fase aguda
en lugar de albdmina y proteinas labiles® y 3)
lipdlisis exagerada®. Todo ello provoca un aumen-
to del gasto energético y cambios en el balance
nitrogenado que aldn no han sido extensamente
estudiados en el nifio criticamente enfermo.

Conocer el GE de un nifio permitira un sopor-
te nutricional adecuado sin los riesgos que im-
plican la subestimacion (aumento de la morbi-
mortalidad)® o la sobrestimacion (higado graso,
complicaciones con el destete del respirador)’.

La calorimetria directa permite medir el GE,
pero los requisitos que conlleva (confinar al
paciente en una habitacién especial, en reposo,
en ayuno de 10 horas, etc.) la hacen impractica-
ble en el nifio gravemente enfermo.

La calorimetriaindirecta permite la medicién
del GE en reposo (GER) junto a la cama del
paciente.®
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En un nifio normal la diferencia entre el GER
estimado por tablas® o por férmulas™y el medi-
do por calorimetria indirecta no supera el 10%.

En el adulto criticamente enfermo las dife-
rencias entre el GER estimado y medido pueden
llegar al 50%"'. En el nifio critico no existe aln
suficiente bibliografia al respecto. Por esta ra-
zon los objetivos de este trabajo prospectivo
fueron:

a) Determinar el GER por calorimetria indi-
recta en nifios criticos.

b) Comparar el GER medido con el estimado
por férmula.

¢) Valorar la incidencia de los factores de
estrésy del estado nutricional en el GER del nifio
critico.

Poblacion

Se incdluyeron 29 nifios entre 2 meses y 18
anos, ingresados a una Unidad de Cuidados
Intensivos Pediatricos polivalente desde el 1/1/
93 hasta el 30/6/93.

Se los estudio dentrode las primeras 48 hs del
ingreso ala Unidad. Los nifios estaban hemodina-
micamente estabilizados (no en shock).

Doce de los nifios estaban en asistencia respira-
toria mecénica con FiO, menores a 0,5y diecisiete
respiraban espontaneamente aire ambiental.

Se excluyeron los nifos que recibian oxigeno
por halo, bigotera, mascara o CPAP y los que
tenian inestabilidad hemodinamica.

Trece de los nifios recibian nutricién enteral
y/o parenteral.

El trabajo fue prospectivo.

MATERIAL Y METODOS

Se utilizo el PRISM para determinar el riesgo
de mortalidad de los nifios ingresados al estu-
dio.™ Este score tiene en cuenta variables recni-
ratorias, cardiovasculares, neurologicas y meta-
bolicas para estimar el riesgo de muerte en los
ninos ingresados en cuidado intensivo. Se utili-
z0 la clasificacion de Waterlow' para valorar el
estado nutricional de los nifos al ingreso. Cono-
ciendo la edad, el peso y la talla uno puede
clasificar a los nifios como eutréficos, con riesgo
0 en malnutricién aguda o crénica.

Se estudiaron las siguientes variables: 1) GER
estimado por la férmula de J. Askanazi®; 2) GER
medido por calorimetria indirecta. Se utilizé
para ello el monitor metabdélico Deltatrac.

Se usaron las modalidades canopy para los
ninos que respiraban espontaneamente aire
ambiental y respirador para los que estaban en

UTILIDAD DE LA CALCRIMETRIA INDIRECTA EN UNA UNIDAD DE CUIDADOS INTENSIVOS PEDIATRICOS EFE]

asistencia respiratoria mecanica con FiO, menor
a 0,5.

El canopy es una carcaza de acrilico transpa-
rente que cubre totalmente la cabeza del nifo.
Por uno de sus extremos ingresa el aire y por el
opuesto se elimina, acoplandose a este Gltimo
un sensor para el analisis del gas espirado.

Enlamodalidad respiradorse coloca unsensor
en la tubuladura que lleva el aire al nifio y por
otro lado se analiza el gas espirado a nivel de la
valvula espiratoria.

En base a las recomendaciones internaciona-
les y previo a un periodo de estabilizacién de 3
a 5 minutos, se hicieron mediciones de 30 minu-
tos diarios.™

El monitor metabdlico nos informa:

* Del consumo de oxigeno (VO,) en ml por
minuto: conociendo la fraccién inspirada de
oxigeno y analizando el gas espirado.

» De la produccién de CO, (VCO,) en ml por
minuto: analizando el gas espirado.

* El Gasto Energético en Reposo (GER) en
Kcal teniendo en cuenta el VO, y la VCO, y
aplicando la férmula de Weir que dice:

GE=3,9VO0, +1,1VCO,

¢ Del cociente respiratorio (CR): dividiendo
VCO, por VO,. El resultado nos permite inferir
qué nutriente se estd oxidando preferentemen-
te en ese momento. Si el CR es de 0,7 se oxidan
grasas, si es de 0,8 seran proteinas y si es de 1
seran hidratos de carbono.

Para el analisis estadistico se utilizaron:

1) método de regresion multiple escalonado;

2) metodo de regresidn simple.

RESULTADOS

En el Gréfico 1 se muestra la distribucién de
los pacientes segun el score de PRISM. La pobla-
cion estudiada tuvo un PRISM comparable al de
otras unidades de cuidados intensivos pediatri-
cos. En el Grdfico 2 podemos observar cémo era
el estado nutricional de los nifios al ingreso en
base a la clasificacién de Waterlow. La mayor
parte de los pacientes eran eutroficos o en ries-
go de malnutricién calérico proteica.

Durante las mediciones del GER por calori-
metria indirecta se observo un desvio estandar
en los datos de consumo de oxigeno y de pro-
duccién de CO, menor al 8%.

Se encontré mediante el método de regre-
sion miultiple escalonada (Stepwise Regression)
una significativa asociacion (p < 0,000001) entre
el GER estimado, el GER medido y el peso con
una r multiple de 0,98.
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Grupos de PRISM

Si tomamos exclusivamente la asociacién de
GER estimado y medido la r2 disminuye a 0,83
(p < 0,0006) y como puede verse en el Grafico 3

MCEC 2 RMCPA 5

EUTROFICOS 12
RMCPC 5

existe una mayor dispersion a medida que au-
menta el Gasto Energético. Este hallazgo se
repite en los nifios con PRISM mayores de 15 o
sea los niflos mas graves (Grdfico 4).

El calculo de esta dispersion llega al 36% en
la recta de regresion para los GER mayores de
1.000 Kcal.

GEM (Kcal/24h)

2.500;
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20001 -r2:0.83 ¢
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De los 13 nifios que recibian nutricion enteral
y/o parenteral al momento del estudio, en 8 las
Kcal aportadas superaban al GER medido por
calorimetria indirecta, situacién que se corres-
pondia con valores de cociente respiratorio cer-
canos o superiores a 1,

DISCUSION

Elrequerimiento calérico-proteicode un nifio
criticamente enfermo es probablemente dife-
rente al de uno sano.

Elresponsable dltimo del Gasto Energético es
el BCM (body cell mass) o sea el total de la masa
celular metabdlicamente activa, rica en potasio
y responsable del consumo de oxigeno.'

El GE estd influenciado por el sexo, la edad, la
masa magra y la situacién metabdlica de ese
nifo (ayuno, estrés, etc).¢

Ese GE ha sido vastamente estudiado en ni-
nos normales, obesos y desnutridos.

Existen pocas publicaciones sobre la medi-
cion del GE en nifios criticamente enfermos. Los
resultados de Tilden' y Winthrop™ muestran im-
portantes diferencias entre el GER estimado y
el medido por calorimetria indirecta. Por esta
razon llevamos adelante un estudio prospectivo

de medicién por calorimetria indirecta del GER
en nifios ingresados a una unidad de cuidados
intensivos polivalente.

Hallamos una significativa asociacion entre
el GER estimado por férmula, el medido por
calorimetriaindirectay el peso del nifio al ingre-
s0. Sicomparamos el GE estimado y el medido, la
asociaciéon sigue siendo muy buena. Pero a me-
dida que superamos las 1.000 Kcal la dispersion
puede alcanzar un 36%.

Sitenemos en cuenta estos datos, la medicién
del GER por calorimetria indirecta puede ser
crucial en la planificacion del soporte nutricional
de un nifio criticamente enfermo. Un aporte
excesivo de energia lo llevarad a la disfuncion
hepatica con higado graso', al aumento en el
consumo de oxigeno y a una sobreproduccion
de CO, que puede complicar el destete del respi-
rador.?® Un aporte defectuoso de energia pro-
fundizara el catabolismo proteico aumentando
la morbimortalidad.

Si pretendemos hallar una explicacion para
nuestros resultados, deberemosteneren cuenta
los siguientes factores:

a) durante el estrés el nifo deja de crecer
debido al predominio de lashormonas contrarre-



guladoras. Porlo tantosus requerimientos ener-
géticos se reducen casi en un 50%.%

b) en el paciente adulto se ha determinado
el incremento del GE provocado por los factores
de stress (cirugia mayor, sepsis, quemadura).?
Su aplicabilidad en los nifios criticos no ha sido
alin debidamente documentada.

c) el uso sistematico de sedantes y/o analgé-
sicos en nuestra unidad reduciria el GE provoca-
do por el dolor y la ansiedad, compensando
probablemente el incremento por los factores
de estrés.

d) cuanto mas grave esta el paciente, mas se

i S
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primer trimestre con incremento normal
y deficitario de peso
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RESUMEN

Introduccion. El incremento deficitario de peso (IDP) en
los lactantes exclusivamente amamantados tiene factores
asociados (“respuestas de riesgo”) investigados en un estu-
dio previo. El objetivo de este trabajo fue determinar, en
una nuevamuestra, cualesrespuestas de riesgo presentaron
una mayor frecuencia absoluta y, por comparacion entre
lactantes con incremento normal de peso (INP) e IDP, cuales
presentaron una diferencia de frecuencia significativa.

Material y métodos. La muestra se compuso de 40
lactantes de ambos sexos, exclusivamente amamantados,
de entre 10 a 90 dias de vida, pertenecientes a familias de
clase media. Veinte tenian INP {(incremento diario de peso >
20 g) y los otros veinte tenian IDP (incremento diario de
peso < 18 g). Por medio de una historia previamente confec-
cionada se estudiaron en todos los nifios de la muestra
veinte variables. El analisis estadistico se hizo con la prueba
exacta de Fisher, con nivel de significacién de 0,05.

Resultados. Se encontraron mas frecuentemente los si-
quientes factores significativamente asociados al IDP: En el
bebé: no se prendid bien en la primera mamada posparto;
hizo mas de 10 pausas por mamada; succioné defectuosa-
mente; mamo mas de 10 minutos de cada pecho; no eructd
con facilidad; fue muy placido; no estaba sano. En la madre;
colocéd a su bebé en posicién incorrecta para mamar; se
sintié incomoda durante la mamada. En /a abuela materna:
no alento a su hija para que amamantara.

La cantidad de lactantes con 3 6 mas repuestas de riesgo
fue significativamente mayor en el grupo con IDP que en el
grupo con INP.

Conclusiones. 1. En los nifios con IDP se hallaron factores
asociados que deberanserinvestigadosen todo lactante del
primer trimestre con IDP. 2. Estos resultados deberan ser
confirmados con estudios con tamano muestral més grande
e incluyendo nifios provenientes de distintos sectores socia-
les.

Palabras claves: lactancia natural exclusiva, incremento
normal de peso, incremento deficitario de peso.

INTRODUCCION
En un trabajo anterior’ uno de los autores
realizé un estudio comparado entre 34 lactantes

*  Centro de Estudios de Lactancia Materna. Estanislao
Diaz 347, (1642) San Isidro, provincia de Buenos Aires.
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SUMMARY

Introduction. In a previous study it was shown that there
are several associated factors ("risk answers”) with defi-
cient weight gain (DWG) in exclusively breastfed infants.

The aim of this study was to determine, in a new sample,
which of the risk answers presented a greater absolute
frequency and, comparing infants with normal weight gain
(NWG) and DWG, which of them presented a significant
difference in frequency.

Material & methods. Forty middle class exclusively breas-
tfed infants (both males and females) between 10 and 90
days old were studied. Twenty had NWG (daily weight
increment > 20 grams) and the other twenty had DWG (daily
weight increment < 18 grams). Using a previously made
form twenty variables were studied in the two groups. For
statistical analysis the Fisher’s test was used, with a signifi-
cation level of 0.05

Results. In the DWG group the following significative
associated factors were found more frequently: The infant:
he couldn'tlatch onwell during the first postpartum breast-
feeding; he had a deffective suction; he suckled more than
10" from each breast; during each feeding he made more
than 10 pauses; he couldn’t belch easily; he was very placid;
he was sick. The mother: she accommodated her baby at the
breast on a wrong position and felt uncomfortable during
the baby’s sucking. The grandmother: she didn’t encourage
her daughter to breastfed.

The number of infants with 3 or more risk answers was
of greater significance in the DWG group than in the NWG
group.

Conclusions. 1. In DWG children associated factors were
found more frequently and they should be searched for in
all first trimester breastfed babies with DWG. 2. These
findings should be confirmed with a larger sample and
including different social classes.

Key words: exclusive breastfeeding, normal weight gain,
deficient weight gain.
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con incremento normal de peso (INP) y 34
lactantes con incremento deficitario de peso
(IDP). La muestra fue pareada por edad y sexo y
las edades oscilaron entre 10 y 90 dias de vida,
siendo todos exclusivamente amamantados. Se
investigaron factores de técnica de las mama-



das, del nifio, obstétricos, familiares, maternosy
psicosociales. Con los factores asociados al IDP
hallados con mas frecuencia en ese estudio y con
factores mencionados por otros autores se con-
fecciond una historia breve para lactantes del
primertrimestre con IDP, conel fin de detectarlos
rapidamente e intentar modificarlos con orien-
taciones adecuadas. Con la experiencia recogida
clinicamente, la historia breve fue posterior-
mente modificada para hacerla méas agil y cubrir
otras instancias clinicas como el hipotiroidismo,
pero en lo esencial la historia se mantuvo pare-
cidaalaoriginal. La historia breve modificada se
muestra en |la Tabla 7, donde los factores asocia-
dos a IDP figuran como “respuesta de riesgo”.

OBJETIVO

Establecer la frecuencia de variables de ries-
go y comparar su presencia en lactantes con INP
e IDP.

Poblacién

Ingresaron al estudio 40 lactantes que concu-
rrieron a los consultorios privados de los auto-
res, en el periodo comprendido entre diciembre
de 1991 y agosto de 1993.

Los criterios de inclusiéon que debian reunir
eran:

1) Peso de nacimiento > 2.500 g; 2) Edad
gestacional entre 37 y 41 semanas; 3) Una edad
cronolégica entre 10 y 90 dias; 4) Alimentacién
exclusiva a pecho.

Los criterios de exclusiéon fueron:

1) Malformaciones congénitas gravescraneo-
faciales (labio leporino o fisura palatina); 2)
Complemento con jugos, agua, tés; 3) Enferme-
dad grave materna; 4) Enfermedad grave del
nifio.

Muestra: se conformaron 2 muestras con 20
nifios cada una. Elgrupo A formado por lactantes
con INP, el grupo B, por lactantes con IDP.

Tipo de muestra: no probabilistica.

Reparos éticos: se solicitd el consentimiento a
todos los padres para la inclusién de sus hijos en
el estudio.

MATERIAL Y METODOS

El instrumento utilizado para el estudio fue
la historia breve modificada mencionada ante-
riormente, que contiene 20 variables, 14 a de-
terminar por interrogatorio y 6 por observacién
y/o examenes. Algunas de las variables son
autodescriptivas, otras se describen mas minu-
ciosamente aqui: las variables 4y 5 se refieren a
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todas las mamadas; la variable 6, “nifio muy
activo”, serefiere al que llora 3 o mas horas en
24 hs; lavariable 7, “nifio muy placido” se refiere
al que duerme mas de tres horas, tres o mas
veces en 24 hs; la variable 12 incluye motivos de
tensién o ansiedad tales como serias preocupa-
ciones econdémicas, mudanza, peleas, accidente
o enfermedad grave de familiares.

La historia breve fue tomada por uno de los
autores a los 20 nifos con IDP y por los demas
autores a los 20 nifios con INP. Ninguno de los
dos grupos de investigadores conocié las res-
puestas del otro hasta que estuvieron completas
todas las historias.

Sedefinié como:INPalagananciadiariade =20
g, por 5 dias o mas. IDP: ganancia/d < 18 g prome-
dio de 5 dias o mas.

Analisis estadistico

Se realizd la prueba exacta de Fisher, para la
comparacion de frecuencias. Se selecciond un
nivel de significacién de 0,05 (a: 0,05).

RESULTADOS

Las caracteristicas de la poblacion estudiada
se observan en Tabla 2.

En Tabla 3 se muestran la cantidad de veces
que aparece cada respuesta de riesgo, factor de
riesgo en cada grupo, asi como el rango y pro-
medio de respuestas de riesgo por grupo.

Los nifios con IDP presentaron mayor canti-
dad de variables de riesgo ( X 7) que aquéllos
con INP ( X 2).

Los 20 (100%) lactantes con IDP presentaron
3 respuestas de riesgo o mas, mientras que sélo
6 (30%) de los lactantes con INP alcanzaron
dicho minimo. La prueba arrojo una diferencia
significativa para la muestra dada (Tabla 3).

Lasrespuestas de riesgo con diferencias signi-
ficativas para los lactantes con IDP pueden re-
agruparse como sigue: £n el bebé: no se prendié
bien en |la primera mamada posparto; hizo mas
de 10 pausas por mamada; succiond defectuosa-
mente; mamd mas de 10 minutos de cada pecho;
no eructd con facilidad; fue muy placido; no
estaba sano. En fa madre: colocd a su bebé en
posicién incorrecta para mamar; se sintid inco-
moda durante la mamada. En /a abuela mater-
na: no alentd a su hija para que amamantara.

Aunqueenelgrupocon IDP hubo mayor nime-
ro de casos con menosde 7 mamadas en 24 hs (7 vs.
4), madres muy cansadas (8 vs. 4), maridos que no
las alentaron en el amamantamiento (2 vs. 1),
tension o ansiedad materna (7 vs. 3), hipotiroidismo
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Nombre y apellido .....eeinrieeiniinennins

Intervalo entre pesadas (dias) .......ccieiiiiiiniiisissessnisee Aumento diario ......cccccirciiienrnriienrensnnn.

Interrogatorio

Respuesta correcta

Respuesta de riesgo

Orientacién

1. ¢El bebé mama menos de 7 No Si Debe mamar 8 a 12 veces en 24 horas.

veces cada 24 horas?

2. ;Esta mas de 10 minutos en cada No Si Las mamadas efectivas no suelen pasar de 10 minutos por pecho.

pecha?

3. jHace mas de 10 pausas durante No S Cuando hace una pausa empujele el mentdn hacia arriba para que

toda la mamada? retome la mamada.

4. ;Usted se siente fisicamente cé- Si No Relajese. Ponga un almohaddn entre su falda y el babé.

moda cuando estd amamantan-
do?

5. ¢Su nifo eructa facilmente? Si No Hégalo eructar inclindndolo sobre el vientre en angulo de 45°,

6. ¢Es muy activo? Ne Si Sedarlo con musica, paseos, bafos y teniéndolo a upa 3 horas por
dia o mas.

7. ¢Es muy placido? No Si Despertarlo cada 3 horas (de dia) para mamar y jugar con él.

8. (El bebé se prendié bien en la Si No Observar cdmo mama.

primera mamada de su vida?

9. (Estd Ud. muy cansada? No Si Pida ayuda por 16 2 semanas a alguna familiar 0 amiga. No saltee
comidas y coma variado. Repose durante el dia varias veces unos
minutos.

10. ¢La alienta su marido para que Si No Si no la alientan, diga que los quiere conocer, Cuando concurren,

amamante a su bebé? elogie a la mujer ante ellos por lo bien que cria.
11. iLa alienta su maméa para que Si No
amamante al behé?

12. ¢Estd usted tensa o ansiosa? (por No Si Animarla a que se explaye. Escuchar activamente. Eventualmente
motivos diferentes al peso del derivar a psicologia.
bebé)

13. §Algunavezestuvoen tratamien- No Si Estudios de funcion tiroidea. En caso de deficiencia, medicar.

t.oporhipotiroidismo? (pesquisar
sintomas)
14. ;Estd Ud. tomando pildoras No Si Aconsejar suspenderlas.
anticonceptivas con estrégenos?
Observacion de la mamada

15, Posicién: El bebé tiene el cuerpo Si No Corregir posicién.
pegado al de la madre y frente a
ella.

16. Succidn: El bebé succiona intensa Si Mo Estimular |a succion levantando el mentén al bebé cuando hace
y ritmicamente, con pocas pau- una pausa.
5as.

17. Mandibula: Es de tamafio normal. S No Si la mandibula es pequena, asegurar posicién correcta para
amamantar.

Examenes

18. Mamas y pezones normales Si No Diagnéstico Correccion de acuerdo al problema.

19. La madre esté sana (por clinica y S No Diagndstico ___ Correccion de acuerdo al problema.

eventuales analisis)

20. El'bebé esta sano (por clinica y i No Diagndstico Correccion de acuerdo al problema.

eventuales analisis)

Esta historia breve es modificada de (1)
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Lactantes
INP IDP
(n: 20) (n: 20)
Peso nac. 3.4€60 3.404
X y rango (2.860-4.280) (2.550-4.320)
Sexo
M/F 12: 8 128
Edad cronol. 49 45
X y rango (10-90) (11-89)
Aumento/d 31 7
eng Xyr (20-54) (13-17,5)
Intervalo
e/2 ultimas 21 13
pesadas (7-76) (5-44)

el i ,
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previo (2 vs. 1), mandibula pequefia (1 vs. 0),
problemas en mamas o pezones (3 vs. 2), enferme-
dad materna (2 vs. 0), las diferencias no fueron
estadisticamente significativas.

Los problemas de mamay pezon fueron: a) en
el grupo con IDP dos madres con candidiasis de
pezones y aréolas y una con taponamiento de
conductos; b) en el grupo con INP una madre con
grietas en los pezones y una con los pezones
umbilicados.

Las enfermedades maternas en el grupo con
IDP fueron una angina y una gripe.

Las enfermedades del nifio en el grupo con
IDP fueron: un bebé con reflujo gastroesofagico
grado 4; uno con candidiasis perianal y uretritis;
uno con ictericia neonatal, tratada con |lampara
durante 8 dias, con separaciéon madre-hijo y
depresion en el bebé.

INP IDP Signif.
Menos de 7 mamadas en 24 hs 4 7 no -
Mas de 10' en cada pecho 3 13 si 0.001
Mas de 10 pausas por mamada 1 15 si 0,001
La madre no se siente cdmoda 0 10 si 0,001
Nifio no eructa con facilidad 4 10 si 0,05
Nifio muy activo 6 5 n/a
Nifio muy placido 2 11 si 0,01
El nifio no se prendid bien en
la primera mamada de su vida 2 7 si 0,05
Madre muy cansada 4 8 no -
Maride no la alienta con LM 1 2 no -
Madre no la alienta con LM 1 9 si 0,01
Tension o ansiedad materna 3 7 no -
Hipotiroidismo materno previo 1 2 no -
Pildoras anticonceptivas con estrogenos 1 0 n/a 2
Mala posicion del bebé 1 9 si 0,01
Defectos de succién 0 12 si 0,001
Mandibula pequena 0 1 no
Problemas de mama o pezdn 2 3 no
Enfermedad materna 0 2 no -
Enfermedad del nifio 0 3 si 0,05
Cantidad de lactantes con 3 © mas respuestas de riesgo 6 20 si 0,001
Rango de respuestas de riesgo por cada nino 0-4 3-10
Promedio de respuestas de riesgo en cada grupo 2 7

Signif. Indica can un “no” si la cantidad de respuestas de riesgo halladas entre los IDP no es significativamente mayor que

la hallada entre los INP, e indica con un

n/a indica que el test no es aplicable.

“si” el caso contrario.
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CONCLUSIONES

1. Los lactantes exclusivamente amamanta-
dos durante el primer trimestre y con incremen-
to deficitario de peso presentaron con mayor
frecuencia que los lactantes con incremento
normal de peso los siguientes factores asocia-
dos: el bebé se prende mal al pecho en su prime-
ra mamada después del parto; hace mamadas
prolongadas y con muchas pausas; succiona de-
fectuosamente; no eructa con facilidad; es placi-
do; estd enfermo. Su madre coloca el bebé a
mamar en posicién incorrecta y esta incomoda
durante las mamadas. Su abuela materna no
alienta a la hija para que amamante.

COMENTARIOS

El hallazgo de una alta frecuencia de mala
posicién paraamamantary defectos en lasuccién
indica que la observacién de la mamada es un
recurso prioritario e imprescindible en el diag-
nostico de los lactantes menores de tres meses
con IDP.2 Los puntos de observacién mas desta-
cables son:
¢ |a posicion del bebé para ser amamantado
¢ |a técnica de la adhesién boca-pecho
¢ |a forma de succionar que tiene el bebé
e |afrecuenciay duracién de las pausas duran-

te la mamada
e larelacién succion-deglucién durante los dis-

tintos momentos de la mamada.’ Para mayor
conocimiento de estos puntos remitimos a la
autora citada.

Los factores asociados al IDP hallados con
mas frecuencia en este estudio son reversibles
por medio de las orientaciones que se dan en la
historia breve. Los resultados del asesoramiento
brindado a las madres de los lactantes con IDP se
presentaran en un proéximo trabajo.

Para confirmar los hallazgos de este estudio
seria necesario repetirlo con mayor nimero de
casos y explorando la posibilidad de encontrar
distintas respuestas de riesgo (factores asocia-
dos) en lactantes con IDP de distintos sectores
sociales.

Con fines didacticos, si se invierten los resul-
tados de este estudio, puede construirse un per-
fil del lactante del primer trimestre que gana
bien peso, con las siguientes caracteristicas:
¢ estasano
* se prende bien al pecho desde la primera

mamada posparto
* esun bebé despierto y alerta
* escolocado a mamar pegado y enfrentado a

su madre (panza con panza)

e succionacon movimientos amplios, ritmicosy
sostenidos de la mandibula

s hace pocasy breves pausas durante la mamada

* lamamada dura habitualmente 5a 10 minu-
tos por pecho

* eructa con facilidad

¢ lamadre sesiente cdmoda durante la mamada

e laabuelamaternaayuday alientaalahijaen
el amamantamiento.

También con fines didacticos se agregan agqui
propuestas orientadoras para madres que de-
sean amamantar a sus hijos recién nacidos:

* ofrezca el pecho cuando el bebé estd inquie-
to o llora por hambre

e siduerme mucho, despiértelo alas 3 horas del
comienzo de la mamada anterior y ofrézcale
el pecho

e |a mayoria de los bebés maman 8 a 12 veces
en 24 horas durante las primeras semanas de
vida

* busque una posicidon comoda para amaman-
tar; eso favorece la bajada de la leche

¢ coloque asu bebé bien pegado y enfrentado

a usted
= estimule con su pezodn el labio inferior de su

behé; cuando él abra ampliamente su boca,

sostenga su cabeza en direccién hacia el pe-
cho para que al cerrarla apriete las aréolas
con las encias

* cuando su bebé hace una pausa muy larga,
emptjele el mentén hacia arriba con su dedo
indice y él comenzara nuevamente a mamar

* cuando oiga que su bebé traga, eso significa
que estd mamando bien; cuando le baje la
leche durante la mamada, notard que su bebé
traga mas seguido

e |amamada en cada pecho suele durar 5a 10
minutos; al cabo de ese tiempo su bebé per-
dera interés en seguir succionando

¢ cuandotermine concada pecho, hagaeructar
asu bebéinclinandolo un poco hacia adelan-
te y golpeandole suave y ritmicamente la
espalda

* pida a su madre ayuda y aliento para que
usted pueda amamantar; si ella no la alienta,
busque el apoyo de otra mujer de su comuni-
dad con experiencia en el amamantamiento.

Los hallazgos mencionados arriba podrian
tenerinfluenciadeterminante del IDPy se sugie-
re investigarlos en todo lactante amamantado
del primer trimestre con IDP.

Los hallazgos de este trabajo deberan ser con-
firmados con estudios de mayor niimero de casos,
incluyendo lactantes de distintos grupos sociales.
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El examen médico de ingreso a primer grado en
un distrito escolar de la ciudad de Buenos Aires

Dres. MARIO C. PETERSEN*, DIANA POLACK** y MARTA PIASCO***

RESUMEN

El objetivo de este trabajo fue evaluar la eficacia del
examen médico de ingreso a primer grado (EMIPG) en un
distrito escolar de Buenos Aires, en relacién al niumero de
ninos con patologias detectadas por el examen, patologias
confirmadas y tratamientos realizados. De 1.475 alumnos
inscriptos, 807 fueron examinados fisicamente; 308 nifios
(38,1%) padecian patologia previa pero se detectaron sélo
43 (14%) con nuevas patologias. Se obtuvo informacién de
38 (88,4%) de éstos. En sdlo dos escolares se considerd la
patologia como resuelta (un nifio con fimosisy antecedente
de infecciones urinarias previas fue operado y uno con pie
plano fue dado de alta después de 9 meses de ser tratado
con ejercicios). Seis de 10 soplos cardiacos fueron considera-
dos funcionales por cardidlogos; sobre los restantes no
tenemos informacion. De 21 nifios en los que se identificod
pie plano, 4 continuaban tratamiento con plantillas. Un
nifio con escoliosis estaba en seguimiento ortopédice. Uno
con obesidad continuaba parcialmente conunadieta. En 11
(25,6%) pacientes se descarto la existencia de una anorma-
lidad. En 16 (37,2%) nifios, los padres no realizaron la
interconsulta o la derivaciéon. En cinco los padres refirieron
no haber sido informados respecto de la presunta patolo-
gia. Se concluye que en la poblacion estudiada el examen
masivo fue ineficaz para resolver los problemas que pade-
cian los nifios.

Palabras claves: salud escolar, medicina preventiva.

INTRODUCCION

Actualmente la mayor parte del tiempo vy el
esfuerzo de los equipos que trabajan en salud
escolar en los hospitales municipales de la ciu-
dad de Buenos Aires se invierten en el examen
de control de los alumnos de primero y séptimo
grados. Sin embargo, la eficacia del examen
médico de ingreso a primer grado (EMIPG) ha
sido muy cuestionada en otros paises."® Algunas

SRR

* 25 de Mayo 741, (6700) Lujan, provincia de Buenos

Aires.
** Dra. en Psicologia. 3 de Febrero 1270, (1426) Buenos
Aires.

*** Division Pediatria. Hospital Municipal de Agudos “Dr.
C. Durand”, Buenos Aires.

SUMMARY

The goal of this research was to evaluate the effective-
ness of the medical examination to children entering first
grade (EMIPG) in a school district of Buenos Aires City. Of
1475 registered students, 807 medical records were recov-
ered; 308 children (38,1%) had some pathological condi-
tion, but only 43 patients suffered a disease unknown to the
pediatrician or the parents (14%).

We recovered information of only 38 (88,4%) of them.
In only two children the problem was considered resolved
(one boy with phymosis and a history of urinary infections
was operated on and another with flat feet was treated
with physical therapy). Six out of 10 heart murmurs were
considered functional murmurs after being examined by
cardiologists. We didn’t receive information about the oth-
ers. In 21 children flat foot were detected and 4 of them
received shoe’s inserts. One patient with scoliosis was in
orthopedic follow-up, and 1 with obesity was partially on
dietetical management.In 11(25,6%) patients an abnormal
condition was ruled out. In 16 children (37,2%) the referal
or follow-up visit were not done.

The parents of 5 children said that they were not in-
formed about a suspected disease in them. We conclude
that in the population surveyed the screening program was
not effective to reduce the morbidity of the diseases de-
tected.

Key words: health screening in school, preventive medicine.
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de las criticas se basan en la existencia previa de
un buen control de salud en la misma pobla-
cion,®en el bajo nimero de patologias nuevas
que se detecta,"??'? la poca especificidad del
examen médico," el escaso cumplimiento de las
derivaciones y/o tratamientos sugeridos™ " y la
falta de tratamiento eficaz para algunas de las
afecciones detectadas.™

Dado que el EMIPG constituye uno de los
examenes masivos mas importantes en ndmero
que se realiza en nuestro paisy que significa una
importante inversion en tiempo, persenal y di-
nero, resulta fundamental evaluar su eficacia.
Los trabajos citados arriba fueron en su mayoria
realizados en paises desarrollados y por lo tanto
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no es posible aplicar esas conclusiones a ruestra
poblacion escolar en forma directa.

Comoel propdsito del EMIPG esidentificaren
una poblacién asintomatica aquellos individuos
portadores de una enfermedad aiun no mani-
fiesta e intervenir tempranamente para evitar
mayor morbilidad y/o mortalidad, nos fijamos el
siguiente objetivo.

OBJETIVO

Evaluar la eficacia clinica del EMIPG en cuan-
to al nimero de nifnos con patologiasdetectadas
por el examen, patologias confirmadas y trata-
mientos realizados durante el periodo escolar
1988 en nifos que ingresaban a primer grado.

Poblacion

Se incluyeron las fichas médicas de los alum-
nos que ingresaban a primer grado examinados
durante el periodo escolar 1988, pertenecientes
al Distrito Escolar VIl de la ciudad de Buenos
Aires.

MATERIAL Y METODOS

El examen clinico fue realizado por el médico
de cabecera o de la obra sccial. Con esta medida
se intento favorecer la continuidad en el control
y tratamiento de los nifios y dejar los sobrecar-
gados recursos hospitalarios disponibles para
guienes mas los necesitaban. El equipo de salud
escolar realizé el examen de los ninos que no
contaban con cobertura médica o que no fueron
examinados porlaobrasocial oservicio prepago
(tanto por limitaciones de los mismos como por
decisién personal de los padres).

El programa de salud escolar comenzd con
reunionescon los padres, realizadasencadauna
de las escuelas. En estas reuniones se explico el
contenido y se entregd una ficha donde consta-
ban datos personales, situacién social y familiar
y algunos items relacionados con el control mé-
dico (si el nifio recibia control regularmente,
lugar donde éste se realizaba y nombre del
pediatra, motivo de la Gltima visita y enferme-
dades previas). Las fichas se llenaban durante el
transcurso delareunion. Alospadresque tenian
cobertura médica, ya sea obra social o medicina
prepaga, se les entregd una ficha médica para
ser llenada por el médico y luego devuelta a la
escuela. La misma incluia los siguientes items:
datos personales, antecedentes perinatales, en-
fermedades, cirugias, accidentes, medicacion. Si
delexamen fisicosurgian resultados positivos, el
médico debia especificar si el signo o patologia
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se detectaba en ese momento por primeravez o
si el problema o enfermedad era ya conocido
por el médico o los padres. (La ficha habitual-
mente usada en la Municipalidad de Buenos
Aires nodiscriminaba entre las enfermedadesya
conocidas y las detectadas en el examen).

Esta misma ficha fue utilizada en los examenes
realizados por el equipo de salud escolar del hos-
pital. Los padres ausentes fueron citados a una
segunda reunién. Los ausentes a esta segunda
reuniéon, fueron citados nuevamente mediante
una nota emitida por la escuela, para gue concu-
rriesen al hospital para completar el examen (tu-
viesen o no cobertura médica). En dos escuelas
consideradas de alto riesgo, el equipo médico
concurrié aellas pararealizarel examen. Lasfichas
completadas por los médicos fueron recolectadas
por personal de las escuelas.

Finalmente, se entregd otro ejemplar de la
misma ficha a todos aquellos padres que no la
habian devuelto a la escuela hasta el mes de
diciembre de 1988. El presente anélisis corres-
ponde a todas las fichas médicas a disposicion
del Equipo de Salud Escolar en el mes de mayo
de 1989.

La efectividad del EMIPG se midid a través del
seguimiento, durante los meses de mayo y junio
de 1989, de los nifios con patologias detectadas
en 1988. Se definidé como EMIPG efectivo el
logro de: deteccion de patolegias nuevas, cum-
plimiento de las recomendaciones o derivacio-
nes, inicio de tratamientos tempranos.

RESULTADOS

De los 1.475 alumnos inscriptos en primer
grado en las escuelas del Distrito Escolar VIl se
obtuvo unafichasocialcompletade 1.272 nifios.
De éstos, se recobraron 807 (63,4%) fichas de
examen médico. El Equipo de Salud Escolar del
hospital examind al 22,1% (178 nifios); el 46%
del total fue examinado por médicos de obras
sociales (371 nifios); y el 30% restante por el
pediatra de cabecera (250 nifios). En los 807
alumnos se detectaron 308 nifos (38%) con
alguna patologia. Dado que algunos presenta-
ron mas de una condicién, el nimero de patolo-
gias detectadas fue de 361. El ndmero de pato-
logias detectadas (“nuevas”) fue de 46 en 43
nifos. La Tabla 7 muestra los resultados.

En la Tabla 2 se detalla el seguimiento de los
casos detectados. Se obtuvo informacion sobre
38 nifos (88%)delos43 con patologia nueva. En
solo dos ocasiones se la considero resuelta: un
nifio con fimosis y antecedentes de infecciones
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Porcentaje de

N Porcentaje
relativo ninos examinados

N = 807
Pie plano 21 48,8 2,6
Soplo cardiaco 10 23,2 1,2
Fimosis 5 11,6 0,6
Escoliosis 3 6,9 0,37
Genu varum 2 4,6 2,5
Hernia 2 4,6 2,5
Obesidad 2 4,6 2,5
Piel 1 2,3 0,12
Total 46 100* 5,3%
* Porcentajes usando el nimero de niflos con patologias nuevas.
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solicitada, porque los padres no registraron la
solicitud o por seguimiento perdido.

CONCLUSION

El EMIPG no resulté util en la poblacién estu-
diada para detectar pacientes con morbilidad sig-
nificativay brindarles un tratamiento eficaz, debi-
do a diversos motivos: 1°) de un total de 1.272
ninos que retornaron la ficha de antecedentes
personales y socio-econémicos uno recibid trata-
miento (el nifio con fimosis operado); 2°) en este
programa se hicieron multiples intentos para ob-
tener la certeza de que todo nifio hubiera sido
examinado por un médico, pero a pesar de esto el
nimero de fichas médicas devueltas fue relativa-
mente bajo (63%); 3°) la falta de cumplimiento
(tanto en la consulta como en la realizacion del
tratamiento) forma parte de las limi-
taciones del programa dirigido a la

patologias nuevas

comunidad. La no presentaciondela
ficha y la falta de cumplimiento de
los tratamientos deben tenerse en
cuenta en el momento de analizar

Resuelto En Patologia | No hizo | Padres no Sin Total los resultados.
tratamiento | descartada | consulta | informados | informacion

Pie plano 1 4 1 11 1 3 21 COMENTARIOS

Soplo El hechode que el examen fuese

cardiaco & 3 1 10 realizado por diferentes médicosy

Fimosis 1% 1 3 5 endistintossistemas, reduce la con-

Escoliosis 4% 1 1 3 sistencia de los resultados halla-

Genu varum/ dos, aunque no hay indicios de que

valgo 1 1 2 el examen llevado a cabo por el

Hernia 1 1 2 médico particular o en la obra so-

Obesidad 1 1 ) cialy el realizado por nosotrossean

Hiper- de diferente calidad. Es posible que

pigmentacion 1 1 un examen médico realizado en
forma estandarizada y enfocado

Total 2 6 1 16 6 5 46

hacia determinadas patologias hu-

urinarias previas, que fue operado y uno con pie
plano dado de alta después de 9 meses de ser
tratado con ejercicios. Continuaban en trata-
miento 4 nifios con pie plano, uno con escoliosis
y uno obeso.

En 11escolares (23,9%)se descarto la existen-
cia de anormalidad; en 16 (34,7%) los padres no
realizaron la interconsulta y en 6 nifios (13,4%)
los padres refirieron no haber sido informados
sobre la patologia.

Por ello se deduce que en esta experiencia el
EMIPG fue eficaz en 8 patologias detectadas
(17,4%) e ineficaz en 38 (82,6%) por descartarse
patologia, porque no se realizd la interconsulta

biese sido mas eficaz.

Yaen 1955 Yaukauersefalaba
el escaso valor del EMIPG. O'Connell y Friesen®
evaluaron el resultado del EMIPG en 382 nifiosy
[legaron a la conclusién de que el esfuerzo em-
pleado ensurealizacion no redundaba en bene-
ficios significativos; la poblacién estudiada por
ellos era clase media-alta y con un promedio de
13,5 examenes médicos previos al ingreso a la
escuela. Reznic y col." examinaron 790 nifos,
71% detoda la poblacion tenia una patologiaya
conocida por los padres; 87% de ella correspon-
dia a problemas de audicién, visién o dentales.
Cuando analizaron el cumplimiento de las reco-
mendaciones encontraron que solo 5% tenia
una patologia nueva para los padres y Unica-
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mente el 4% cumplio con el tratamiento. Wagtaff
y col.,” en una poblacién de 1.000 alumnos en
Soweto, Sudafrica, también encontraron pocas
anomaliassignificativasy un elevado nimero de
consultas o tratamientos no cumplidos por los
padres. Kennedy? examiné las historias clinicas
de 1.033 nifios, encontré que un alto porcentaje
(62%) de los problemas detectados ya era cono-
cido por los profesionales y solo la mitad de las
patologias nuevas requirié derivacion. Welch y
col.” compararon la efectividad del examen
médico en relacion a la pesquisa (talla, peso,
audicidn, vision y caries) realizada por volunta-
rios entrenados en 1.158 nifios; el examen reali-
zado por estos voluntarios resulté mas eficaz
que el examen médico. Grant y col,™ en una
descripcion de los casos detectados en un total de
6.058 examenes, encontraron 13,4% de anormali-
dades no detectadas previamente, de las cuales el
10% podria haber sido descubierto por medio de
una evaluacion llevada a cabo por enfermeras u
otro personal entrenado; sin embargo, varias de
las patologias por las cuales ellos justifican la
pesquisa carecen de tratamiento efectivo o la falta
de conocimiento de la historia natural de la enfer-
medad no permite afirmar el beneficio de un
tratamiento precoz"" (ej: obesidad, otitis media,
albuminuria, hipertensiéon arterial, sinusitis croni-
ca) y tampoco exploraron su efecto en los pacien-
tes encontrados. Whitmore y Bax™ son los unicos
autores que apoyan larealizacion del EMIPG, pero
ellos se fundamentan en una completa evaluacion
médica queincluye; un cuestionario sobre conduc-
ta a ser llenado por los padres; 7 pruebas para
evaluar habilidad motora; 5 para percepcién vi-
sual; 4 pruebas de lenguaje y 8 para evaluar habi-
lidad general. En el examen fisico,Whitmore y Bax
incluyen la evaluaciéon de “signos blandos” y la
prueba de Berges-Lezine. Evaluaciones completas
con estas caracteristicas podrian ser de gran ayuda
para la deteccion de dificultades en el aprendiza-
je, aunque dadas las condiciones econdmicas de
nuestro pais no creemos que sea la forma adecua-
da de hacerlo.

Cuando se trata de buscar trastornos de apren-
dizaje o conducta, pareceria mas apropiado utili-
zar la informaciéon provista por las maestras —que
es confiable, sensible y especifica (y economica)-
que una historia clinica completa incluyendo el
examen fisico y la evaluacidn del desarrollo.™
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Los resultados de este trabajo demostraron
escaso beneficiodel EMIPG en un distrito escolar
de laciudad de Buenos Aires. En este distrito por
lo menos el 76% de los nifios contaba con obra
social (46%) o médico privado (31%). Es posible
gue en zonas mas carenciadas el EMIPG pueda
ser mas efectivo para detectar patologias nue-
vas. Por otro lado, en zonas carenciadas hay
menor posibilidad de continuar con las consul-
tas y posterior tratamiento.

El EMIPG puede considerarse un ritual® en el
cual el beneficio tedrico buscado (mejoria de la
salud) no se confirma, pero debe continuar reali-
zandose con el objeto de mantener vigente un
sistema. La necesidad “politica” del EMIPG tam-
bién ha sido sefalada en otros paises.® En los mas
desarrollados los funcionarios plantean la elimi-
nacion o modificacion del EMIPG. En nuestro pais,
donde los recursos econdmicos para la salud son
limitados, es todavia mas importante evaluar su
utilidad o plantear formas alternativas de pesqui-
sa. Una de ellas es realizar Gnicamente programas
de deteccidon buscando determinadas patologias
en las cuales la efectividad del rastreo esta com-
probada®™#, Otra alternativa es realizar el exa-
men solo a aquellos nifios en los cuales la posibili-
dad de encontrar una patologia nueva esta au-
mentada por los factores de riesgo®.

Se puede utilizar un cuestionario y en base a
el, elegir aquellos pacientes que justifican una
evaluacion médica completa. Al disminuir el ni-
mero de tareas que tienen a su cargo los profe-
sionales del Servicio de Salud Escolar de los
hospitales municipales, seria posible aprovechar
el conocimiento y la experiencia de estos recur-
sos humanos en educacion para la salud, donde
se podria lograr un beneficio mayor para la
poblacién, por ejemplo: en la prevencion de
accidentes (primera causa de mortalidad en ni-
nosy adolescentes) o de lasenfermedades cardio-
vasculares (primera causa de mortalidad cuando
éstos sean adultos). |

Las opiniones vertidas en este trabajo no representan la
opinion de las autoridades de |la MCBA ni del Hospital
General de Agudos “Dr. C. Durand”, actuales o del momen-
to en que se realizo el programa de salud escolar aqui
analizado.
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Los valores éticos no pueden medirse...

moderna.

pero es un hecho que existe relacion entre
las revelaciones de la bioestadistica y la responsabilidad humana en una sociedad

John Ryle
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Pesquisa neonatal de fenilcetonuria e
hiperfenilalaninemias: diagnostico y seguimiento

Dres. ANA CHIESA, LAURA GRUNEIRO DE PAPENDIECK, LAURA PRIETO y GABRIELA VALLE*

RESUMEN

Introduccién. Se realizé la pesquisa neonatal de fenil-
cetonuria (PKU) e hiperfenilalaninemias (HFA) desde agos-
to de 1985, en la Fundacién de Endocrinologia Infantil (FEI).
El objetivo de este trabajo es comunicar la experiencia en la
realizacion de la misma hasta diciembre de 1993 en cuanto
a resultados de incidencia, oportunidad del diagnostico y
tratamiento, caracteristicas y evolucién de los pacientes
detectados.

Material y métodos. Se estudiaron 255.412 recién naci-
dos. De ellos, 74.280 pertenecen al grupo de nifios estudia-
dos sistematicamente (al alta de la maternidad). Los otros
181.132 estudios son de una poblacion cuya pesquisa es
requerida por padres y pediatras (demanda espontanea).

Eldiagnosticoserealizé utilizando el método de Guthrie
en sangre obtenida después de las 48 hs de vida y fue
confirmado por el método fluorométrico. Los nifios detec-
tados fueron seguidos por un grupoe interdisciplinario.

Resultados. Entre los 74.280 nifios de pesquisa sistema-
tica se detectaron 5 PKU y 5 HFA (incidencia 1: 14.856 para
ambas).

La edad media de diagnostico fue 6,2 + 3 dias (X£DS5).

Se detectaron ademas, 11 pacientes con PKU y 8 HFA en
181.132 estudios de demanda espontanea.

Los pacientes con diagnostico temprano tuvieron una
evolucién madurativa normal (n: 19). Los otros sufren de
retraso mental debido a su diagnédstico y tratamiento tar-
dios.

Conclusiones. Se enfatiza la importancia de la pesquisa
neonatal para PKU y HFA en nuestro pais a pesar de las
dificultades existentes para la implementacion nacional de
un sistema a tal fin.

Palabras claves: fenilcetonuria, PKU, hiperfenilalaninemia,
pesguisa.

INTRODUCCION

En 1934 Folling, médico noruego, describio
por primera vez algunos pacientes que, afecta-
dos por un severo retraso mental, excretaban

*  Fundacién de Endocrinologia Infantil (FEI) y Divisién de
Endocrinologia del Hospital de Nifios “Dr. Ricardo
Gutiérrez”.

Correspondencia: Mansilla 2771 (1425) Capital Federal.

SUMMARY

Introduction. Newborn screening for phenylketonuria
(PKU) and hyperphenylalaninaemia (HFA) has been per-
formed in FElsince August 1985. The aim of this report is to
communicate the way this screening was carried out since
then until 12/1993, showing results of incidence, age of
treatment, characteristics and follow up of the detected
patients.

Material & methods. Screening was performed in 255.412
newborns. 74.280 belonged to the group of systematic
screening (studied at discharge from maternity). The other
181.132 were those studied by spontaneous request of their
parents or pediatricians.

Diagnosis was made by Guthrie's test with blood ob-
tained at least 48 hs after delivery and confirmed by fluoro-
metric method. Detected children were followed by an
interdisciplinary group.

Results. Inthe 74.280 newborns systematically screened,
5 PKU and 5 HFA were detected (incidence for both 1:
14.856). The mean age of diagnosis was 6.2 + 3 days (X+SD).

Eleven patients with PKU and 8 HFA were also detected
in the 181.132 samples of spontaneous request.

Patients which were detected earlier (n:19) had a nor-
mal neurological development. The others, due to their late
diagnosis and treatment, suffer from mental impairment.

Conclusions. We emphasize the importance of neonatal
screening for PKU and HFA in our country in spite of the
difficulties in the implementation of a national program.

Key words: phenylketonuria, PKU, hyperphenylalaninae-
mia, screening.
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por orina grandes cantidades de acido fenil-
pirdvico.

Desde entonces, la fenilcetonuria (PKU) se ha
convertido no sélo en el mas prevalente sino en
el mas investigado de los errores congénitos del
metabolismo proteico.

El defecto se caracteriza por un déficit en la
actividad de la enzima fenilalanina hidroxilasa
que cataliza el paso metabdlico de fenilalanina



VoL, 9211994

G

(amionoacido esencial) a tirosina y se hereda en
forma autosdmica recesiva.

Enla década del 60se describid ladietaconla
cual los valores de fenilalanina podian ser dismi-
nuidos ensangre, impidiendo los depdsitosen el
sistema nervioso central y su progresivo deterio-
ro; pero fue recién con el advenimiento del diag-
nostico neonatal de la enfermedad que esta
posibilidad terapéutica adquirié su verdadera
importancia.

El avance en la deteccidon precoz de los pa-
cientes afectados permitié reconocer entre ellos
a un grupo de individuos en los que la fallaen |a
actividad enzimatica es mayor, mientras que
otros son capaces de metabolizar ciertas canti-
dades de fenilalanina. Estos pacientes poseen
hiperfenilalaninemias de distinta magnitud,
heredadas con lamisma modalidad que la forma
clasica, peroen los que varia el defecto primario
a nivel génico. La necesidad de estos nifios de
realizar una dieta mas o menos estricta depende
de la magnitud del defecto heredado.

Cuando la fenilcetonuria, inaparente en el
momento del nacimiento, es diagnosticada y
tratada en forma precoz, se evita el retraso
mental severo e irreversible que se produce por
la acumulacion de fenilalanina en el sistema
nervioso central.’

La frecuencia de la forma clasica de la enfer-
medad varia segun las series publicadas en 1:
10.000 a 1: 20.000 recién nacidos.’

En la RepuUblica Argentina, la Fundacion de
Endocrinologia Infantil (FEI) comenzo a realizar
la pesquisa masiva para la deteccion de pacien-
tes con hiperfenilalaninemias en agosto del afio
1985, conjuntamente con la pesquisa de hipoti-
roidismo congénito.

El proposito de esta publicacion es relatar los
hallazgos observados desde entonces hasta agos-
to de 1993 en cuanto a incidencia, oportunidad
del diagnéstico, tratamiento instituido, caracte-
risticas y evolucién de los pacientes diagnostica-
dos.

Poblacion

En la Argentina, el programa de pesquisa
masiva de hipotiroidismo congénito y fenilceto-
nuria que se lleva a cabo en la FEI comenzd en
agosto de 1985,

La pesquisa neonatal se realizé entodos aque-
llos nifios que solicitaron a la FEI la realizacién
rutinaria de la misma. Se estudiaron en total
255.412 nifos. Entre ellos distinguimos una po-
blacion, a la que denominamos de pesquisa
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neonatal masiva o sistematica, perteneciente a
las maternidades o centros materno infantiles
que realizan el estudio en todos los recién naci-
dos, sin necesidad de que los padres lo soliciten.

Como la difusion de este sistema de pesquisa
atravésde los distintos medios de comunicacién
generd un progresivo incremento de la solicitud
del estudio por parte de padres y pediatras que
desean prevenir la discapacidad mental, tam-
bién existe otro grupo de nifios que solicita el
estudio, a los que denominamos de demanda
espontanea, y constituyen aproximadamente el
70% de los estudios realizados en el periodo
descrito. En este grupo, la edad de extraccidén de
las muestras fue menor de 15 dias en el 70%,
entre 16 y 30 dias en el 19% (lo que totaliza un
89% de menores de 1 mes) y mayor de 30 diasen
el 11% de los casos.

MATERIAL Y METODOS

La determinacion de fenilalanina se realizd
por el método bacterioldgico de Guthrie? en las
muestras de sangre obtenidas por puncién del
talén del recién nacido sobre papel de filtro
después de las 48 hs de vida, con el Unico recau-
do de que el nifio hubiera recibido una alimen-
tacion proteica (calostro o leche).

No fueron excluidos del estudio los nifios con
patologia perinatal, dado que la pesquisa tiene
indicacidn en todos los recién nacidos. Se solici-
té, como es habitual en el sistema de pesquisa,
una nueva muestra en aguellos recién nacidos
que recibian antibidticos en el momento de la
extraccion. La misma se realizdé una vez suspen-
dida la medicacion.

Se considerd valor patoldgico a cualquier
muestra que superara los 4 mg/d|l en la muestra
procesada. Ante dicho diagndstico se requirio
inmediatamente una nueva muestra de sangrey
la confirmacién fue realizada dosando fenilalani-
na y tirosina por método fluorométrico.?

Fenilcetonuria clasica es aquella condicién
donde los valores superan los 20 mg/dl de fenila-
lanina en sangre. Este diagndstico se ratifica con
los niveles bajos de tirosina plasmética y la res-
puesta adecuada a la dieta. En cambio, defini-
mos como hiperfenilalaninemia (HFA) a la con-
dicién de aquellos nifios cuyos valores plas-
maticos fueron superiores a 3 mg/dl pero infe-
riores a 20 mg/dl. Entre ellos distinguimos ague-
llos nifios con valores entre 3y 10 mg/dl (benig-
nas)y losque superan los 10 mg/dlsin llegaralos
20 mg/dl (moderadas).**

Todos los nifios pesquisados y seguidos en la
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FEl realizan controles quincenales de sangre, asi
como controles médicos, nutricionalesy madura-
tivos con el equipo interdisciplinario destinado
a tal fin y, de acuerdo a dichos controles, se
reajustan las indicaciones individuales. Se reali-
zan reuniones periodicas de padres para discutir
y asesorarlos sobre aspectos médicos, psicolégi-
cos y principalmente dietéticos.

RESULTADOS

Desde agosto de 1985 hasta agosto de 1993,
se procesaron 74.280 muestras provenientes de
recién nacidos del sistema de pesquisa sistema-
tica. En ellas se detectaron 5 fenilcetonuricos
(todos varones) y 5 hiperfenilalaninemias (3 va-
rones y 2 mujeres). La incidencia para ambas
condiciones fue de 1: 14.856.

La edad media de diagnodstico en este grupo
de pacientes fue de 6,2 + 3 djas.

Con lamodalidad de demanda espontédnease
analizaron en igual periodo 181.132 muestras y
en ellas se detectaron 11 fenilcetonuricos (3
mujeresy 8varones)y 7 hiperfenilalaninemias (5
mujeres y 2 varones).

Ocho de estos 11 fenilcetondricos fueron de-
tectados y tratados en forma tardia (edades
entre 11 mesesy 13 afios), presentando ya algin
signo o sintoma de la enfermedad.

El indice de recitacion para todos los nifios
fue de 0,03%. Diecisiete nifios recitados pade-
cieron hiperfenilalaninemias transitorias leves
que se corrigieron sin tratamiento.

Independientemente de la modalidad de
pesquisa utilizada, los pacientes se pudieron
agrupar en los que fueron detectados en forma
precoz o tardia.

Los primeros, como muestra la Tabla 1, fue-
ron 19 nifios (9 mujeres y 10 varones) (7 fenil-
cetonuricosy 12 hiperfenilalaninémicos). Su edad
media de diagndstico fue 13,7+ 10diasy recibie-
ron tratamiento a unaedad mediade 27,1+ 10,6
dias. Ninguno presentaba en el momento del
diagnéstico signosintomatclogia que hiciera
sospechar la enfermedad. Una vez diagnostica-
dos, los que asi lo requirieron fueron sometidos
a una dieta restringida en fenilalanina.

Por otro lado, la Tabla 2 muestra a los 9
pacientes diagnosticados tardiamente. Presen-
taban, en el momento de su deteccion, retraso
mental entre moderado y severo y algunos, un
fenotipo particular con hipopigmentacion de
piel y faneras, muy sugestivo de la enfermedad.

Unanifiaconsultd alos 7 meses con un cuadro
de esclerodermia generalizaday otros dos nifios
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presentaron conductas autistas y mioclonias.

Las recomendaciones dietéticas en todos los
casos fueron hechas de manera individual, de
forma tal que cubrieran los requerimientos nu-
tricionales para cada edad, garantizando el ade-
cuado crecimiento y desarrollo y a la vez, que
mantuvieran los niveles de fenilalanina en san-
gre entre 2y 10 mg%.

El seguimiento con controles de fenilalanina
gue se relacionaron en forma individual con [a
ingesta recomendada para cada nino, permitio
establecer en forma indirecta la tolerancia al
aporte del aminoacido en cada caso.

Como es conocido, las formas clasicas de la
enfermedad poseen una tolerancia pobre a la
ingesta de fenilalanina que muchas veces no
supera los 300 mg por dia.* No ocurre la mismo
con las variantes de hiperfenilalaninemias, cuya
tolerancia es superior y muchas veces cambia
con la evolucién de la enfermedad."2¢

Los pacientes que no superaban los 10 mg%
y otros que, aun con valores mas altos de feni-
lalanina en sangre, superaban los requerimien-
tos dietéticos esperables para laforma clasicade
la enfermedad, fueron sometidos a una prueba
de sobrecarga de fenilalanina oral (180 mg/kg/
dia) con leche de vaca durante tres dias consecu-
tivos, indicandose el tratamiento dietético se-
gun larespuesta obtenida, ya que ésta fue inter-
pretadacomo el reflejo de la actividad enzimatica
del paciente.®

La mayoria de los pacientes diagnosticados
tardiamente no pudo sequir la dieta recomen-
dada dados los severos trastornos de conductay
el medio socioecondmico adverso al que perte-
necian.

Los nifios de diagndstico precoz presentaron
hasta la fecha un crecimiento y maduracién
dentro de limites normales.

No ocurrié lo mismo con los detectados tardia-
mente que presentan un retraso mental severo,
con excepcién del nifioc autista, quien tratado a los
8 meses presentd una evolucién muy favorable,
siendo su desarrollo normal hasta ahora.

La nifia con esclerodermia fallecié como con-
secuenciade unacomplicacidén respiratoriade la
enfermedad.

CONCLUSIONES

* Con el programa de pesquisa masiva de
fenilcetonuria realizado en la FEl se han podido
diagnosticar desde agosto de 1985 hasta agosto
de 1993, 28 nifios afectados.

¢ La incidencia de |la enfermedad en la po-
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PESQUISA NEQONATAL DE FENILCETONURIA E HIPERFENILALANINEMIAS: DIAGNOSTICO Y SEGUIMIENTO

Sexo Edad Sintomas Diagnostico Edad Edad Evolucién
diagndstico tratamiento actual
(dias) (dias) (anos)
1 v 7 No FC 15 1,6 Normal
2 M 30 No HFA - 2,5 Normal
3 Vv 7 No HFA 39 2,8 Normal
4 \Y 27 No FC 32 2 Normal
5 v No HFA - 7 Normal
6 v No HFA - 7 Normal
7 v No FC 20 3,8 Normal
8 M 21 No HFA 30 2,2 Normal
9 Vv 37 No FC 43 1,2 Normal
10 M 7 No HFA 20 1,3 Normal
11 v No HFA 30 0,9 Normal
12 v 30 No FC 40 6,6 Normal
13 M 7 No HFA - 2,1 Normal
14 V 7 No FC 15 0,3 Normal
15 M 7 No HFA - 0,3 Normal
16 Vv 7 No HFA - 0,6 Normal
17 \Y 15 No FC 40 0,2 Normal
18 M 9 No HFA - 0,3 Normal
19 M 16 No HFA - 1,2 Normal

blacién estudiada por el sistema de pesquisa ma-
siva fue de 1:14.856, tanto para la forma clasica de
la enfermedad como para las variantes de
hiperfenilalaninemias.

e Laedad mediade diagndstico de este gru-
po fue de 6,2 + 3 dias.

* Los fenilcetonuricos diagnosticados mas
alld de los primeros meses de vida padecen
retrasos de distinta magnitud. Siete de estos
nifos presentan un retraso mental severo que

dificulta su manejo e integracién social.

» Eldiagnosticoytratamientotempranos, jun-
to con el seguimiento interdisciplinario que com-
prende la consulta médica, nutricional y psi-
colégica, ha permitido a los nifios detectados
precozmente evolucionar normalmente.

DISCUSION
La incidencia de fenilcetonuria e hiperfenila-
laninemias en nuestra poblacién es similar a la

Pacientes Sintomas Edad Edad Evolucion
al diagnéstico actual (afios)

1 Autismo 8 meses 3,8 Normal

2 Mioclonias, retraso 11 meses 4,2 Retraso moderado
3 Pseudoesclerodermia 7 meses Fallecida

4 Retraso moderado 10 afos 13 Retraso moderado
5 Retraso 5 afios 7 Retraso

6 Retraso 4 afios 5 Retraso

7 Retraso profundo 10 afos 15 Retraso profundo
8 Retraso profundo 13 afos 18 Retraso profundo
9 Retraso profundo 12 afos 17 Retraso profundo




comunicada en los EE.UU. y Canada.

Coincidimos también en la relaciéon 1:1 entre
ambas condiciones ubicandonos en una situa-
cion intermedia entre los paises de Europa Cen-
tral (que tienen incidencia de aproximadamente
1: 10.000 con predominio de las formas clasicas
3/4: 1sobre las HFA) y los paises nérdicosy Japén
en los que el trastorno se padece con mucha
menor frecuencia.

Si bien los resultados de la pesquisa en la
Argentina ain pueden considerarse prelimina-
res, dado que el numero de recién nacidos estu-
diados representa sdlo un escaso porcentaje de
la poblacién total, la puesta en marcha de la
pesquisa en todo el pais y los estudios de biolo-
gia molecular que estan dirigidos a tipificar el
defecto génico caracteristico de los nifios afec-
tados, aclararan en forma definitiva la real pre-
disposicion étnica de nuestra poblacién.”®

Los nifios con diagnéstico temprano evolucio-
nan normalmente, se controlan en forma habitual
y reciben el asesoramiento adecuado desde el
punto de vista nutricional. La dieta, que se compo-
ne fundamentalmente de frutas, verduras, hidratos
de carbono, grasas y preparados proteicos espe-
ciales pobres o libres de fenilalanina debe ser
mantenida en forma rigurosa durante la infancia
y la adolescencia.

Las dificultades que se presentan con mas
frecuencia estan relacionadas con la aceptacion
de la enfermedad por los padres, la continuidad
en los controles y realizacion de la dieta y el
acceso a los sustitutos proteicos que no son de
fabricacion nacional.

Este Gltimo punto, asi como otros que tienen
que ver con el manejo cotidiano de estos nifios
y el intento de lograr su mejor aceptacion social
venciendo la discriminacién, ha llevado a la for-
macion de una asociacién de padres de nifios
afectados que proporciona a esta tarea el &mbi-
to legal y de apoyo familiar para encarar la
atencién de las familias. Esto tiene especial im-
portancia en los pacientes con las formas mas
severasde laenfermedadyen las nifias hiperfeni-
lalaninémicas en las que el sequimiento no debe
ser interrumpido a fin de prevenir el sindrome
de fenilcetonuria materna que puede afectar a
su descendencia. La misma, aun sin padecer el
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defecto metabolico, se perjudica gravemente
por el pasaje transplacentario de fenilalanina.?

La interrupcién de la dieta en la edad adulta
es motivo de estudio en otros paises donde los
pacientes pesquisados al nacer ya tienen la edad
suficiente como para considerar esta disyuntiva.™

El consenso general hasta la fecha es reco-
mendar la dieta a todas las mujeres afectadas en
edad fértil y a los varones cuando la suspensién
de la dieta afecta la conducta de manera impor-
tante.’

Ponemos especial énfasis en recomendar la
realizacion temprana de la pesquisa (antes del
7° dia de vida), pues esto garantiza, conjunta-
mente con el control adecuado, absoluta nor-
malidad del desarrollo de estos nifios. Se recuer-
da que a las 24 hs de la primera ingesta de
calostro o leche ya es posible realizar el anéalisis
de sangre. Esto significa que este estudio no se
puede llevara cabo cuando la pesquisaserealiza
en sangre de corddn. En estos casos deberd
realizarse el examen durante los primeros con-
troles pediatricos posnatales.

Es nuestra intencién recalcar con esta comu-
nicacion la necesidad de la implementacion
masiva de la pesquisa neonatal de hiperfenila-
laninemias para la prevencion de la discapacidad
mental.

En nuestro pais existe desde 1990 una ley
(N° 23.413) que determina la obligatoriedad del
estudio en todo el ambito nacional. La reglamen-
tacion de la misma, elaborada por profesionales
expertos en pesquisa neonatal y las autoridades
pertinentes, tendra proximamente difusidn gene-
ralizada. Asimismo, son varias las provincias don-
de existen leyes locales que obligan al estudio.

No obstante, mientras todo este marco legal
se pone en marchasiguesiendo responsabilidad
de los médicos pediatras y neonatdlogos solici-
tar la realizacion del estudio en las instituciones
donde concurren y recomendar el mismo a los
padres con el fin de prevenir la discapacidad
mental.

Poco a poco, la conciencia de la necesidad de
la prevencion temprana de estas enfermedades
se irainstalando en la comunidad, que se encar-
gara de que las leyes sean puestas en practica de
la mejor forma posible. |
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; )V Congreso Argentino de Perinatologia

Organizado por:
Sociedad Argentina de Pediatria

Sociedad de Obstetricia y Ginecologia de Buenos Aires

12 al 14 de junio de 1995

Centro Cultural General San Martin « Buenos Aires - Argentina

A partir de las expectativas de ac-
tualizacién y formacién de médicos pedia-
tras, neonatélogos, obstetras, obstétricas
y enfermeras del Area Perinatal, se orga-
nizd un elaborado programa cientifico para
el que se eligieron tres temas centrales:

Asfixia Perinatal, problema de
magnitud en nuestro pais que se tradu-
ce en una elevada mortalidad e inciden-
cia de secuelas. Se enfatizaran los as-
pectos preventivos y de deteccién pre-
coz, como asi también temas asociados
como reanimacion y factores de pronds-
tico del dano cerebral.

Farmacologia Perinatal, dada
la asiduidad con que se utilizan nuevas
drogas cuyo impacto en la salud de la
madre, el feto y el recién nacido no es
bien conocido en muchos casos.

Nutricion Perinatal, queenel caso
de la madre constituye uno de los aspectos
menos difundidos del cuidado perinatal.
Se analizard también el notable rol que
cumplelaalimentacién enlaevolucién del
recién nacido sano y enfermo.

Otros temas: Ruptura prematura
de Membranas, Bajo peso, Nuevas tecno-
logias en Obstetricia y Neonatologia, Te-
rapéutica fetal clinica y quirdrgica, Lac-
tancia, Andlisis critico del estado de salud
materno infantil en Argentina y Aspectos
éticos y legales. Se han previsto espacios
para el intercambio y el debate de temas
de controversia, Cursos para Obstétricas,
Enfermeria Perinatal, Crecimiento y De-
sarrollo Fetal, Nutricion del neonato de
muy bajo peso v Aspectos basicos de la
Investigacién Clinica en Perinatologia.

Invitados del exterior: Dres.
William Fraser y Robert Usher de Ca-
nadd, Robert Goldemberg, Fernando
Moya y Charles Palmer de Estados Uni-
dos, Herndn Gonzdlez de Chile, Char-
les Rodeck del Reino Unido y Ricardo
Uauy de Chile y USA.

Pueden presentarse Trabajos Li-
bres —y también optar a premio—hasta el
20 de abril de 1995.

El reglamento y toda otra informa-
cién puede solicitarse en la SAP, C. Diaz
1971, Tel 821-8612 /5033 Fax 821-2318.
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Programa permanente de educacion
para la salud en la escuela

Lic. ALICIA CEJAS y Dra. PATRICIA SMUD*

RESUMEN

Al inicio de [a tarea (diciembre/91) existia una excesiva
demanda de acciones aisladas (charlas, conferencias) refe-
rentes a temas de salud y con la presencia de un profesional
idoneo.

Frente a ello, se pensd en la constitucién de equipos
referentes por escuela, constituidos por miembros de la
comunidad educativa que, siempre coordinados por la mis-
ma persona, se integraran en grupos de trabajo en el fin de
reunirse quincenalmente en talleres de capacitacién-accion
y pudieran repicar lo experimentado en cada institucién.

La propuesta implicé sensibilizar acerca de |as temati-
cas, brindar informacion teérica, elementos didacticos, co-
operacién, participacion.

Seimplementaron dos modalidades de trabajo: el taller
y la formacion de agentes multiplicadores.

Iniciamos a partir de esta experiencia la construccién de
un saber colectivo desde |la base, no una instancia en la que
se escuchen verdades inmutables; tratamos de aprender a
hacer, de construir una metodologia participativa adapta-
da a cada realidad.

Es una experiencia educativa inédita con la incorpora-
cién del 41% de las instituciones escolares oficiales. En la
actualidad el 95% de los equipos constituidos han elabora-
do su propio proyecto y estadn en diferentes etapas de
implementacion.

Palabras claves: taller, agentes multiplicadores, salud,
educacion, evaluacion.

Antecedentes

Al momento de iniciar el trabajo conjunto
(diciembre de 1991) existia una excesiva deman-
da de acciones aisladas (charlas, conferencias)
referentes a temas de salud y con la presencia de
un "profesional idéneo”, considerando esto
como lo valido.

Frente a situaciones puntuales de aparicion

*  Direccion de Educacién para la Salud. Secretaria de
Salud Publica y Accidn Social. Municipalidad de Lomas
de Zamora.

Correspondencia: Sarcione 134, (1852) Burzaco- Pcia. Bue-

nos Aires.

T

SUMMARY

When we began with this experience (December 1991)
there was an excessive demand of isolated preventive ac-
tions (conferences, lectures) about Public Health displayed
by a professional.

So we decided to create groups in each school, with
meetings every two weeks. They were formed by members
of the educational community and were always coordi-
nated by the same person, applying the modality of work-
shops to acquire the necessary skills, so that they could put
in practise what they had learned.

This proposal implies a change of thoughts about differ-
ent themes of Public Health, giving theorical information,
techniques, cooperation and participation.

Two modalities of work were proposed: the work-shops
and the formation of multiplying agents. Since this experi-
ence, we began the construction of a collective knowledge;
this is not a instance where immutable trues are heard; we
try to learn how to do, to create a participative methodol-
ogy, adapted to each reality.

This is an original educative experience with the incor-
poration of 41% the official educational Institutions. Actu-
ally 95% of these groups were able to create their own
project and they are in different stages of development.

Key words: workshop, multiplying agents, public health,
education, evaluation.

s

i ARCH ARG PEDIATR /1994 / VOL. 92: 344

de casos, se trataba de resolverlos con algun
recurso humano obtenido a través del contacto
personal. Las actividades de promocién y pre-
vencién no estaban incluidas en el quehacer
diario de la institucién escolar.

Marco tedrico

Planteo del problema: Frente a la situacién
planteada anteriormente, la Direccion de Edu-
cacién para la Salud de la Secretaria de Salud
Publica y Accidn Social de la Municipalidad de
Lomas de Zamora propuso la implementacion
del programa de referencia que se llevaria a
cabo conjuntamente con la Cruz Roja (filial Lo-
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mas de Zamora) y la Inspeccion de Ensefanza
(Direccién Gral. de Escuelas).

Se adopté la metodologia de taller con la
finalidad de capacitar agentes multiplicadores.

Fundamentos: ;Por qué tendemos a la capa-
citacion de agentes multiplicadores?

Al abocarse a un trabajo interdisciplinario se
requiere tarea grupal, discusién, polémica, co-
operacion, participacion.

Se entiende la participacion como el proceso
politico que permite a una comunidad discutir y
proyectar su futuro. Somos facilitadores de procesos
dereparacionquetienencomoverdaderos protago-
nistas a cada uno, a su familia, a la comunidad.

El objetivo es lograr la participacién y el
protagonismo de la comunidad educativa en
pos de la salud; el poder decidir cuales son los
problemas sobre los que vamos a empezar a
elaborar un proyecto de trabajo participativo.

Son los docentes quienes estan en permanente
contacto con los nifios y a través de ellos, con sus
familias; quienes reciben constantes requerimien-
tos de informacién y de resolucién de problemas
de salud. Habitualmente tienen la posibilidad de
un mayor conocimiento de lacomunidad enlaque
trabajanyson ellos quienes pueden convertirse en
agentes multiplicadores de salud.

Es frecuente la falta de capacitaciéon de los
docentes para abordar la tematica, no por la ca-
rencia de conocimientos biofisiologices, sino por
lafalta de entrenamiento en estrategias y técnicas
para lograr la participacion comunitaria.

La propuesta implica sensibilizar acerca de la
tematica, brindar informacién tedrica, elemen-
tos didacticos, bibliografia y facilitar la utiliza-
cién de sus propios recursos para el abordaje.

¢ Por que el taller?

Se adoptd la metodologia de taller dado que
éste integra y articula un conjunto de practicas
que producen el efecto buscado.

El taller vincula en el trabajo grupal la inves-
tigacion social orientada al conocimiento de la
realidad, la accién capacitadora que desarrolla
el potencial del grupo, la actividad programa-
dora gue raciconaliza la accién colectiva y la
promocién del desarrollo organizativo grupal
gue garantiza el crecimiento del grupo.

Frente al grupo surgen interrogantes:

s Cémo leer las actividades que se dan en él.

* Qué analizar en su movimiento para mante-
ner la direccién de la intervencién.

e De qué modo interpretar las situaciones que
emergen de la préactica colectiva.
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El trabajo grupal no se despliega en funcién
de lasiniciativas espontaneasdel gruposino que
introduce en su espacio de reflexion la raciona-
lizacion programadora que facilita una orienta-
cién de accion eficaz y eficiente frente a sus
problemas. Esto implica:

e Articular los objetivos del grupo con el diag-
néstico de la realidad.

s Establecer acciones, recursos y mecanismos
{programa) que hagan viable el proyecto del
grupo.

El taller desplaza el concepto de la capacita-
cion como de informacién o transmisién de un
saber dado. Es formativo. Se propone como una
actualizaciény ampliacién de capacidadesy prac-
ticas del grupo.

El estudio de la realidad constituida como
problema es realizado por el mismo grupo, des-
de su propia experiencia e intereses.

Incluye lafinalidad de promover organizativa-
mente al grupo. El crecimiento organizativo pasa
por el acuerdo sobre objetivos compartidos y el
ejercicio de prdcticas colectivas en relacién a
estos objetivos.

Apartirde ladefinicion de laidentidad grupal
se cimentan |os lazos de solidaridad que sostie-
nen el trabajo colectivo.

Se entiende por taller:

“Un grupo de personas que se reune para
analizar una problemdtica compartida, que se
plantea un proyecto de solucidn y elabora un
programa de trabajo que involucre al conjunto
de los participantes y que movilice para poner
en prdctica la tarea acordada”.

Las caracteristicas del taller son:

* Partir de la practica concreta del grupo.

= Privilegiar el trabajo en equipo utilizando
técnicas que permitan la libre expresion.

s Facilitar la integraciéon grupal.

« Combinar e integrar la recreacion con el ana-
lisis en profundidad de los temas, mantenien-
do el interés del grupo.

Caracteristicas del programa

El programa fue elaborado por la Direccidon
de Educacion para la Salud. Se recibid asesora-
miento y supervisién permanentes.

Se efectud capacitacién previa en metodologia
y posterior en coordinacion.

Se concretaron reuniones quincenales de mayo
a noviembre en las que se abordaron los temas
propuestos, definiendo objetivos para cada en-
cuentro. A partir de un marco tedrico referencial
se implementaron diferentes técnicas grupales y
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se llevé registro de lo producido para concluir en
una evaluacién.

Lo experimentado se repica en cada institucién.
Se brind6 asesoramiento técnico permanente.

Poblacion de referencia

Grupos de las escuelas constituidos por direc-
tivos, gabinetes, docentes, padres, quienes se
retinen en talleres de capacitacidon-accién, siem-
pre coordinados por las mismas personas, de tal
modo de constituir un grupo de trabajo donde
el conocimiento personal v la comunicacion re-
sultaran fundamentales.

Se incluyeron todas las ramas de educacién:
primaria, inicial, especial, adultos y psicologia
de todas las instituciones oficiales del distrito de
Lomas de Zamora.

ARTICULO ESPECIAL 7 7

Se inscribieron un total de 63 escuelas repre-

sentadas en 123 personas.

Se entiende que se debe llegar a acuerdos
que permitan el cambio a partir del otro.
Se inicio un proceso de comunicacion donde
el compartir, unificar, coordinar, ayudar, inte-
grar, asesorar, se conjugaron cada vez mas.
Se trabajé con el otroy desde nosotros mismos.

RECURSOS
A) Fisicos - Materiales:

1- Cruz Roja Argentina (filial Lomas de

Zamora-todas sus instalaciones)

2- Colegio Inmaculada Concepcién (tres au-

las-sala de proyeccién)

3- Disponibilidad fisica de todas las escuelas

integrantes del programa.

Objetivo gene-
ral (propdasito)

Objetivos especificos

Acciones - Actividades - Tareas

Responsable
de ejecucion

teriales y humanos.

1 Capacitaciéondeagentesmul- | A Curso taller de capacitacion de miembros de
tiplicadores (ser formador de la comunidad educativa segun cronograma
formadores). con trabajos practicos y técnicas especificas.

En tres ejes tematicos: B Asesoramiento metodolégico y tedrico (fre-
- Crecimiento y desarrollo. cuencia semanal).
- Educacién sexual y SIDA. C Elaboracion dz material grafico y visual acor- A
- Violencia. de a cada tema.
D Perticipacion del equipo de Educacion para la
Salud en jornadas de perfeccicnamiento do-
Puesta en marcha cente para la presentacién del programa.
de un Programa
Permanente de
Educacion parala | 2 Constitucion de un equipo | A Elaboracion de un diagndstico.
Salud en lasescue- referente de Educacién para B Armado de un proyecto por escuela con el
las con el fin de la Salud en cada escuela que acompafamiento de otros miembros de la
lograr actitudes defina estrategias para in- comunidad educativa.
positivas para el corporar esta actividad a la | C Difusion y promocién en cada escuela de los AyB
cuidado de la sa- vida escolar. contenidos elaborados por el equipo de Edu-
lud en la comuni- cacion para la Salud.
dad educativa. D Implementaciéon de talleres con docentes,
alumnos y padres en cada escuela, coordina-
dos por el equipo referente.

3 Coordinacion interinstitu- | A Relevamiento de recursos humanos y mate-
cional de recursos en Educa- riales en el area objeto del programa.
cién para la Salud. B Gestidnante otrasinstituciones parala obten-

cién de recurso humano que acompane al AyB
equipo referente.
C Integracion de la red de recursaos fisicos, ma-

Responsable de ejecucion: A, Equipo de Educacion para la Salud. B. Equipo referente por escuela.
Se presentan en el cuadro que antecede fa definicién de los objetivos propuestos en funcién de un propésito general del
programa y se definen para cada objetivo las actividades especificas, determinandose el drea de responsabilidad.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES DEL CURSO TALLER

MESES 1992 . .
Junio Julio

MODULOS

Agosto | Setiembre| Octubre [Noviembre

S
I Diagnéstico \\
) _\\H

Il Educacion sexual

SIDA

Il Crecimiento
y desarrollo

IV Violencia % :\\:
V Evaluacién :::\

AN

Equipamiento:
Proyector - maquina de escribir
Video (en alquiler)
Cassettes de video
Diapositivas (toda la coleccion de S5.A.P.)
Laminas
Folletos
Afiches
Juegos
Material de libreria
Fotocopias
Todo el material gréfico adquirido y elabora-
do por la Direccién proviene de fondos munici-
pales. El elaborado por los equipos de referen-
cia, con fondos de cada institucion integrante.
Se elaboré una carpeta didactica de consulta
para cada escuela que contiene: aporte tedrico
portema; desarrollo de cadataller; producto del
trabajo grupal; propuestas de accién.

B) Humanos:

* Equipos de Educacién para la Salud: médico
pediatra, médico nutricionista, licenciada en
servicio social, educador sanitario comunal,
administrativo.

= Profesional psicélogo de Cruz Roja Argentina.

e Equipos de salud de unidades sanitarias del
distrito.

* Profesionales del Servicio de Adicciones (Uni-
dad Central de Fortalecimiento Familiar).

REFLEXION

No se trata de un curso formal, informativo,
con profesores y alumnos, sino de crear un mar-
codetiempoy espacio de aprendizaje y comuni-

cacién entre quienes forman parte de la comuni-
dad educativa.

Hay un punto clave que nosanimay es iniciar la
construccion de un saber colectivo desde la base,
tomando en cuenta opiniones, inquietudes, ideas
y relatos de quienes diariamente estan en contac-
to con los nifios, abordan la situacién que atravie-
san y oyen sus problematicas especificas.

Estos encuentros no se piensan como una ins-
tanciaenlaquevengan aescucharverdadesinmu-
tables que deban ser aceptadas, sino que tratamos
de aprendera hacer, de construiruna metodologia
participativa adaptada a cada realidad, para que
sean los nifios quienes planteen sus alternativas.

EVALUACION
A) Instituciones participantes

Denominacion Total de escuelas N° de %
del distrito  participantes

Escuelas primarias 88 36 40
Jardines 30 9 32
Centros de Educacion

Complementaria (CEC) 6 3 50
Especiales 6 4 60
Laboral 1 1 100
Adultos 9 2 28,5
Total 132 55 41

Cabe tener en cuenta que la inscripcion fue
voluntaria y en muchos casos en horario extra esco-
lar.
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B) Porcentaje de asistencia de los talleristas

Abandono prematuro 28 22,8%
Menos de 75% de

asistencia 29 23,5%
Asistencia total 66 53,6%
Total de inscriptos 123 99,9%

Asistencia |
parcial 23,5%

Se sefiala el alto grado de apoyo en las escuelas
del partido. Las deserciones se debieron en algunos
casos a la falta de identificacion con los objetivos y
con posterioridad un relativo desgranamiento debi-
do a la falta de apoyo de algunas instituciones.

C) Acciones realizadas en un afo por escuelas
participantes: modalidad-taller

Temas abordados N° %

Educacion sexual 25 27,4
SIDA 29 31,8
Adolescencia 2 8,8
Violencia 10 11,1
Conceptos de salud 4 4.4
Nutricién 5 55
Adicciones 4 4.4
Otros 6 6,6
Total 91 100

Dostemas insumieron casi el 60% de las acciones,
lo que se explica por el mayor requerimiento de los
grupos de referencia en SIDA y educacion sexual.
Fueron dirigidos a padres, docentes y alumnos.
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D) Evaluacion a la mitad del periodo:
agosto 1992

% de realizacion

Constitucién del
grupo efector 90

Espacio fisico y tiempo para
trabajar en este tema 82

Cabe sefalar que la dificultad, tanto nuestra
como de los grupos referentes en cuanto al
espacio fisico, esta directamente relacionada al
apoyo institucional.

E) Implementacion de acciones

Mitad del periodo Final del periodo
agosto de 1992 noviembre de 1992
(%) (%)

52 85,4

Serealizé evaluacion de contenidos de acuer-
do a los siguientes item:

(a)Utilidad de la tarea.

(b)Dinamica.

(c) La propia participacion.

(d)Desempefio del coordinador.

(e) Ambito fisico.

(f) Organizacién administrativa.

Se establecié unranking. Resulto que el curso
taller cumplié con las expectativas esperadas.

En los primeros encuentros se observd, en ge-
neral, cierta dificultad para participar en propues-
tas ladicas y una tendencia a una actitud pasiva
frente al aprendizaje. Esta actitud se fue modifi-
cando en los distintos encuentros y se trabajo con
una mayor participacion en los juegos y en el
intercambio de experiencias personales.

SINTESIS

Este trabajo es una propuesta de programa
participativo (como respuesta a la necesidad de
superar las dificultades de las actividades tradi-
cionales de caracter habitualmente individual o
grupal), informativo y destinado a satisfacer nece-
sidades planteadas conforme a problemas relacio-
nados con aspectos diversos de la salud.

A tal efecto la Direccion de Educacién para la
Salud de la Secretaria de Salud Publica y Accidn
Social de la Municipalidad de Lomas de Zamora
implementd dos modalidades de trabajo:
¢ El taller.

e |aformacion de agentes multiplicadores.
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De los resultados obtenidos se infiere:

1) Que el programa ha tenido un alto nivel de
aceptacion.

2) Que del total de instituciones educativas ofi-
ciales del distrito, participaron en forma es-
pontanea el 41%.

3) Que la asistencia a los talleres fue mayor del
50%, llegando al 75% al incluir la asistencia
parcial.

4) Que de las acciones realizadas por escuelas
en el término de un afio (con metodologia de
taller) aproximadamente el 60% abordaron
los temas de educacion sexual y SIDA.

5) Quealtérminodelafo lectivo, el 85,4% pudo
iniciar la implementacion de acciones y que,
a la mitad del periodo, un 90% habia consti-
tuido su grupo efector y un 82% contaba con
el espacio fisico y el tiempo para su desarro-
llo.

6) Que como el programa continud en 1993,
hechas nuevas evaluaciones, un 95% de las

R
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institucionesintegradas, ha elaborado su pro-
pio proyecto y esta en diferentes etapas de
implementacion.

SINTESIS FINAL

Se presenta una experiencia educativa inédi-
ta realizada por la Direccion de Educacién para
la Salud, con la participacién activa de toda la
comunidad educativa, cuya evaluacién final
marca resultados alentadores que implican el
compromiso de su prosecucion y perfecciona-
miento.
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Hiperlipoproteinemias primarias
en la infancia

Dres. ANTONIO SARRIA CHUECA, L. MORENO AZNAR y M. BUENO SANCHEZ*

RESUMEN

El aumentado interés del pediatra por la prevencion de la
aterosclerosis ha hecho que en la actualidad se preocupe por
temas que parecian estar reservados a los médicos de adultos
como es el de las hiperlipoproteinemias. Para establecer el
diagnostico de un nino sospechoso de hiperlipoproteinemia,
al pediatra le es Gtil conocer una serie de entidades que
pueden clasificarse segdn las concentraciones séricas de
colesterol y de triglicéridos, utilizando técnicas rutinarias de
laboratorio. En este trabajo se revisan los distintos tipos de
hiperlipoproteinemias siguiendo dicha clasificacién. Asimis-
mo, se presenta brevemente nuestra experiencia en una Clini-
ca de Lipidosy los criterios utilizados para la identificacion de
algunas de las hiperlipoproteinemias mas frecuentes.

Palabras claves: aterosclerosis, hiperlipoproteinemias,
colesterol, triglicérides, nifios.

El aumentado interés del pediatra por la pre-
vencion de la aterosclerosis ha hecho que en ia
actualidad se preocupe por temas que parecian
estar reservados a los médicos de adultos. Las
hiperlipoproteinemias es uno de ellos. El siste-
ma fenotipico de su clasificacion, basada en las
concentraciones basales de colesteroltotal, trigli-
céridos, quilomicrones, colesterol-VLDL (cVLDL)
y colesterol-LDL {(cLDL), establecida en los afios
60, no podia ser definitiva, ya que no tenia en
cuenta los defectos metabdlicos que originaban
dichas concentraciones. Ademas, un patrén de
lipoproteinas puede ser debido a distintos de-
fectos metabdlicos correspondientes a diferen-
tes trastornos genéticos.

Para establecer el diagndstico de un nifio sos-
pechoso de hiperlipoproteinemia, al pediatrale es
util conocer una serie de entidades que pueden
clasificarse segln las concentraciones séricas de
colesterol y de triglicéridos, utilizando técnicas

*

Departamento de Pediatria. Hospital Clinico Universi-
tario “Lozano Blesa"”. Facultad de Medicina de Zarago-
za. Zaragoza (Espana).

SUMMARY

The increasing interest of pediatricians in prevention of
aterosclerosis had focused their attention on certain diseases
that were traditionally managed by "adult” physicians, as the
hyperlipoproteinemias. In order to establish the diagnosis of
hyperlipoproteinemia in a child the pediatrician must know
about some diseases that can be c¢lassified according to serum
levels of cholesterol and triglycerides, with routine laboratory
test. Inthiswork, differentvariations of hyperlipoproteinemias
are reviewed, our experience in a Lipid Clinic is briefly pre-
sented and the criteria we used for the diagnosis of more
frequent forms are informed.

Key words: aterosclerosis, hiperlipoproteinemias, choles-
terol, triglycerides, children.
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rutinarias de laboratorio. Las concentraciones de
cLDL, colesterol-HDL (cHDL) y ¢VLDL son elemen-
tos valiosos para conseguir una mayor precision
diagnéstica. Las clasificaciones mostradas en Ta-
blas 7y 2 pueden ser utiles en el diagndstico de las
distintas hiperlipoproteinemias y son las que se-
guiremos en esta exposicion. Es conveniente tam-
bién conocer algunos signos y sintomas que, aun-
gue no de forma habitual, se observan en distintas
hiperlipoproteinemias, especialmente en las for-
mas homocigotas (Tabla 3). Nuestra experiencia
por lo que respecta a las hiperlipoproteinemias
primarias, tras el estudio de 439 individuos con
edades comprendidas entre 2,0y 18,0 afos, entre
los afios 1987 a 1990, se resume en Tabla 4." Las
caracteristicas que han permitido su identificacidn
se presentan en Tabla 5.

HIPERCOLESTEROLEMIA FAMILIAR
Hipercoleste olemia familiar es la anomalia
del metabolismo de los lipidos mas conocida en
la infancia. Los nifios afectados presentan nive-
les séricos elevados de colesterol unido a
lipoproteinas de baja densidad (cLDL).
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Tipo Aspecto Colesterol | Triglicéridos| Lipoproteinas
plasma ‘ elevadas
| Lechoso =—+ ot oM
Il Claro +++ == LDL
I Turbio E + B-lipoproteina
IV Turbio =-+ ++ VLDL
V Turbio o lechoso =-+ ++ QM y VLDL

I, HIPERCOLESTEROLEMIA CON NORMOTRIGLICERIDEMIA

1. LDL-COLESTEROL ELEVADOQ: Tipo lla
Hipercolesterclemia familiar
Deficiencia familiar de apolipoproteina B
Hiperlipemia familiar combinada
Hipercolesterolemia poligénica

2. HDL-COLESTEROL ELEVADO
Hiperalfalipoproteinemia familiar
HDL-colesterol elevado, de etiologia desconocida

{1, HIPERCOLESTEROLEMIA E HIPERTRIGLICERIDEMIA COMBINADAS
1. LDL-COLESTEROL Y VLDL-COLESTEROL ELEVADOS: Tipo Ilb
Hipercolesterolemia familiar
Hiperlipemia familiar combinada
Deficiencia familiar de LCAT
2. DISBETALIPQPROTEINEMIAS: Tipa (Il

111, HIPERTRIGLICERIDEMIA CON NORMOCOLESTEROLEMIA

1. VLDL ELEVADAS: Tipo IV
Hipertrigliceridemia familiar
Hiperlipemia familiar combinada

2. QUILOMICRONES ELEVADOS: Tipo |
Deficiencia familiar de lipoproteina lipasa
Deficiencia familiar de apolipoproteina C-ll

3. VLDL Y QUILOMICRONES ELEVADQS: Tipo V
Hipertrigliceridemia familiar
Hiperfipernia familiar combinada
Apolipoproteina £4

IV. LIPOPROTEINAS ANORMALES CON COLESTEROL NORMAL O ELEVADO
1. Hiperapobetalipoproteinemia
2. Hiperlipoproteinemia Lp (a)

Esta anomalia metabdlica se debe a una altera-
Cidn en el receptor de las lipoproteinas de baja
densidad (LDL).? Actualmente se sabe que el recep-
tor de LDL (rLDL) es una glicoproteina con un peso
molecular de 120.000 daltons® y que la secuencia del
gen que codifica dicha proteina se localiza en el
brazo corto del cromosoma 19. A nivel de este gen se
han identificado gran nimero de mutaciones.”

PIEL:
« Xantomas eruptivos
* Xantomas tuberoeruptivos
e Xantomas tuberosos
* Xantomas planos
+ Xantomas subcutaneos
0JOSs:
* Arco corneal
* Xantelasmas
¢ Lipemia retinalis
TENDONES:
* Xantomas tendinosos
* Tenosinovitis
GENERALES:
* Pancreatitis aguda
* Enfermedad cardiaca coronaria
e Enfermedad vascular periférica

El rLDL protege a la mayoria de las células del
organismo (células parenquimatosas hepéticas,
fibroblastos, células endoteliales) de un exceso de
colesterol ambiental (plasma, linfa), ya que requla
su entrada en las células. Fibroblastos cultivados o
células musculares lisas arteriales expuestas a LDL
nativas no se cargan de gotas de lipidos ricos en
colesterol; ello tan sélo tiene lugar con LDL modi-
ficadas.® Por el contrario, células "scavenger” del
sistemareticuloendotelial pueden atrapar coleste-
rol por medio de unos sistemas mediados por el
receptor, ante moléculas de LDL modificadas.

Estudios metabolicos han demostrado mar-
cada disminucién del aclaramiento de LDL en
pacientes con hipercolesterolemia familiar, es-
pecialmente en homocigotas.®” Esto implica que
las particulas de LDL en la hipercolesterolemia
familiar permanezcan enlacirculacion mastiem-
po del que debian y sean mas facilmente altera-
das bioquimicamente (oxidadas, glicosiladas) y
absorbidas por macréfagos e histiocitos, los cua-
les pueden derivar a xantocitos y aterocitos.

Se conocen dos formas de esta entidad:
heterocigota y homocigota.

Hipercolesterolemia familiar heterocigota

Lafrecuenciade esta alteracién se estima aproxi-
madamente en 1/500 individuos. Los nifios afecta-
dosno presentan manifestaciones clinicasdurante
el primer decenio de vida. Sin embargo, durante el
segundo, en el 10 a 15% de ellos se observan
xantomastendinosos, especialmente en el tendén



HPDLP  HPCI HDC TOTAL

(n=10}) (n=8) (n=39) (n=57)
Hipercolesterolemia familiar b ] 9 15
Hiperlipemia familiar combinada 1 2 12 15
Hipercolesterolemia poligénica 2 2 16 20
Tipo V 1 0 0 1
No clasificadas 0 4 2 6

* Hipercolesterolemia poligénica: Nifios con niveles
séricos de colesterol total entre 200y 262 mg/dl (5.17 y
6.77 mmol/l, respectivamente) y ausencia de familiares
de primer grado con niveles séricos de colesterol total
superiores a 260 mg/dl (6.72 mmol/l).

* Hipercolesterolemia familiar heterocigota: Nifios
con niveles séricos de colesterol total por encima de 262
ma/dl (6.77 mmol/l) y al menos un familiar de primer
grado con niveles séricos de colesterol total por encima
de 260 mag/dl (6.72 mmol/l}.

+ Hiperlipemia familiar combinada: Nifios de familias
en las cuales al menos dos familiares de primer grado
presentan dos o mas de los fenotipos lla, IIb yfo 1V.

de Aquilesyen los extensores de las manos.?Desde
el puntode vista bioguimico, laformaheterocigota
se expresa por completo en el momento del naci-
mientoy principio de la nifiez.?® Sise sabe que uno
de los padres presenta hipercolesterolemia fami-
liar heterocigota, se puede detectar un hijo hetero-
cigota en el momento del diagnostico, mediante
e| estudio de la sangre del corddon umbilical.® En
nifios pre-escolares y escolares, los niveles séricos
de colesterol total y de cLDL son aproximadamen-
te el doble de los observados en nifios normales de
la misma edad y sexo. Los niveles de colesterol
unido a lipoproteinas de alta densidad (cHDL) son
en general inferiores a la media de nifios sanos.™

Hipercolesterolemia familiar homocigota
La frecuencia de esta forma es de 1/1.000.000
en la mayoria de las poblaciones estudiadas. Los
nifios afectados mantienen niveles de colesterol
total entre 600 y 1000 mg/dl. Al nacer pueden
presentar xantomas planos y lesiones cutaneas
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planas de color naranja. Si no es asi, las manifes-
tardn de forma obligada hacia los 5 afios de
edad. Los xantomas planos se localizan en
gluteos, superficies extensoras de los miembraos,
entre |los dedos de manos y pies y en la fosa
poplitea. De los 5 a los 15 afios de edad se
detectan xantomas en tendones y tuberosos. La
historia natural conduce a la angina de pechoy
al infarto de miocardio a partir de los seis afios
de edad, aunque estas manifestaciones suelen
producirse en el sequndo decenio de la vida.'

Deficiencia familiar de apolipoproteina B

Se trata de una entidad en la que los indivi-
duos heterocigotas presentan moderada eleva-
cion de los niveles plasmaticos de colesterol
total y de cLDL."? En ellos se ha identificado una
mutacion en el gen de apo B (sustitucién de
glutamina por arginina en la posicién 3500 del
polipéptido maduro de apo B-100),"” lo cual
originadisminucion de la afinidad de las LDL por
sus receptores especificos.

La frecuencia de esta alteracion puede ser de
hasta 1 por cada 500 individuos, aunque al parecer
esta alteracidn contribuye sélo en un pequefio
porcentaje a la aparicion de la cardiopatia corona-
ria. Los individuos afectados pueden presentar
xantomas tendinosos. En nifos no se cohoce con
precision la expresion fenotipica de esta entidad.

Se ha detectado en estos pacientes un anti-
cuerpo monoclonal para apo B-100 (MB47) que
tiene afinidad aumentada para esta proteina, lo
que ha originado el desarrollo de una prueba
diagnostica (ELISA) para su identificacion.

Hiperlipemia familiar combinada

En esta entidad, tanto a nivel de las familias
que la padecen, como de los individuos, se ob-
servan multiples patrones de hiperlipidemia:
hipercolesterolemia, hipertrigliceridemia o am-
bas (fenotipos I1a, ITb y IV)." Las personas afec-
tadas tienen un gran riesgo de presentar
cardiopatia coronaria, independientemente de
su patron lipoproteico.

Se trata de una forma frecuente de hiperlipide-
mia hereditaria, ya que aproximadamente 10% de
los pacientes con infarto de miocardio, con edad
inferior a 60 afos, padecen esta alteraciéon.’® Re-
cientemente, Cortner y col. han observado, en el
grupo de individuos por ellos estudiados, que la
hiperlipidemiadebida a hiperlipemia familiarcom-
binada, es tres veces mas frecuente que la de
hipercolesterolemia familiar.

No se conoce el defecto metabdlico especifico
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de esta alteracidon, pero se sabe gue existe una
incrementada produccion de apo B-VLDL en el
higado, lo que da lugar aun aumento de |a sintesis
de LDLyapo B-100, aunque no en todos los casos.™
Recientemente se ha puesto de manifiesto que los
pacientes con hiperlipemia familiar combinada
podrian tener alguna alteracién en o junto al
grupode genesque codifican las apolipoproteinas
Al-CllI-AIV," o ser heterocigotas para la deficien-
cia de la lipoproteina lipasa.'®

Para explicar la variabilidad de la expresion
de la hiperlipemia familiar combinada seria ne-
cesario admitir que varios factores secundarios
(exceso de ingesta de acidos grasos saturados o
colesterol, obesidad, diabetes mellitus, medica-
mentos...) modificarian la presentacién de la
hiperlipidemia o que los multiples defectos del
metabolismo de las lipoproteinas se heredarian
de forma simultanea.

Los individuos afectados no presentan
xantomastendinosos. La mayoria de ellostienen
valores elevados de apo B-100 en LDL, lo cual
refleja un mayor numero de particulas de LDL.™

Aunque puede retrasarse la expresion comple-
ta de la hiperlipemia familiar combinada (niveles
séricos de colesterol total o triglicéridos por enci-
ma del percentil 95) hasta el sequndo decenio de
vida, o incluso mas tarde, sin embargo se ha
observado que se expresa completamente en aque-
llas familias identificadas por un hijo afectado.'>%

Hipercolesterolemia poligénica

Los nifios con discretaselevaciones de colesterol
totaly de cLDLy que no presentan las alteraciones
descritasanteriormente, engloban laentidad iden-
tificada como hipercolesterolemia poligénica, des-
crita por Goldstein y col.’ en familias de pacientes
con infarto de miocardio precoz. En ellas se obser-
vé, en familiares de primer grado, tendencia a
presentarniveles elevadosde colesteroltotal, pero
sin un claro patrén hereditario mendeliano. La
patogenia de esta alteracion no es bien conocida;
ademas de ciertos factores determinados gené-
ticamente, otros de tipo ambiental, como la gran
ingesta de colesterol y de grasa saturada y la
obesidad, deben jugar un papel muy importante
en su aparicion.?'

Hiperalfalipoproteinemia

Enun 15% de los nifios con niveles de colesterol
ligeramente elevados, los de cLDL son normales;
sin embargo, estan aumentados los de ¢HDL. Es
importante distinguir entre hiperlipoproteinemia
tipo ITa e hiperalfalipoproteinemia, ya que la se-
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gunda se relaciona con un menor riesgo de enfer-
medad coronaria durante la vida adulta y no
requiere tratamiento.??

Deficiencia familiar de lecitina-colesterol-
acil-transferasa (LCAT)

Es una alteracion del metabolismo de las
lipoproteinas en la que los pacientes afectados
suelen presentar opacidad corneal, alteraciones
hematicas y trastornos en la esterificaciéon del
colesterol plasmatico.

Hasta el presente se han descrito algo mas de
cuarenta pacientes con la alteracién. La deficien-
cia de LCAT se hereda con caracter autosémico
recesivo. La frecuencia del gen anormal se estima
enun 2% en el oeste de Noruega, paisen el quese
han descrito varias familias. El gen de la deficien-
cia de LCAT se localiza en el brazo largo del
cromosoma 16, aunque aun no se han encontrado
defectos a nivel del mismo. Todos los estudios
realizados indican que, al igual que otros defectos
moleculares, la deficienciade LCAT esuntrastorno
bastante heterogéneo.

En los pacientes homocigotas, los signos clini-
cos principales incluyen opacidad corneal difusa,
que puede detectarse en la nifiez, y que se acom-
pana, enalgunos casos, de un anillo periférico que
recuerda el arco senil corneal. Otros hallazgos son
anemia hemolitica con vida media de los hematies
acortada y cambios en la estructura y funcién de
los eritrocitos, proteinuria con insuficiencia renal
tardia, neuropatia periférica y xantomas. No se
sabe alin con seguridad si estos pacientes desarro-
Ilan aterosclerosis precoz. En los heterocigotas no
se ha observado signos clinicos, excepto en un caso
en el cual se detectd opacidad corneal

La concentracion plasméatica de LCAT en homo-
cigotas es de 0 a 2,65 mg/dl, comparada con 4,3 a
7,8 mg/dl en individuos normales.?® Los niveles de
colesterol sérico pueden ser bajos, normales o
elevados, aunque sélo se esterifica 10 a 15% del
colesterol plasmético (normalmente esta presente
como éster de colesterol en un 60 a 70%). El nivel
de triglicéridos plasmaticos suele estar elevado y
el plasma por lo general es turbio. En médula 6sea
y glomérulos renales se encuentran células espon-
josas; también en médula ésea se observan con
frecuencia histiocitos azules.

Disbetalipoproteinemia

El nombre de esta entidad es debido a que las
VLDL del plasma de los pacientes afectados tie-
nen composicion quimica anormal y movilidad
electroforética beta, en lugar de prebeta.



La prevalencia del patrén lipidico de tipo I es
de aproximadamente 1/2000. La disbetalipopro-
teinemia se debe a la presencia de cantidades
importantes de lipoproteinasricasentriglicéridos,
las cuales se acumulan como resultado de su depu-
racién retardada. En condiciones normales, la apo
E se fija a las particulas residuales de los quilomi-
crones y a los receptores de LDL (B,E) sobre la
superficie de las células hepéaticas, promoviendo
asi la captacién hepatica de quilomicrones resi-
duales y de particulas VLDL. En la disbetalipo-
proteinemia, el aumento de quilomicrones resi-
duales y de VLDL se origina por defectos en la
estructura de la apo E. Tres son las isoformas mas
frecuentes de la apo E en el hombre (E,, E,, E,) v
cada una de ellas estd determinada por un alelo
diferente en el locus del gen que codifica la apo
E.* El alelo més frecuente es apo E, y el mas raro,
apo E,; una de cada 100 personas es homocigota
para el alelo apo E,. Dado que la prevalencia del
patron lipidico [l es tan solo de alrededor de 1/
2000, parece necesario otro factor de modifica-
cién para que se exprese el sindrome clinico com-
pleto. Este factor podria acelerar la produccion de
VLDL. Sesupone portanto que ladisbetalipoprotei-
nemia es una alteracién multifactorial.

La disbetalipoproteinemia rara vez se mani-
fiestaennifios o adolescentes?®y es mas prevalente
en varones que en mujeres. Los pacientes afecta-
dos suelen presentar xantomas, en particular de-
pasitos amarillentos en los pliegues de las palmas
de las manos; se denominan xantomas estriados
palmares y son patognomoénicos de esta altera-
cion. Pueden presentar, también, xantomas tube-
rosos y tuberoeruptivos en codos, rodillas y gla-
teos. Es importante la aterosclerosis prematura de
arterias coronarias, carotidas, abdominalesy femo-
rales. Estos pacientes acostumbran presentar, tam-
bién, algunas anomalias asociadas como hiper-
uricemia e intolerancia a la glucosa.

No se dispone de una prueba unica para el
diagnoéstico de disbetalipoproteinemia, pero
existen algunos marcadores biolégicos. Los ni-
veles séricos de colesterol y de triglicéridos se
encuentran entre 300 y 400mg/dl y son bajas las
cifras de cVLDL y cHDL. En general, una relacion
igual o superiora 0,3, entre los niveles séricos de
cVLDL y triglicéridos totales, sugiere la presen-
cia de disbetalipoproteinemia.

Hipertrigliceridemia familiar

En esta alteracién metabodlicatodos los miem-
bros afectados de una familia presentan hipertri-
gliceridemia. Se la ha denominado también
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hiperlipoproteinemia tipo IV (fenotipo hiper-
prebetalipoproteinemia). Esta entidad puede
incluirse dentro de las hipertrigliceridemias
endogenas debido a que los acidos grasos de los
triglicéridos de las lipoproteinas no se derivan
directamente de la grasa dietética absorbida.

Al parecer se hereda de forma autosdmica
dominante, aunque con penetracién retardada.
El fenotipo se expresa en, aproximadamente,
uno de cada cinco nifos de menos de 20 afios
que tengan un padre afectado.?’

Estaentidad nose caracteriza por produccién
aumentada de particulas de VLDL, sino en que
éstasson masgrandesy mas ricasen triglicéridos.
Aumenta el nivel de VLDL en el suero, pero sin
una mayor conversion a LDL.

Los pacientes afectados no suelen presentar
manifestaciones de la propia hiperlipoproteine-
mia. Enaquéllos en los que se observan manifes-
taciones, éstas pueden ser reflejo de la magni-
tud de la hipetrigliceridemia (crisis de dolor
abdominal, lipemiaretinalis, xantomas eruptivos
y tuberosos). En adultos se suele detectar con
frecuencia intolerancia a la glucosa, obesidad,
hiperuricemiay enfermedad vascular periférica.

En estos pacientes, tras 12-14 horas de ayuno
se observan niveles elevados de triglicéridos que
dan un aspecto turbio al plasma. Los niveles de
cLDL son normales.

El estudio de otros miembros de la familia
permite diferenciar la hipertrigliceridemia fa-
miliar de la hiperlipemia familiar combinada,
aungue no existe una prueba especifica para
ello. Dos caracteristicas sugieren el diagnostico
de hiperlipemia familiar combinada: historia
familiar de cardiopatia isquémica y presencia de
niveles séricos elevados de apo B.?

Deficiencia familiar de lipoproteina lipasa

Es una enfermedad que se transmite con carac-
ter autosémico recesivo y que en los individuos
homocigotas se manifiesta en forma de: a)
quilomicronemia en ayunas, b) discreto o intenso
aumento de VLDL, y ¢) concentracion disminuida
de LDLy HDL (particularmente HDL,). El plasma, si
permanece enreposo durante unanoche, tieneun
aspecto lechoso, y si se almacena a 4°C, presenta
un disco de quilomicrones en la parte superior del
tubo. La concentracion de triglicéridos plasma-
ticos puede ser de hasta 10000 mg/dl.* La activi-
dad de la lipoproteina lipasa en plasma y tejido
adiposo es nula.

Los heterocigotas tienen actividades de lipo-
proteina lipasa pordebajode lonormal, pero los
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niveles de triglicéridos, en ayunas, son habitual-
mente normales. Los padres de los nifios afecta-
dos suelen tener niveles normales de lipidos.

La frecuencia del déficit homocigota se esti-
ma en menos de 1/1.000.000.

La alteracion se presenta en general antes de
los diez afos de edad, diagnosticandose un tercio
de los casos durante el primer afio de vida. El dolor
abdominal es el sintoma inicial habitual, el cual se
presenta en forma de célico durante el primer afio
de vida y como un proceso abdominal agudo
durante la nifiez. Otras caracteristicas clinicas son
los xantomas eruptivos, la hepatoesplenomegalia
y la lipemia retinalis. Existe riesgo de aparicion de
pancreatitis si los niveles de triglicéridos se man-
tienen por encima de 1.000 mg/d|l. La ausencia de
aterosclerosis prematura en estos pacientes sugie-
re que los quilomicrones, a diferencia de sus par-
ticulas residuales, no son aterogénicos,

Se han descrito varios defectosenelgendela
lipoproteina lipasa, como inserciones o supre-
siones, que son el origen de la actividad defi-
ciente de la enzima.3®

Deficiencia familiar de apolipoproteina C-il

La apolipoproteina C-ll se encuentra en las
particulas ricas en triglicéridos (quilomicronesy
VLDL) y en las HDL, siendo fundamental para la
activacion de la lipoproteina lipasa, de la que
constituye un cofactor especifico. La deficiencia
de apolipoproteina C-1l se caracteriza por eleva-
cion marcada de los niveles de quilomicrones,
VLDLy triglicéridos totales (desde 800 hasta casi
10. 000 mg/dl).*!

El modo de transmision de esta alteracion es
autosdmico recesivo®, estimandose su frecuen-
cia en alrededor de 1 de cada 1.000.000.

El sindrome clinico puede ser causado por
mutantes de apo C-ll o por una verdadera defi-
cienciade apo C-ll. Enel primer caso apo C-ll puede
detectarse en plasma, pero no es funcional, e
inmunolégicamente es anormal; por tanto no
puede activar la lipoproteina lipasa ni detectarse
mediante técnicas especiales de inmunoquimica.®?

Las manifestaciones clinicas muestran algu-
nas diferencias con las de la deficiencia de la
lipoproteina lipasa, aunque en general se puede
decir que son menos graves. Ademas, la edad en
el momento del diagndstico muestra mas varia-
cioén, oscilando desde 5 a 62 afios. La mayoria de
los casos se han diagnosticado en adultos.

En los pacientes homocigotas, ademas de la
importante elevacion de los triglicéridos (funda-
mentalmente de quilomicrones), se observa eleva-
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cion moderada de los niveles de VLDL y disminu-
ciébn de LDLy HDL, asicomo de apo B, apo A-ly apo
A-ll. El diagnéstico de estos enfermos se basaen la
ausenciadeapo C-ll, analizada por inmunodifusién,
radicinmunoensayo o electroinmunoensayo.

Si se afiade "in vitro” apo C-ll al plasma de
estos pacientes o “in vivo” mediante transfusién
de sangre o plasma, se restaura la actividad
normal de la lipoproteina lipasa. Se han descrito
diversas anomalias del gen de la apo C-l1l que
justifican la aparicion de esta alteracion,3*3¢

Hiperlipoproteinemia tipo V

Esta alteracién del metabolismo de los lipidos
se caracteriza por la presencia de quilomicrones
en ayunas, junto con elevacion de VLDL.

Varias son las posibilidades que se admiten
como causantes de la entidad: anomalias en la
estructura o en la actividad de las enzimas lipo-
liticas, lipoproteina lipasa o lipasa hepatica, o en
los receptores de quilomicrones y de VLDL
residuales.

La clinica de los individuos afectados tiene
varias caracteristicas comunes con las de la hiper-
lipoproteinemia de tipo | y la gravedad de los
sintomas esta generalmente en relacion con el
grado de hipertrigliceridemia.?” En adultos, los
signos clinicos mas frecuentes incluyen pancreatitis,
xantomas eruptivos, lipemia retinalis y tolerancia
anormal a la glucosa con hiperinsulinismo.?® La
aterosclerosis prematura y la enfermedad coro-
naria son tan habituales en estos individuos como
en aquéllos que presentan anomalias del meta-
bolismo de LDL. Aunque la expresion de este
fenotipo suele retrasarse hasta el tercer decenio,
se han descrito varios nifos afectados antes de la
adolescencia.®®

En estos pacientes, la presencia de quilomicrones
en el suero obtenido en ayunas, le da un aspecto
lechoso. Se detecta clara elevacién de VLDL (a dife-
rencia del tipo |, en el cual estan ligeramente eleva-
das). La concentracién de triglicéridos séricos oscila
de 500 a 3000 mg/dl. Los niveles séricos de colesterol
estdn mas elevados que los observados en la
hiperlipoproteinemia tipo |. Las concentraciones de
LDL (subfraccionesLDL,yLDL,)y de HDL (HDL,) estan
generalmente disminuidas.® Los niveles de apo B de
LDL y los totales de apo A-l y A-ll estan también
disminuidos. Parece ser que también en estos indivi-
duos se encuentra con mayor frecuencia el fenotipo
E-4 de la apo E.*

Hiperapobketalipoproteinemia
La hiperapobetalipoproteinemia (hiperapo-



beta) fue descrita por Sniderman y col.*, en
1980, definiéndola en base a la existencia de
niveles plasméaticos elevados de apoBdelasLDL.
Segln estos mismos autores, los pacientes afec-
tados por esta tGltima entidad pueden presentar
hipertrigliceridemia® o, cuando el nimero de
particulas LDL es suficientemente grande,
hipercolesterolemia.® La mayoria de las LDL de
estos pacientes son mas pequefas y mas densas
que las normales* debido a la elevada sintesis
de cLDL, que es secundaria a la también elevada
sintesis de cVLDL y apo B.* Esta afeccion podria
heredarse de forma dominante, aunque no se
puede excluir que esté originada por un alelo
comun, muy frecuente.®®¥ En alguno de los
miembros de una familia con hiperapo-beta se
ha observado mutacién en el gen de la apo B
(brazo corto del cromosoma 2);* sin embargo,
segun se ha descrito recientemente,® el defecto
basico parece residir en tres proteinas, denomi-
nadas proteinas basicas I, Il y Ill, que juegan un
papel importante en la incorporacion de acidos
grasos en los triglicéridos, ésteres de colesterol
y fosfolipidos.

La hiperapo-beta presenta una prevalencia
elevada en sobrevivientes de infarto de
miocardio. Aunque la expresidn de esta entidad
es mas frecuente en adultos, sin embargo se
puede presentar también en nifios, constituyen-
do una manifestacion temprana y frecuente de
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Diagndstico del sindrome de X-fragil (Martin Bell):
estudio citogenético versus
técnicas de biologia molecular

Dres. CLAUDIA ARBERAS*, NESTOR LABONIA**, VICTOR RUGGIERI***,
ANA M. TELLO*, NESTOR CHAMOLES** y W. TED BROWN**#*

RESUMEN

La principal causa hereditaria del retardo mental es el
sindrome de Martin Bell o del cromosoma X fragil, cuyos
aspectos moleculares han sido recientemente reconocidos.

Debido ala existencia de falsos (+) y (-) en las técnicas de
estudios convencionales (citogenéticas), nuevas metodolo-
gias se han implementado en forma rutinaria.

Las mismas permiten el diagndstico de certeza en los
varones afectados, las mujeres portadoras y los varones
transmisores asintomaticos.

Se reportan los hallazgos en cuatro pacientes (dos mu-
jeresy dos varones), quienes habian sido catalogados como
portadores de unsitio fragil en el cromosoma Xy en quienes
los estudios moleculares determinaron que solo en dos de
ellos esta patologia estaba realmente presente.

Estos resultados ponen en evidencia la necesidad de
corroborar los hallazgos citegenéticos mediante esta meto-
dologia a efectos de proveer a la familia del asesoramiento
genético correcto.

Palabras claves: retardo mental ligado al X, fragil X,
retardo mental, inteligencia, consejo genético.

INTRODUCCION

El sindrome de Martin Bell o de fragilidad del
cromosoma X (fra X+) esla patologiade etiologia
genética mendeliana mas frecuente y la causa
de retardo mental hereditaria mas comun.’

Se caracteriza por presentar retardo mental,
algunos signos fenotipicos caracteristicos, aun-
que no especificos y macroorquidismo.?

El locus génico responsable del mismo se
encuentra ubicado en el brazo largo del cromo-
soma X, a nivel de la banda g27.3.3

*  Seccidn Genética. Hospital de Nifios “Dr. Ricardo Gutiérrez”.
** Departamento de Biologia Molecular. Fundacion para
el estudio de las Enfermedades Neurometabdlicas.

*** Servicio Neurologia. Hospital “Dr. Juan P. Garrahan”.
**** Director laboratorio de diagndstico de DNA. Instituto

para investigaciones basicas en trastornos del desarro-
llo. Nueva York.
Correspondencia: Uriarte 2383. (C.P. 1425) Capital Federal.
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SUMMARY

The Martin Bell syndrome or fragile X syndrome is the
main cause of mental retardation, whose molecular aspects
have recently been described.

Current cytogenetic analysis haven't proved to be fully
accurate, hence new methodologies have been set up as
alternative means for fragile X syndrome diagnosis, en-
abling detection of affected males, female carriers and
normal transmitting males.

Inthe present work we report the study of four patients
(twowomen and two men) considered to be cytogenetically
positive fragile X.

However, the molecular analysis of their DNA proved
that only two of them were really positive.

Our results show the importance of molecular studies as
a current tool to be used together with cytogenetics for
providing proper geneticcounseling to the patient's family.

Key words: X-linked mental retardation, fra (X) mental
retardation, intelligence, genetic counselling.
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Descripto inicialmente por Lubs en 1969,% fue
Sutherland quien optimizoé la técnica citogenética
que permitid establecer su diagndstico.®

Sin embargo el estudio de numerosas fami-
lias con esta técnica evidencio la existencia de
talsos positivos (+) y negativos (-), lo que dificul-
taba, en consecuencia, el diagndstico preciso del
paciente, de los portadores, su asesoramiento
genético y el diagndstico prenatal.8’

El 1991 Heitz y colaboradores determinaron
las bases moleculares de esta patologia, permi-
tiendo el desarrollo de técnicas de hiologia
molecular para su diagnéstico.®?

En la actualidad la biologia molecular a través
desustécnicas’ (manchade Southerny reacciénen
cadena de polimerasa [RCP]) es la metodologia de
eleccion para el diagnostico del sindrome de fragil

# Eninglés Southern Blot y PCR.



X, en forma altamente confiable para los proban-
dos, portadores y en el diagnéstico prenatal.

Dichas técnicas permiten poner en evidencia la
mutacién que consiste en una ampliacién de la
region de repeticion del trinucledtido CGG
metilado que inhibiria la expresién del gen FMR1
adyacente. Esta region tiene un tamafno aproxi-
mado de 30 repeticiones CGG en la poblacidn
normal, y se encuentra aumentada de tamario en
la premutaciony masgrande ainymetilada en los
individuos afectados.

Se presentan cuatro pacientes {dos mujeres y
dos varones) con retardo mental y fragilidad de
Xg27.3 determinada mediante técnicas citoge-
néticas realizadas en diferentes laboratorios por
sensibilizacion (en medio pobre en acido félico +
FUdR). En ellosse realizaron estudios moleculares,
los que permitieron detectar dos falsos positivos
citogenéticos (un varén y una mujer).

Los fenotipos de los pacientes, asi como la evolu-
cion de la enfermedad correspondian al clasicamen-
te descripto como sindrome de Martin Bell.

Se realizé conjuntamente el estudio de las
respectivas familias con igual tecnologia, asi
como en poblacién de control.

Poblacian

Cuatro nifios con retardo mental y sitio fragil
(Xg27.3+), dos varones y dos mujeres, fueron
estudiados mediante técnicas moleculares.

Familia 1

G.N. nifio de 5 afos de edad. La consulta fue por
trastornos psiquiatricos (rasgos autistas, conductas
estereotipadas) presentes desde los 2 y 1/2 afios.

Nacimiento por cesarea (por falta de progre-
sion), después de un embarazo sin intercurrencias.
Peso al nacer 4.100 g, primera gesta de un matri-
monio sano no cosanguineo; hermandad formada
por una nifia menor sana.

Noseregistran en la familia otros anteceden-
tes similares.

Durante los primeros meses de vida mostré
un estrabismo ocular corregido por medio de
oclusién alternante.

Maduracién adecuada, cierto retraso en la
organizacion del lenguaje, asi como trastornos
de conducta que motivaron la consulta. Desa-
rrollo pondo-estatural en percentiles normales
altos, orejas grandes, paladar ojival.

La TC de cerebro y el E.E.G. fueron normales.

El estudio citogenético reveld la presencia de
40% de células con sitio fragil a nivel de las
bandas Xg27.3.
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Familia 2

A.F. nifio de 6 afnos de edad. La consulta fue
por presentar retraso mental y rasgos autistas.
Es la primera gesta de un matrimonio sano, no
cosanguineo. El padre tiene, de un vinculo ante-
rior, dos varones sanos.

Embarazosin noxas, cesarea por faltade progre-
sion (peso al nacer 4.400 g), requirié reanimacion
y asistencia respiratoria mecanica por 48 hs. A las
4 hs de nacer episodio convulsivo. Alimentacion
por S.N.G. hasta el quinto dia. A los 6 meses
presenté sindrome de West.

Alexamen fisico, adecuado crecimiento pondo-
estatural, facies ovalada, estrabismo convergente
bilateral, mentdn prominente, orejas grandes.

Estudio neurometabdlico normal. La TC de
cerebro mostrdé imagenes compatibles con se-
cuela de lesién isquémica.

El estudio citogenético reveld un 3% de célu-
las con fragilidad a nivel del Xq27.3.

Familia 3

R.D. joven de 15 afios de edad con retardo
mental leve.

Segunda gesta de un matrimonio sano no
cosanguineo, sin antecedentes de relevancia.

La hermandad esta constituida por dos varo-
nes menores y una mujer mayor sanos.

Parto por cesarea, con un peso al nacer de
3.080 g, sin intercurrencias perinatales.

Las pautas madurativas motoras fueron nor-
males, mientras que la adquisicion del lenguaje
fue retrasada.

Asiste a la escuela especial, aun no adquirio
lecto-escritura.

Adolescente con adecuado desarrollo pondo-
estatural, facies alargada, filtrum corto, prog-
natismo, orejas grandes, malar hipoplasico, pie-
zas dentarias con disposicién andmala, paladar
alto y ojival, pliegue simiano en mano derecha.

El estudio cromosémico reveld un 5% de
fragilidad a nivel Xq27.3.

Familia 4

D.V.nifade 11 afiosque presenta retardo mental
con mayor compromiso en el area del lenguaje.

Segunda gesta de un matrimonio sano no
cosanguineo; la primera gesta termind en un
aborto espontadneo en el 1" trimestre.

No se registraron otros antecedentes.

Metrorragia durante el 1¢ trimestre del emba-
razo y un episodio de colitis ulcerosa al 3¢ mes.

Siempre presento retraso del lenguaje, sumén-
dose severos trastornos de conducta a partir de los
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3 afios (rechazo social, estereotipias de manos,
hiperguinesia).

Nifia con adecuado crecimiento pondo-es-
tatural, facies ovalada, orejas grandes, miembros
largos, delgados, presentando un equivalente
simiano en mano izquierda y un genu valgo.

Los estudios realizados (E.E.G., P.EAT., P.EV,
T.A.C., estudio neurometabdlico) fueron normales.

El estudio citogenético realizado en tres oportu-
nidades reveld:

1e"estudio: 1 célula con fragilidad en 250 células.

2% estudio: 1 célula con fragilidad en 150 células.

3 estudio: 4 células con fragilidad en 100 células.

Elestudiocitogenéticoenlamadre mostréun 1%
de fragilidad (+).

MATERIAL Y METODOS

El ADN de los pacientes, sus familiares y controles
se aislé a partir de los leucocitos de 10 ml de sangre
periférica recolectada en EDTA y lisada con una
soluciéon que contenia SDS y perclorato, extraido
con fenol/cloroformo y precipitado en etanol."

Para el analisis del ADN por RCP, electroforesis,
mancha de Southern e hibridizacion se utilizé la
técnica de Brown y col.™®

RESULTADOS
Familia 1

El analisis por RCP (Grafico 1) en el paciente
mostrd una banda de més de 200 repeticiones del
trinucledtido CGG, con fragmentos de restriccion
superando las 6 kb en el analisis por mancha de
Southern (1 kilobase, kb, equivale a 1000 nucled-
tidos). Si bien en el ADN de su hermana no hubo
amplificacionesde labandas por RCP, el analisis de
restriccion (digestion del ADN con enzimas de
restriccién EcoRl y Eagl y su posterior analisis por
mancha de Southern e hibridizacién con la sonda
radioactiva StB12.3) confirmdé que se trataba de
una mujer portadora de una mutacién completa,
presentando fragmentos de més de 6 kb en adi-
cion a los normales de 2,8 kb y 5,2 kb (Grafico 2).

Sumadreysuabuelaevidenciaron perfiles tipicos
de mujeres portadoras, con un alelo de 30 copias y
otro de 100 copias en la primera y un alelo de 20
copias y otro de 120 a 150 copias en la segunda.

El analisis de restriccion mostré una banda de
aproximadamente 3,4 kb en adicidon alasnormales
de2,8y5,2kbenlamadreydoblesbandas2,8-3,4
kby 5,2-5,8 kb en la abuela.

El abuelo mostré un perfil de distribucién normal.

Familia 2
El ADN del paciente presentd una banda de

30 copias de la secuencia de CGG (correspon-
diente a su Unico alelo) en el analisis por RCP.

Elanalisis por restriccién miostré una Unica banda
de 2,8 kb en el paciente y dos bandas de 5,2y 2,8 kb
respectivamente en su madre y en su abuela.

Estos resultados corresponden, en consecuencia,
a un individuo normal, no portador del sindrome de
Martin Bell, siendo un falso (+) citogenético.

Familia 3

La paciente evidencio una distribucién tipica
correspondiente a una mutaciéon completa, con
una bandade 30 copias y otra de mas de 200 copias
en el analisis por RCP (Gréfico 1) y una serie de
fragmentos que superaron los6 kbenel analisisde
restriccion (Grafico 3).

Sus hermanos (una mujer y dos varones) pre-
sentaron un cuadro de distribucion normal.

Sumadreysu abuelo mostraron un perfil tipico
de portadores; este Ultimo con una banda de
alrededor de 80 copias en el analisis por RCP y
confirmado por un pequefnio desplazamientode la
banda en el analisis de restriccion. La abuela pre-
sentd un perfil de distribucién normal.

Familia 4

En esta nina el analisis gendmico mostré una
distribucién de bandas correspondiente a indivi-
duos normales. (No se muestran los resultados).

Mediante el analisis de RCP, el nimero de
repeticiones de la secuencia CGG fue de 30 para
los dos alelos, tanto para ella como para los
familiares estudiados.

Con la técnica de la mancha de Southern se
evidencié una bandade 5,2 kb, correspondiente
al fragmento normal metilado y de 2,8 kb co-
rrespondiente al normal no metilado.

Tratandose entonces de un falso (+) citoge-
nético, se descarto el sindrome de fragil X.

DISCUSION

El estudio mediante técnicas de biologia mo-
lecular ha permitido en los tltimos afios obtener
unamayor comprensionsobre numerosas enfer-
medades de origen genético.

La aplicacién de estas técnicas de investigacion
y diagnéstico ha sido de invalorable ayuda para la
comprension de los mecanismos etiopatogénicos
en varias enfermedades de naturaleza genética.

Su utilizacién en la practica médica ha podi-
do esclarecer diagnésticos que no eran determi-
nantes si eran realizados solo mediante exame-
nes clinicos o de laboratorio.

Asimismo en aquellas patologias en las que la
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aparicion de los sintomas ocurre en etapas mas
adelantadas de la vida, la pesquisa presinto-
matica puede ser decisiva en cuanto a planifica-
cionfamiliar, diagnostico prenatal y orientacién
terapeutica temprana.

CONCLUSIONES

Técnicas de biologia molecular fueron lleva-
das a cabo en cuatro familias aparentemente
afectadas por el sindrome de Martin Bell.
Este diagndstico habia sido determinado por
la utilizacion de estudios citogenéticos caon
técnicas de sensibilizacion (medio pobre en
acido folico + FUdR).

El 50% de los casos resultaron ser desde el
punto de vista citogenético: falsos positivos.

La falta de comprobacién a través de las
técnicas moleculares hubiera, en consecuen-
cia, llevado a un inadecuado asesoramiento
genético.

El estudio simultdneo en los familiares de 1°
y 2° grado (padres, hermanos y abuelos) per-
mitio en todos los casos ofrecer a los mismos
la informacion necesaria que les posibilitara
una adecuada toma de decisiones futuras.

Es de gran importancia clinica la utilizacién
de estas técnicas en todo paciente, varén o
mujer, con retardo mental de causa no defi-
nida, acompafiado o no de trastornos en el
aprendizaje y/o sintomatologia psiquiatrica,
sin laexclusion de los estudios citogenéticos.’

Varones prepuberes con comportamiento su-
gestivo de frag X (+) (retardo del lenguaje,

R S
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autismo, hiperactividad, aleteo de manos, etc.)
deben ser estudiados aun en ausencia de
historia familiar positiva u otras evidencias
fisicas asociadas con el sindrome.

Cuando la presencia de frag X es establecida
en un paciente no tiene objeto alguno efec-
tuar pruebas citogenéticas en los familiares,
siendo las técnicas directas de biclogia
molecular las de elecciéon.’

Los pacientes con retardo mental, cuyos estu-
dios citogenéticos previos fueron negativos,
debenser considerados paraser reestudiados
con estas técnicas, ya que es posible la pre-
sencia de falsos negativos citogenéticos (+/-
1%), aun en estudios reiterados, en laborato-
rios con gran experiencia y mediante la utili-
zacién de diferentes sistemas de sensibiliza-
cién. En algunas familias se observaron dele-
ciones extensas (submicroscopicas) que com-
prometianlaregion genética FMR1 y su adya-
cente 5" isla de CGG.

Estodaria, en consecuencia, un estudio citoge-
nético negativo en pacientes con fenotipo e
historia familiar +."7213

La existencia de falsos (+) citogenéticos (como
los pacientes 2y 4) se explicaria por laexistencia
de otrositio fragil (Fraxe) vecino al responsable
del sindrome de Martin Bell (Fraxa).

Este hallazgo es frecuente y no correlacionable
hasia el presente con patologia alguna.™11

Futurasinvestigaciones en este campo permi-
tirdn una mayor comprension de esta patolo-
gia, de las causas responsables del retardo
mental y de otras enfermedades de etiologia
génica. 1#
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Sindrome urémico hemolitico asociado
a infeccion por Shigella flexneri

Dres. LUIS E. VOYER*, RURICO IBARRA**, SILVINA RAIDEN***, JAVIER CASELLAS***,
SALOME SANTARCANGELO*, FERNANDO GIORDANO***, FABIAN GAMBARRUTTA***
y LEONARDO DE LILLO***

RESUMEN

Nifia de 9 afos de edad de deficiente medio socio-econo-
mico con mal estado nutricional. Inicié su enfermedad con
dolor abdominal, vémitos y diarrea. Tratada en un centro
periférico con TMS presento episodio convulsivo porlo que la
derivaron a nuestro hospital. Ingresé gravemente enferma
con letargo, palidez e ictericia, hematuria macroscopica con
cilindruria, proteinuria e isostenuria y cuadro de purpura con
trombocitopenia, esquizocitos e insuficiencia renal.

Se plantearoncomo diagnésticos diferenciales: sindrome
urémico hemolitico, purpura trombética trombaocitopénica,
leptospirosis, fiebre hemorragica argentina, lupus eritemato-
s0 sistémico y sepsis. Serologia para leptospirosis y fiebre
hemorragicaargentina, FAN, anti ADN, factorreumatoideo,
reaccion de Widal y anticuerpos anti-verotoxina 1 y ve-
rotoxina 2 fueron todos negativos en tanto el coprocultivo
desarrolld Shigella flexneri.

Se efectud plasmaféresis y transfusién de sedimento
globular. A partir del quinto dia comenzd a recuperarse
normalizando su cuadro hematolégico y humoral.

La biopsia renal efectuada a los 17 dias de evolucién
inmediatamente antes del alta mostro lesiones compatibles
con sindrome urémico hemalitico en regresion.

La edad, el estado nutritivo y las condiciones socio-am-
bientalessondiferentesalo observadoen el sindrome urémico
hemolitico endemoepidémico de nuestro pais, generalmente
asociado a infeccion por gérmenes productores de verotoxina.
Nose estudiaron citotoxinas en materia fecal pero anticuerpos
anti-verotoxina resultaron negativos. El resultado del copro-
cultivo y la hiopsia renal muestran el sindrome urémico
hemolitico como asociado a infeccion por Shigella flexneri, lo
cual no ha sido referido hasta la fecha en nuestro pais.

Palabras claves: sindrome urémico hemolitico, Shigella
flexneri.

INTRODUCCION
Elsindrome urémico hemolitico (SUH) descripto
por Gasseren 1955'se caracteriza porla asociacion

*  Tercera Unidad Académica de Pediatria.
** Servicio de Patologia.
*®x% Médicos residentes.

Hospital Gral. de Nifios “Dr. Pedro de Elizalde”,
Correspondencia: Dra. Salomé Santarcangelo. Mansilla 3764,
7° B. (1425) Capital Federal.

SUMMARY

We present a nine years old female patient, fairly mal-
nourished, of a poor social and economic condition. Disease
began with abdominal pain, vomiting and diarrhea. She was
previously treated in a peripheral center with TMS, and as
seizures occurred she was referred to our hospital. She im-
pressed as severely ill, with drowsiness, pallor and jaundice,
urine showed gross hematuria, protein, casts and isostenuria
and a purpuric syndrome with thrombocitopenia, skizocytes
and renal failure.

Haemolyticuraemicsyndrome, thromboticthrombocito-
penic purpura, argentine haemorragic fever, systemic lupus,
leptospirosis and septicaemia were considered as probable
diagnoses. Serologic determinations for leptospirosis, ar-
gentine haemaorrhagic fever, FAN, anti-DNA, rheumatoid
factor, Widal reaction and antibodies for verotoxin 1 and
verotoxin 2 were negative. Shigella flexneri was isolated in
the coproculture.

Plasmapheresis and transfusion of packed red cells were
carried on. Since the fifth day the patient started recovery
reaching normal hematolegical and humoral values.

Renal biopsy immediately before discharge from Hospi-
tal, showed pathologicchanges corresponding to Haemolytic
Uraemic Syndrome in regression.

Patient’s age, nutritional state and social-economic con-
ditions differ from those seen in the endemic form of the
disease in our country, generally associated with verotoxin
producing germs infection. Antibodies for verotoxin were
negative but faecal citotoxines were notstudied. Haemolytic
uraemic syndrome associated with Shigella flexneri infec-
tion has not been reported until now in our country.

Key words: haemolyticuraemicsyndrome. Shigella flexneri.
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de anemia aguda hemolitica, trombocitopenia,
dano organico renal y eventual agresion a otros
parénguimas, principalmente sistema nervioso
central. Es una enfermedad endemoepidémica en
la Argentina con una incidencia de aproximada-
mente 250 casos nuevos por ano, superando am-
pliamente la de otros paises donde también es
endémica, como Sudéafrica, Holanda, Canada vy
Estados Unidos.234587
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Es la causa mas frecuente de insuficiencia renal
aguda en nifios en nuestro pais, con una edad
media de presentacion de 12,5 meses.

Al igual gque en Canadd y otros paises,>® en
Argentina la forma endemoepidémica ha demos-
trado una fuerte asociacion con infecciones intes-
tinales por gérmenes productores de verotoxina
(VT), 22101 si bien se observan casos esporadicos
con caracteristicas clinicas distintas y secundarios a
otras etiologias como sepsis por gérmenes gram-
negativos, rechazo de rifdn transplantado, dro-
gas anticonceptivas, etc.

El propdsito de este trabajo es presentar un
caso de SUH asociado a infeccién por Shigella
flexneri, 1o que ha sido referido sélo ocasional-
mente'? y nunca en nuestro pais.

HISTORIA CLINICA

Nifia de 9 afios de edad, con 22 kg de peso que
ingresé en UTI de nuestro hospital el dia 1/6/92
derivada del Hospital de Pilar con diagndstico de
anemia-uremia de 24 horas de evolucion.

Como antecedentes personales significativos
presentd reqular progreso de peso (déficit de un
21%) con historia nutricional inadecuada y como
datos epidemiologicos deficiente medio socio-eco-
nomicoy cuitural: solia jugaren un arroyo cercano
alavivienda a cuyo lado habia un maizal habitado
por canes y roedores. Existia un alto indice de
hacinamiento en la familia.

La enfermedad se inicié 7 dias antes con un
cuadro de dolor abdominal, presentando luego
hasta 12 deposiciones semiliquidas, una de las
cuales fue referida de color muy oscuro. El cuadro
persistié y se agregaron vomitos y epigastralgia
gue aumentaron progresivamente.

La madre consulté en un centro de salud donde
le indicaron antiespasmodicos, metoclopramida,
dieta astringente y trimetroprima/sulfametoxazol
al doble de la dosis habitual. El 31/6/92 presentd
un episodio de convulsidén tonicoclénica de 10
minutos de duracién que cedid espontaneamen-
te, por lo cual acudio al Hospital de Pilar de donde
fue derivada, ya que sumado al cuadro antedicho
aparecio hematuria y depresion importante del
sensorio.

Los datos positivos del examen fisico de ingreso
fueron los siguientes: mal estado general, aguday
gravemente enferma, taquicardica, taquipneica,
sensorio obnubilado con Glasgow 13/15, palidez
con tinte ictérico, conjuntivas hipocoloreadas,
micropoliadenopatias cervicales, hipertonia e
hiperreflexia en miembros inferiores, clonus de
pie positivo y reflejo plantar abolido, ambos en
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forma bilateral, episodios de retroversion ocular,
débito porraceo porsonda nasogastricay hematu-
ria.

Despueés de la hematuria macroscopica consta-
tada al ingreso, persistid con hematuria microscé-
pica, también leucocituria, proteinuria, cilindruria
e isostenuria.

Durante los primeros dias de su internacion
estuvo febril y presenté episodios de diarrea con
sangreysin ella, hematemesis, epistaxis, petequias
en troncoy hematoma en muslo derecho. El Glas-
gow se mantuveo en 12/15 hasta el 5° dia en que
empezo a recuperarse manteniéndose luego con
un valor 15/15. La diuresis y tensién arterial se
mantuvieron en valores normales.

Los datos mas significativos de laboratorio al
ingreso y durante |a evolucidn se presentan en la
Tabla 1.

2 3 .d S (6| 910 ]12] 16 |17
(22 e sfefofrr]]

Dia 1
Hto.(%) 24-20 % 0N 0B ¥ K oW® B N B
Microesferacit
Frotis poiquilocitosls - - - e -
esquizocitosis
y anisocitosis
Plaquetas |  Escasas  10.000 20,000 27.000 23.000 30,000  70.000 Norm.
Urea
mg(%) 250 %0 20 40 410 100 039
Creatinina
my(%) 135 420 137 0,84
T. Quick
(%) ® M 100
KPTT kI

El recuento y férmula leucocitaria al ingreso
dio 12.800 con 64% de neutrdéfilos; posteriormen-
te se mantuvo en alrededor de 9.000 con 63% de
neutroéfilos.

El ionograma plasmatico de ingreso mostré
hiponatremia dilucional con 126 mEg/L y leve
acidosis metahodlica compensada con bicarbonato
de 19.8 mEq/L y se normalizé al 5° dia de interna-
cion al recuperarse la funcién renal. Valores de
TGO y TGP fueron normales, C;: 63 mg% C,: 27
mg% (valores normales: 70 a 170 y 20 a 50 mg %,
por inmunodifusion radial).

Estudios complementarios con resultados den-
tro de los parametros normales: fondo de ojo,
radiografia de torax, puncién lumbar, salicilemiay
glucemia. Cultivos de orina, sangre y liquido
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cefalorraquideo sin desarrollo bacteriano.

Se consideraron como diagnésticos presuntivos
de ingreso: SUH, purpura trombocitopénica
trombédtica (PTT), leptospirosis, fiebre hemorragica
argentina (FHA), lupus eritematoso sistémico (LES)
y sepsis.

Se solicitd serologia para leptospirosis y para
FHA en tres oportunidades. FAN, anti-ADN, factor
reumatoideo, anticuerpos anti VT, y VT, y reaccién
de Widal en 2 ocasiones, todos con resultado
negativo.
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DISCUSION

El SUH posenteropatico, de presentacion
endemoepidémica en nuestro pais se presenta en
nifios mayoritariamente eutréficos del 2° semes-
tre al 2° afio de edad, de buenas condiciones
sociales. En él se ha comprobado, al igual que en
el hemisferio norte, una fuerte asociacién con
infecciones intestinales por gérmenes producto-
res de VT. La paciente aqui referida presenta
caracteristicas de edad, estado nutritivo y condi-

Enelcoprocultivose ais-
|6 Shigella flexneri.

Eltratamiento inicial se
efectud con hidratacién
parenteral a pérdidas in-
sensibles, ceftriaxone, anti-
acidos, antiH,, lavados gas-
tricos con agua helada, vi-
tamina K, neomicina y lac-
tulosa.

Se efectud plasmafére-
sis y transfusion con sedi- |
mento globular y plaque-
tasentresocasiones. A par-
tir del quinto dia comenzo | =
arecuperarse normalizan- §
do recuento de plaguetas,
urea, creatinina y t. de
Quick.

£
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AW (oS AN WA T IS\ IIVE Forocraria 1: Glomérulo en el que se destaca incremento matricial, dilatacion
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e I IEIE IS -R-1s0l engrosamiento segmentario de paredes capilares. Metenamina de plata. 100x.

tesdel alta se efectud pun-

cion biopsia renal obte-
niéndose fragmento corti- |
comedular con 12 glomé- |
rulos por corte.

Los glomérulos mostra-
rondilatacion capilaracom- |
pafiada en sectores por |
engrosamiento de paredes
capilares. Se vio también §
hipercelularidad mesangial, |
incremento matricial y oca-
sionales restos de aspecto |
fibroso intraluminales capi-
lares; tabulos corticome-
dulares con marcada desca-
macion celular; intersticioy
vasossin alteracionesllama-
tivas (Fotografias 1y 2).

Diagnoéstico: compati-
ble con lesiones de SUH en
regresion.

o il

Forocraria 2: Glomérulo a mayor aumento con iguales caracteristicas.que en la Fotografia
1. La luz capilar presenta acasional microtrombo fibroso (M), PAS. 200x.




ciones ambientales diferentes. El estudio de
anticuerpos anti-VT, y anti-VT, dio resultado ne-
gativo. No se investigaron citotoxinas en materia
fecal. El coprocultivo evidencid Shigella flexneri.

Laclinica de la paciente, los estudios realizados
y la histopatologia de la biopsia renal hacen diag-
néstico de SUH asociado a disenteria por Shigella
flexneri, 1o cual no ha sido referido hasta la fecha
en nuestro pafs.

En América Central y en la India se observaron
numerosos casos de SUH en shigellosis'>131415, Es-
tos presentan caracteristicas como estado nutriti-
vo deficiente, malas condiciones ambientales, afec-
taciéon a nifos de diversas edades y gravedad del
cuadro clinico.

La PTT no seria realmente un diagndstico dife-
rencial si se acepta que es la maxima expresion
sintomatica del SUH y ocurre cuando se dan lesio-
nes extrarrenales'®', Posiblemente en la enferma
presentada no hayan ocurrido este tipo de lesio-
nes dada la recuperacién total de la misma.

Las alteraciones histopatologicasen el rindn de
los pacientes con SUH presentan un patron bien
conocido, que consiste fundamentalmente endafio
endotelial y microangiopatia trombdtica de varia-
daintensidad ensus etapas agudas. Posteriormen-
te dichas lesiones pueden seguir dos caminos evo-
lutivos:

1) La progresién hacia la necrosis de las estruc-
turas o la acentuacién del dano glomerular y
finalmente la glomeruloesclerosis.
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2) La regresidn de las alteraciones a través de
cambios, con la incorporacion de elementos ho-
mogéneos (fibrina) a la pared vascular y capilar,
desaparicion de la microangiopatia y normaliza-
cion de la mayor parte de los caracteres glomeru-
lares y renales en general.

En el inicio no es posible, con métodos histo-
patolbgicos, definir cual de estos caminos seguira
un paciente en particular.

Ala paciente presentada, por las caracteristicas
del dafio glomerular y la normalidad del resto de
las estructuras, debemos considerarla incluida en
el sequndo grupo mencionado.

Si bien el SUH secundario a shigellosis suele ser
de mayor gravedad, ello ha sido referido cuando
el agente causal es la Shigella disenteriae tipo /.

La Shigella flexnerialigual que lasonneise han
referido como desencadenantes del SUH pero en
estos casos la produccion de toxina es menor'®" o
gue permite una mayor recuperacion del cuadro
agudo.

La medicacién con trimetroprima/sulfameto-
xazol puede haber facilitado la produccién del
sindrome al aumentar la liberacién de toxinas,
como ha sido referido.?®
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PEDIATRIA DEL PASADO

En 1835 J. Marion Sims se pregunté cémo tratar un nifio con chélera infantum

Las mayores limitaciones en la metodologia de la educacién médica americana al
comenzar el siglo XIX, fueron los déficit en la practica clinica y en los estudios de
laboratorio para llevar a cabo exdmenes auxiliares.

J. Marion Sims (1803-1883), probablemente uno de los mds eminentes ginecélogos y
cirujanos de su época, describid en “The Story of my life”, publicado en el ano 1884 por
Appleton en Nueva York, sus vivencias como recién graduado acerca del sufrimiento de un
nifio afectado de gastroenteritis, llamado entonces Chélera Infantum.

Decia Sims: “Examiné al nifio minuciosamente, de la cabeza a los pies. Observé sus encias
ycomosiemprellevaba conmigo una lancetay tenia predisposicion a la cirugia, tan pronto como
vi una protuberancia, tomé rdpidamente mi lanceta y la corté por debajo del diente. Esto fue
bueno, en tanto que la protuberancia desaparecié. Pero cuando me disponie o formular una
receta, no tenic idea sobre lo que aquejaba al nifio o qué hacer por él, como si nunca hubiese
estudiado medicina. Estaba totalmente confundido sobre lo que debia hacer.

“Fui muy apurado a mi consultorio y tomé uno de mis siete volimenes de Eberle, que
constituian mi biblioteca y encontré el tratado sobre «Enfermedades de Nifios».
Aceleradamente tomé nota, ubiqué rdpidamente el tema «Chdlera Infantums, lo lei varias
veces y al final mds cuidadosamente.

“No supe qué mads recetarle al nifio enfermo a pesar de todo lo que habia leido. No tenia
a nadie mds para consultar, sélo Eberle... que al comienzo de su articulo... indicaba una
prescripeion... entonces la preparé tan pronto como pude hacerla y se la administré,
Observé que como la medicina no daba resultado era necesario hacerle un cambio... tomé
nuevamente a Eberle, lel un nuevo capitulo y le di al nifio una nueva receta. Desorientado
fui cambiando y recetando varias veces al dia...”

Cuando Sims regresé, el nifio habia muerto ¥ él con muchisimo dolor acompafié a los
padres y los ayudé en la elaboracién del duelo.

T.F.P.
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Colitis ulcerosa en la infancia.
Abordaje psicoanalitico
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ESUMERN

Este trabajo presenta aspectos del abordaje psicoanalitico
de una colitis ulcerosa infantil, enfermedad cuya etiologia es
adjudicada a factores infecciosos, inmunologicos, genéticosy
psicod namicos.

Entoda patologia psicosomatica existe una policausalidad
fundada en factores constitucionales predisponentes, fallas
en el maternaje y circunstancias traumaticas desencadenantes.
Fundamentalmente, los conflictos carecen de la posibilidad de
una elaboracion mental y hallan su expresion en la forma de
la patologia organica.

Serelata el caso de una paciente de 7 anos, y através de la
sintesis de algunas sesiones se busca trasmitir sus fantasias y
vivencias respecto del interior de su cuerpo expresada en sus
juegos, dibujos y verbalizaciones.

Debido a la dificultad que presentan estos pacientes, es
imprescindible abordarlos a través de un equipo interdiscipli-
nario.

Palabras claves: psicosomatica, disociacién mente-cuerpo,
sobreadaptacion, interdisciplinario, prevencion.
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SUMMARY

The purpose of this report is to show some aspects of the
psychoanalytic approach regarding infantile ulcerous colitis.
The etiology of such illness is related to infectious, immuno-
logical, genetic and psychodinamic factors. In every psychoso-
matic pathology there exist several causes that are originated
in constitutional predisposing factors, failuresinthe maternal
function, and other traumatic circumstances that let it break
out.

The main aspect is that conflicts lack the possibility of
being mentally elaborated and are expressed through organic
pathologies.

A case involving a seven-years-old-patient is described
below. Through the summary of some psychoanalyticsessions,
it will be possible to learn her phantasies and experiences
regarding the inside of her body, as she expressed herself
through games, drawings and spoken words.

Given the difficulties connected with this kind of patients,
it becomes imperative to reach them by means of an interdis-
ciplinary team.

Key words: psychosomatic, mind-body dissociation,
overadaptation, interdisciplinary, prevention.

INTRODUCCION

La clinica psicosomatica del nifio presenta una
diversidad escalonada de patologias que van des-
de alteraciones funcionales, lesiones de distinta
gravedad en alglin érgano, hasta enfermedades
amenazantes con riesgo de muerte. Se trata en-
tonces de pensar por qué ciertos conflictos care-
cen de la posibilidad de elaboraciéon mental y se
expresan en cambio bajo la forma de patologias
organicas.

Es necesario diferenciar la psiconeurosis donde
el sintoma corporal constituye una formacién de
compromiso, de lo psicosomatico, donde laimplica-
ciéncorporal notiene unacomprensiénsimbdlica.

La colitis ulcerosa es una enfermedad intestinal
inflamatoria que se caracteriza por una diarrea
mucosanguinolenta, con ulceraciones delamucosa
del intestino grueso. Suele iniciarse al final de la
nifiez o en la adolescencia, si bien puede presen-
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tarse en nifios mas pequefios,

La diarrea, sintoma comun en la infancia, con-
tribuye a veces a que el diagnéstico de colitis
ulcerosa no se realice en una etapa inicial. Recién
puede pensarse cuando se produce un rebrote
tipico delaenfermedad con deposiciones mucosas
sanguinolentas, doloresabdominales, anemia, etc.
La lesion es anatomo-patoldégica.

Su etiologia es desconocida, pero se la adjudica
a factores infecciosos, inmunoldgicos, psicologi-
cos, en pacientes genéticamente predispuestos.

Los pacientes psicosomaticos presentan una
conducta sobreadaptada. Predomina en ellos el
ajuste a la realidad externa y la desconexién con
los mensajes que provienen de su mundo interno,
tanto emocional como corporal. El sintoma alude
a una temprana disociacion mente-cuerpo e in-
tenta recuperar dicha unidad a través del sufri-
miento corporal.' La respuesta somatica denuncia
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la postergacion a la que el cuerpo y las emociones
han sido sometidos. La patologia de la madre
juega un rol importante en la crianza. Presenta
ciertas dificultades para desarrollar funciones re-
ceptivas y empaticas hacia las primeras sensacio-
nes del bebé, quien es obligado prematuramente
a focalizar su atencién en el estado emocional
materno. Los padres coartan la manifestacion de
los impulsos hostiles, que son reprimidos y buscan
su descarga a través de su descarga somética.?

En el transcurso del proceso terapéutico el
psicologo debe ser capaz de permitir el despliegue
de estas emociones con su total virulencia. Dejarse
embeber por ese dolor psiquico permitiendo que
se haga evidente. Esto es posible cuando el espacio
terapéutico se constituye en un lugar de profunda
confianza, dado que el terapeuta es una presencia
que lo ayudara a reeditar en la transferencia sus
avatares histoéricos.?

HISTORIA CLINICA

Se presentan los datos de una nina derivada
por el pediatra cuando tenia 7 afios a raiz de un
diagnéstico de colitis ulcerosa. La nifa es hija de
padres separados y con una hermana menor. La
separacion de sus padres se produjo cuando ella
tenia 3 aflos. Su nacimiento fue muy deseado y
esperado por su padre y seguin la madre distancié
a la pareja. Teniendo la paciente 2 afios la madre
afrontdé un embarazo ectépico, a raiz del cual
queddé muy deprimida. Un afio después nace la
hermana. Durante su Gltimo embarazo el padre
formé una pareja extramatrimonial que precipito
su separacion.

Antecedentes clinicos

Fue alimentada a pecho. A los 2 meses de edad
comenzd con alimentacién mixta (pecho y ma-
madera) debido a |la falta de progresién en el peso.
A partir de ese momento se constataron diarreas
que continuaron a pesar de darle diferentes tipos
de leche. Aparecieron luego anginas y bronquitis
a repeticion y a los 2 afios eczemas y deposiciones
consangre. La paciente tenia como antecedentes
el haber pasado por varios consultorios pediatri-
cos. La dificultad para arribar a un diagnéstico
hizo que esta nifa fuera sometida a distintos tipos
de estudios, algunos de ellos cruentos.

En el momento de la consulta psicologica la
paciente presentaba ademdas otros sintomas:
enuresis, masturbacién compulsiva, eczemaen cara
y codos y alopecia.

Enlahistoria clinica la describian comotranqui-
la, reservada, sufrida, inteligente y sensible a la
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agresion. La segunda esposa del padre decia que
la paciente "es colaboradora y tiene dificultades
con los companeros del colegio, resultandole difi-
cil ubicarse”. La madre, en cambio decia que “es
muy querida por los compafieros” y que “sabe
como enfrentar las dificultades”.

Su apariencia era de fragilidad y de aburri-
miento. Se esforzaba por ser la mejor y podia
renunciar a cualquier cosa con tal de parecerlo.
Cualquier opinién la influia y abandonaba sus obje-
tivos rapidamente considerandolos irrelevantes. Pa-
saba frente al televisor muchas horas diarias.

Su padre padece colon irritable, es eczematoso
y asmatico. El era quien controlaba la enfermedad
de su hija, administraba los medicamentos, se
ocupaba de sus estudios y de las consultas a los
pediatras. Mantenia en ese momento unarelacion
con su hija que en gran medida pasaba por la
enfermedad. Cuando relataba la historia de la
niNa no parecia que se tratara de una persona
integra, sino mas bien de un cuerpo enajenado en
sus sintomas. El relato de la madre durante el
diagnéstico era contradictorio, confuso e inconsis-
tente. A medida que transcurria el proceso tera-
péutico y la paciente iba alividandose de sus sinto-
mas, la patologia mental de la madre se agravaba
lo cual motivoé su internacién. Como consecuencia
de esto las hijas fueron a vivir con el padre.

Impresion diagnodstica

La paciente presentaba serias inhibiciones.
Necesitaba permanentemente la presencia de sus
padres para aliviar sus miedos. A través del mate-
rial diagnostico se evidencio su falta de palabrasy
de deseos, asi como también tristeza y ansiedades
ligadas a la muerte. Por medio de sus dibujos que
representaban su espacialidad corporal, esceni-
ficaba su patologia psicosomatica.

El proceso analitico puso de manifiesto su per-
sonalidad fobica y depresiva. Era evidente la exis-
tencia de un vinculo muy fuerte con la madre. Su
inhibicion para jugary hablar fue disminuyendo a
medida que transcurria el tratamiento. Comenzd
a elaborar la diferenciacién con su madre, trans-
formandose en alguien mas independiente y de
ese modo empezd a expresar sus preocupaciones.
Al jugar se preguntaba cémo estaria hecha por
dentro: “Acaso tenia que ser de metal como un
robot y no bafnarme para no oxidarme”. Paralela-
mente a este proceso de discriminacién en la nifia,
el discurso materno se fue haciendo mas confuso
y contradictorio. La nifa comenzé a venir sucia,
desabrigada cuando hacia frio, abrigada cuando
hacia calor y, a menudo, se quedaba dormida en




sesién. Parecia demandar que la terapeuta actua-
ra magicamente y modificara sus condiciones de
vida, pero a la vez establecia una alianza y compli-
cidad con sumadre que era mantenidaocultaalos
ojos del padre.

La madre se fue psicotizando, se sentia obliga-
da por su ex-marido a traer a su hija a analisis y
desplazaba al tratamiento los efectos de esa rela-
cién conflictiva. La paciente anhelaba vivir con su
padre, a la parque en la madre aparecieron signos
de un futuro abandono de sus hijas.

La estructura familiar donde la nifia vivia atra-
vesabaunasituacion de altoriesgoy nadie eviden-
ciaba ninguna conciencia de la situacion de peli-
gro por la que la paciente pasaba. La terapeuta
decidié hablar con el padre para comunicarle que
si estas condiciones vitales de la nifia no eran
modificadas se suspenderia el tratamiento. El pa-
dre pasé a ocuparse personalmente de la salud
psiguica y organica de la paciente, de su medica-
ciony alimentacién. La terapeuta funciond en ese
momento como una referencia de la realidad. La
nifia empezo a entrever la posibilidad de perma-
necer mas tiempo con el padre. Finalmente el
agravamiento de la madre y su internacion, moti-
varon que las hijas pasaran a vivir con el padre
definitivamente.

Fragmento de una sesion de enero de 1985

Es una sesion previa a las vacaciones y cercana
a su noveno cumpleanos.

La paciente comenz6 a hablar de los maravillo-
sos regalos que recibiria de sus padres, negando lo
afirmado en otra oportunidad en la que comenté
que ése seria el dia mas doloroso de su vida, dado
gue pasaba de estar con su padre a las vacaciones
con su madre. Mientras hablaba até su canasta
diciendo que "de adentro saldrd una bomba que
explotara”; por eso dice que la atay espera que su
hilo no se rompa. La terapeuta le sefialé que
cuando ella se enoja con sus padres, siente que
explota a través de su diarrea. En ese momento la
nifia interrumpiod su juego y se dirigié al bano.

A partir de esta sesion se infieren una plurali-
dad de lineas de analisis. Se privilegio el tema de
las vacaciones y lo concerniente a su patologia,
debido a la urgencia y gravedad de la situacion.

Al atar la canasta esta simbolizando su cuerpo
y la necesidad de ser contenida. El hilo representa-
ria la necesidad que tiene de ser contenida para
evitar fragmentarse. Las vacaciones resignificarian
su situacién de desamparo y desproteccion. Irse
con la madre no constituiria una garantia y reapa-
recerian sus miedos neutralizados cuando se en-
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cuentra con su padre o con la terapeuta.

Su cumpleanos y las vacaciones son aconteci-
mientos que reactualizan su historia: no hay ma-
dre que proteja, se produce una brecha, un vacio,
y la paciente queda expuesta a la indefensién. Los
regalos “maravillosos y fantasticos” no cubren su
dolor ni alcanzan a llenar ese vacio, poreso apare-
cen las bombas. La angustia frente a la separacion
es evacuada inmediatamente, yéndose al bafo.

Sesion posterior

La paciente trajo figuritas perfumadas. Busco
provocar a la terapeuta burlandose de ella y ha-
ciéndose la ofendida. Dijo ademas: “No quiero
venir mas a tratamiento porque me aburro y pre-
fiero quedarme mirando televisién”.

La terapeuta la reubico en su enfermedad y en
la necesidad de trabajar los conflictos que produ-
cen su patologia. Esto no fue tolerado por la
paciente y se desarrollé una violenta reaccion en
cadena, donde la terapeuta fue acusada, insulta-
da, denigrada y amenazada de muerte.

Alli se develé el nudo del conflicto.

P: -"Callate, callate que te pego. Ahi viene la
bombay explota”. Grita—"No te muevas, no respi-
res, no mastiques, no abras la boca. Sos mala. Te
volviste mala porque nadie te queria. Quiero que
tevayasal infierno, que te mueras. Voy a sacar una
bomba”. En ese momento se rasca la cola.

La terapeuta establece una relacidon entre las
bombas, la caca, la cola y la diarrea.

P:—“Cuandoyoesté enmicasaalas5delatarde
—aca el discurso se tornd onirico—, la bomba va a
explotar. Yo soy invisible y voy a mirar como
explota. Voy a mirar como te moris”.

T:="jAy, que asustada que estoy!; qué podero-
sa te crees que sos. Me tocas y me matas”.

P:—"Le voy a contar a mi mama todo lo que vos
me dijiste, le voy a pedir a mi papa el revélver para
matarte y te voy a dar mi revolver a vos para que
robes un banco y la policia te lleve. Sos una mala,
una idiota. Callate. Ahora si que parecés que sos
mala, antes no, antes parecias como una santita.
Entonces cuidate mucho conmigo porque soy bra-
vay si me enojo no sabés lo que puede pasar”. Se
va rapido al bafio a hacer caca.

Interpretacion

Antesdeirsedevacacionesle pide asuterapeu-
ta que le devuelva la imagen de una nena entera
y con lindo olor. Esta sesidon es puramente
proyectiva. La paciente expresa sus sentimientos
de falta de amor, cuidado y consideraciéon. Los
reclamostransferencialesson reclamosalamadre.
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La desconsideracion de la que fue objeto es depo-
sitada en la terapeuta, quien al hacerse cargo sin
destruirse le permite dejar de ser la “santita” y
mostrarse como realmente se siente: mala, dife-
rente, con bombas adentro que estallan y la des-
pedazan. Esta fantasia da lugar a vivencias de
despedazamiento corporal, representadas en el
estallido de las bombas. Cada movimiento intesti-
nal en el pasaje de las heces, es vivido explo-
sivamente. La nifia se siente como una bomkbka de
tiempo, peligrosa para siy para su entorno.

COMENTARIOS

La paciente plasmaba con su colitis ulcerosa
una fantasia en la que lo anal jugaba en un dable
movimiento a la vez retentivo y expulsivo, con un
contenido que la enfermaba y denigraba.

Habia una falla en su Yo corporal. La zona del
cuerpo donde estaba localizada la angustia era el
lugar de las deposiciones.

Las vivencias de pérdida le despertaban una
profunda angustia, a la vez que un intenso odio
detras del cual estaba el miedo a la muerte.

La matriz constitutiva de un sujeto ocurre en los
primeros meses de vida. El reconocimientoyy la dife-
renciacion son aportados por un otro, una figura
parental que con la palabra y el contacto, integra.

En esta paciente hubo un déficit en este proce-
so pues carecio de un adecuado sostén materno
que le permitiera integrarse.

Debemosincluirademaselfactor predisponente
(padre con colon irritable, eczema y asma).

Pensamos que entoda patologia psicosomatica
hay una policausalidad fundadaen factores predis-
ponentes, fallas en el maternaje y causas desenca-
denantes.

En la nifa que presentamos, el equipo estaba
integrado por el pediatra, el gastroenterdlogoy la
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psicologa, que mantenian reuniones periddicas.

Estas reuniones constituian el lugar del inter-
cambio y el punto de articulacién de las distintas
intervenciones terapéuticas.

Cuando un nifio enfermase ponen de manifies-
to junto con los problemas propios de la enferme-
dad, su historia familiar, personal y el vinculo que
establece con los profesionales que lo asisten.

La fluidez en la comunicacién y el trabajo de
todo el equipo tratante posibilitaran:

1) Armar un plan terapéutico adecuado para
cada paciente.

2) Regular el momento propicio para realizar
estudios complementarios y/o nuevas prescripcio-
nes.

3) Contribuir a integrar los distintos aspectos
de si mismo que el paciente disocia entre los
profesionales.

Eltrabajo interdisciplinario permite establecer
el “sostén elaborativo” de la enfermedad, previ-
niendo situaciones de riesgo para el paciente, que
afectan también al equipo tratante.

Este trabajo demuestra la importancia de rea-
lizar un diagnéstico temprano, para un abordaje
terapéutico precoz de esta patologia.

Enlasenfermedades psicosomaticas en general
y mas aun en el caso de esta grave enfermedad, el
pediatra ocupa una posicion clave en el abordaje
psicosomatico del nifio y su familia bajo el triple
aspecto.

a) Deteccion de la enfermedad.

b) Tratamiento.

¢) Momento oportuno para la orientacién ha-
cia otro especialista.

Su "accion psicologica” se ejerce en cada paso
de su practica cotidiana.

Su eficacia no es solo terapéutica sino también
preventiva.® |
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Medicina, familia y pediatria

Dr. JORGE A. MERA

En una serie de articulos que publicd hace
algunos anos en La Nacidn, Carlos Moyano
Llerena rescataba —con justa causa y excelente
prosa- antiguas virtudes de la vida en sociedad
que el paso del tiempo parecia haber anulado o,
al menos, deteriorado sensiblemente. Asi, sefia-
laba que muchas de las mas agradables cosas de
la vida son gratis: el placer de la amistad, la
sonrisa de un nifo, el canto de los pajaros, y que
todo lo habia contaminado la loca vida de las
ciudades. Se hacia —se hace— poco menos que
imposible no coincidir con esos pensamientos de
Moyano Llerena. En cambio, no era tan sencillo
aceptar que muchos de los males de esa febril
vida urbana se solucionaban (sobresimplifico su
propuesta para enfatizar el punto, y quizas el
autor me lo reproche con razén) retornando ala
vida comarcal de, por ejemplo, Santiago del
Estero.

De un modo semejante, distintos autores han
enumerado minuciosamente las muchas criticas
que una medicinadespersonalizaday superespe-
cializada ha merecido y merece por parte de
médicos, politicos y filosofos.

El recuerdo de la modalidad de ejercicio mé-
dico de principios de siglo —no la nostalgia, sino
el convencimiento racional sobre las ventajas de
una solida relacién entre el médico y sus pacien-
tes— produce un reclamo social, dentro y fuera
del sistema de salud, por el retorno a una medi-
cina familiar.

Hasta ahi, nuevamente, es dificil discrepar. La
cuestion comienza cuando se trata de precisar el
rumbo, el “Santiago del Estero” de este planteo.

La busqueda de una
medicina antigua renovada

¢ Qué coordenadas nos permiten circunscribir
la busqueda? Por de pronto, Fleming, la penici-
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lina y la larga lista de hombres de ciencia y de
descubrimientos cientificos que siguieron (y si-
guen) transformaron muchos instrumentosy pro-
cedimientos de la practica médica de un modo
irreversible. Por otra parte, la vieja intuicion
sobre la influencia que los factores emocionales
tienen sobre la salud y la enfermedad es hoy un
concepto con bases empiricas consolidadas. Por
fin, nadie ignora que innumerables avances en
materia de salud provienen de acciones sobre
otros sectores de |la sociedad: economia, traba-
jo, educacién, etc., sobre los cuales poco influye
la medicina propiamente dicha. De alli también
derivan la nocion del derecho a la salud y los
regimenes de proteccién social, que incluyen el
seguro nacional de salud.

Asuvez, en el eje de las abscisas, se represen-
ta el gasto creciente que insumen los servicios de
salud, efecto combinado de la mayor compleji-
dad y el costo unitario de las prestaciones médi-
cas disponibles y de la mayor demanda de una
poblacion “con derecho” y "asegurada”.

Ambas solicitudes convergen en la necesidad
de reformular la atencion de la salud para que
sea menos onerosa, mas humanizada y cientifi-
camente fundada. No todas las iniciativas cum-
plen con todos los requisitos o, lo que termina
por ser lo mismo, se adaptan apropiadamente al
medio en el cual quieren aplicarse.

Hay quienes sostienen con argumentos
atendibles que el médico general o el médico de
familia son mejores alternativas que los pedia-
tras para la atencion regular de nifios y adoles-
centes. Entiendo que pueden discutirse ambas.

De hecho, el médico general supone un profe-
sional no diferenciado y, por tanto, capaz de en-
frentar con similar idoneidad problemas pediz-
tricos, clinicos, obstétricos y quirtrgicos de baja
complejidad. Nadie podria discutir validamente su
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notable eficacia para resolver la atencion de la
salud en lugares de poblacion dispersa o escasa.

Por cierto también, existen internistas con
capacidad y vocacién por considerar en el mejor
nivel “técnico” los problemas tributarios de una
medicina interna general, con énfasis en la aten-
ciéon ambulatoria de las enfermedades y, asimis-
mo, de los padecimientos cotidianos de salud.

No obstante, si el pediatra esta disponible
entre la poblacién, particularmente el pediatra
general que es producto de la formacién de la
moderna escuela pediatrica argentina, resulta
contraproducente preferir un recurso humano
de salud menos especifico.

No cabe duda de que existen multiples razones
“médicas” para abonar la idea del ingreso al siste-
ma de salud a través de un médico generalista. Sin
embargo, muchos de los argumentos con que se
sostiene la figura del "gatekeeper” provienen del
campo de las finanzas o de la contabilidad, por
cuanto, indudablemente, lossistemasresultan mas
baratos cuando el acceso a los especialistas y a las
practicas mas caras esta debidamente regulado. El
quid de la cuestién —facil de enunciar pero arduo
para dilucidar en los hechos- es distinguir unos
argumentos de otros.

La familia en la medicina

Una breve digresion surge de la denomina-
cion “meédico de familia”, que reconoce varias
acepciones.

Cuando equivale a médico general, o sea el
profesional que actla en un medio rural o al menos,
enunpuebloounaciudad alejadade centros univer-
sitarios, le caben las caracteristicas que distinguen a
todo médico general, segn vimos,

Cuando su actuacion se ubica en ciudades
medianas o grandes, o sea donde vive la inmen-
sa mayoria de nuestra poblacién, su figura de-
biera ser analizada con los criterios que -respec-
to de la atencién pediatrica— esbozamos mas
adelante.

Cuando, por ultimo, el calificativo "de fami-
lia” hace referencia a la consideracion que el
enclave familiar merece a la hora de enfrentar
los problemas de salud que presenta una perso-
na ¢ una comunidad, su uso resulta scbreabun-
dante, un verdadero pleonasmo, equivalente a
hablar de un pediatra “preventivo”: la buena
medicina exige tomar apropiadamente en cuen-
ta los factores familiares y sociales que rodean el
mantenimiento de la salud y el desarrollo de la
enfermedad. Aceptemos que el analisis etimo-
légico no siempre alcanza para entender el sen-
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tido de las palabras, ni tampoco para explicar su
utilizacion por las personas y las sociedades,
pero conviene siempre saber de qué se habla
para no confundirse por el brillo o la resonancia
de un vocablo.

El pediatra como médico general
de ninos y adolescentes

La Argentina presenta particulares condicio-
nes (su enorme grado de concentracién urbana,
conunamegalopolisyvarios grandes agregados
urbanos, su situacion socio-econdmico-cultural
y el desarrollo que han alcanzado la pediatria y
la formacion de pediatras) que plantean como
mejor alternativa para la organizacion del siste-
ma de salud que el cuidado integral de nifios y
adolescentes esté a cargo de pediatras.

En el mismo sentido, obra la peculiaridad de
la infancia y la adolescencia temprana como
etapas de crecimiento y desarrollo, insertas en
un medio familiar, que reclaman una atencién
de la salud integral y continua que nadie mejor
que el pediatra esta en condiciones de suminis-
trar.

Por tanto, puede afirmarse que —salvo cir-
cunstancias especiales que, sin duda, las hay—en
nuestro pais el pediatra debiera ser el médico
general de las primeras etapas de [a vida.

Sin embargo, para cumplir acabadamente
con esta afirmacién deben darse dos premisas.
La primera, del todo obvia, es que exista una
adecuadadisponibilidad de pediatras. Lasegun-
da es que, en la formacion de dichos pediatras,
se tenga como objetivo principal la preparacidn
de un profesional con idoneidad y disposicion
para responsabilizarse por la atencion primaria
{basica, general) delasalud de una poblacion de
nifios y adolescentes.

Esta modalidad de atencién supone para el
pediatra la asuncion del papel de puerta de
entrada, tutor y quia.

Puerta de entrada significa que constituye el
contacto inicial obligado con el sistema de salud
para la atencion de cada nifio o adolescente.
Para ello se requiere un doble reconocimiento:
que el paciente sepa quién es su médico y que el
pediatra conczca quiénes constituyen el grupo
humano a su cuidado. También requiere del pro-
fesional el ejercicio activo de su responsabilidad
porelestado desalud de las personas asucargo.

Tutor significa calificar a la salud como una
normalidad mas o menos inestable que requiere,
ademas de medidas correctoras circunstanciales,
vigilancia y ayuda constantes para que no se
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desvie de esa normalidad. El médico —particu-
larmente el pediatra— funciona aqui como un
tutor de la salud: brinda apoyo para su sostén y
senalala direccion de sumejor desarrollo. Porello,
la calidad de tutor enfatiza las acciones de fomen-
to y proteccion de la salud —-algunos prefieren
llamarlas de “produccion” de salud-y la preven-
cién de las enfermedades.

Guia supone para el pediatra orientar al nifio
y su familia en |a tarea de descifrar el complejo
mundo del sistema de salud y el manejo de los
multiples recursos diagnésticos y terapéuticos
de que se dispone en la actualidad. Como guia,
el pediatra actia como fuente de derivacién
hacia niveles mas especializados de atencion y
sirve como punto de retorno para el seguimien-
toy control ulterior de episodios de enfermedad
franca.

No obstante, debemos observar que se presen-
tan dos dificultades para instrumentar dicho crite-
rio en todo el pais. La primera depende del proce-
so formativo de los pediatras, sobre el cual se alzan
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criticas que sefialan una excesiva apetencia de los
residentes por los aspectos mas complejos y espe-
cializados de la pediatria, con detrimento de los
aspectos generales, lo cual seria correspondido
por sus instructores. La segunda se refiere a que,
de hecho, los pediatras en ejercicio van restrin-
giendo progresivamente su actividad a un seg-
mento de la pediatria, convirtiéndose técnica-
mente en “especialistas”, aun cuando no dejen de
ejercer como pediatras generales.

En resumen, el requerimiento que se nos plan-
tea es sintetizar los condicionantes de una nueva
configuracién de la medicinay la pediatriay de las
caracteristicas de nuestro pais, con la fundada
nostalgia por recuperar las “antiguas virtudes” de
la medicina de familia, que una incorporacién
acritica de los cambios cientificos y técnicos ha
afectado gravemente.

Si estas lineas son capaces de suscitar la duda
o una reflexion sobre el tema, habran consegui-
do con creces el objetivo para el que fueron
escritas. |
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IV Jornadas de Enfermeria
I1I Jornadas de Hepatologia
Jornadas de Endrocrinologia

Jornadas de Toxicologia
Simposio de Urologia

20 al 23 de junio de 1995
Paseo “La Plaza”, Corrientes 1660 ®* Buenos Aires, Argentina

Invitados extranjeros:
Dr. Enrique Freud (Israel) ¢ Dr. Victor Israele (EE.UU.) ® Dr. Carlos Lifschitz (EE.UU)
Dr. Victor Penchaszadeh (EE.UU.) ® Dr. Tomds Silber (EE.UU.)

Informes e Inscripeion: Asociacién Médica del Hospital de Ninos * Gallo 1330
(1425) Buenos Aires ® Argentina ® Tel.: 961-4609+ Fax (541) 962-3762/4609/2827
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Transporte neonatal

COMITE DE ESTUDIOS FETONEONATALES - CEFEN -
SUBCOMISION DE RECOMENDACIONES*

INTRODUCCION

Debido a que muchos centros hospitalarios
no cuentan con el equipamiento y personal en-
trenado paracuidar arecién nacidos criticamente
enfermos, se requiere el traslado de estos pa-
cientes aotros centros que ofrezcan unidadesde
cuidados intensivos neonatales para realizar el
tratamiento necesario.

Una adecuada organizacion, asignacién de
recursos, planificaciony entrenamiento del equi-
po de transporte disminuira la morbimortalidad
asociada al transporte neonatal.

OBIJETIVO

Referir a un RN, en las mejores condiciones, a
una unidad de cuidados intensivos que pueda
ofrecerle atencion adecuada para su enfermedad.

El transporte neonatal deberia formar parte
de un plan de regionalizaciéon del cuidado peri-
natal.

Cada &rea deberia categorizar a sus efectores
por niveles de atencién, designando con clari-
dad los centros de referencia.

Deberia crearse un ente coordinador respon-
sable del transporte para la regién.

Deberia promoverse la desighacion de un
neonatologo responsable del traslado intra y
extra hospitalario dentro del Servicio de Neona-
tologia de cada hospital.

Coordinacion general
El ente coordinador tendra la responsabili-
dad de:

*  Coordinadores: Dra. Stella Morales (Hospital Garrahan)
y Dr. Jorge Tavonaska (Hospital Fernandez). Elabora-
cion de la Recomendacién: Dres. Rodolfo della Croce
(Hospital de Nifios de La Plata), Horacio Garcia, Alejan-
dro Dinerstein (Maternidad Sarda) y Osvaldo Gluzman
{Hospital Argerich).

sommsmssssmesss. ARCH ARG PEDIATR / 1994 / VOL. 92: 380

a) Establecer unsistema confiable de comuni-
cacion con los efectores.

b) Evaluar a todos los centros para conocer su
nivel de adiestramiento y necesidades de equi-
pamiento.

¢) Promover un programa de educacién con-
tinua para la atencidn inicial, estabilizaciéon del
paciente y transporte de menor complejidad.

d) Transportar a los pacientes de mayor com-
plejidad teniendo la decision acerca de la priori-
dad, la eleccion del medio de transporte, equipo
y personal a utilizar.

Grados o niveles de anticipacién

Toda situacion que pueda generar un trans-
porte neonatal deberia ser anticipada.

a. Se propendera a una temprana derivacion
de la embarazada de alto riesgo a centros de
complejidad.

b. En casos en que la embarazada no pudiera
ser transportada, se atenderda al recién nacido
con personal del establecimiento, solicitando la
derivacion de acuerdo a la patologia posnatal.

METODOLOGIA
1. Toda solicitud de traslado debera ser ini-
ciada mediante comunicacién con el centro coor-

Participantes enladiscusion de laRecomendacion: Dres.:
Ana M. Anglada (Htal. Italiano), Cristina Bataglia y Teresa
Tarico (Clinica N. Sra. Buen Ayre), Nélida Corigliano (Htal.
Pifieiro), Diana Farina y Dante Nizo (Htal. Garrahan), Cristi-
na Bocaccio, Alejandro Dinerstein y Horacio Garcia (Mater-
nidad Sard&), Julio Falk (Htal. Durand), Osvaldo Gluzman
(Htal. Argerich), Luis Pedevilla (Maternidad de San lIsidro),
Noemi Petrucelli (Htal. Pirovano), Alicia Puertasy Norberto
Riesgo (Htal. Santojanni), Sandra Barata (Htal. Eva Perdn),
Carlos Moschetoni (Policlinico Bancario), Gabriela Ripani y
Gladys Saa (Htal. Fernandez), Regina Valverde (Sanatorio
Guemes). Invitada especialmente (en representacion de la
Direccion de Maternidad e Infancia) Dra. Celia Lomuto.
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dinador regional, el cual deberia comunicarse
con el hospital que potencialmente puede asis-
tir al recién nacido que se desea derivar.

2. Asegurada la disponibilidad de la unidad
requerida, se establecera una comunicacion di-
recta con el médico derivante y el médico recep-
tor. Esta comunicacién es esencial para:

a) establecer el grado de urgencia de la deri-
vacion,

b) dar instrucciones para la estabilizacion del
paciente,

¢} decidir el equipamiento y personal que
llevara a cabo el traslado de acuerdo con la
siguiente escala de complejidad:

Escaia de complejidad:

Grado 1: Paciente estable hemodinamicamen-
te. Sin dificultad respiratoria. Patologia qui-
rlrgicasinriesgoinminente de descompensa-
cion (mielomeningocele, ano imperforado,
etc.). Cardiopatia congénita aciandtica. Hiper-
bilirrubinemia. Prematurez o bajo peso sin
dificultad respiratoria.

Deberan ser trasladados por el hospital de-
rivante con los elementos descriptos para
ambulancias de baja complejidad.

Grado 2: Pacienteestable hemodinamicamente.

Dificultad respiratoria leve o moderadasintubo
endotraqueal. RN con convulsiones neonatales
gue ceden con medicacion. Patologia quirargi-
ca con riesgo de descompensacion.
Pueden ser trasladados por el hospital de-
rivante una vez compensadoy estabilizado el
paciente, en ambulancias de baja compleji-
dad pero con médico entrenado en RCP.

Grado 3: Paciente inestable hemodinamica-
mente. Dificultad respiratoria grave, que se
encuentre intubado o pueda requerir de esta
practica durante el transporte. Paciente en
asistenciarespiratoriamecanica. Cardiopatias
congénitas complejas. Patologia quirdrgica
grave oderesolucion urgente (herniadiafrag-
matica, atresia de coanas, gastrosquisis). Ente-
rocolitis grave o perforada. Disturbios meta-
bolicos graves.

Sindrome convulsivo.

Deberian ser trasladados por un servicio de
transporte terrestre o aéreo especializado en
cuidados intensivos neonatales, con médico
neonatdélogo y enfermera. Este debera consi-
derar la distancia y gravedad del paciente, el
cual deberéa ser estabilizado antes de ser tras-
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ladado, y el traslado deberia realizarlo el
centro receptor.

EQUIPAMIENTO
Ambulancia de baja complejidad

Vehiculo que posea:

a) Calefaccién y aire acondicionado en el
habitaculo de transporte.

b) Camilla con sistema de anclaje para la
incubadora.

¢) Tomasdeenergiade 12V con anclajes que
eviten el calentamiento por mal contacto.

d) Sistema de iluminacion.

e) Tubos de oxigeno y aire comprimido en
uso y reserva.

f) Incubadora de transporte con puertas de
acceso y perforaciones para tubuladuras.

g) Halode acrilico recortado o canulas nasales
con mangueras para mezclar adecuadamente el
oxigeno con aire comprimido segun requeri-
mientos y bolsa de reanimacion.

h) Maletin con medicacion de urgencia.

Ambulancia de alta complejidad

Debera constar de:

a) Habitaculodedimensionessuficientes para
efectuar maniobras de RCP con el operador co-
modamente ubicado y un ayudante, con lugares
prefijados para la fijacién o anclaje del instru-
mental.

b) Tubosde oxigenoy aire comprimido con la
correspondiente reserva y sistema de fijacion
para asegurar |os mismos, con manometros.

¢) Calefaccién y aire acondicionado.

d) Camillaplegabletipotijeraque permita tras-
ladar la totalidad del equipamiento sin suspender
la administracion de gases ni la monitorizacion,
con incubadora de transporte con perforaciones
para tubuladuras y puertas de acceso.

e) Aspirador de transporte.

f) Equipo de monitoreo basico: oximetro de
pulso. Equipo completo: oximetro de pulso, ten-
siometro oscilométrico, bomba infusora de je-
ringa, electrocardiégrafo.

g) Tubuladuras con Blender para la mezcla
de gases en halo. Halo de acrilico.

h) Respirador de transporte.

Maletin de emergencia con:

Instructivo paraladiluciény usode drogasen
RCP.

Laringoscopio de ramas rectas intercambia-
bles para neonatologia.

Tubos endotraqueales de distintas medidas




neonatales. Sondas nasogastricas. Agujas y je-
ringas.

Material de puncién venosa percutanea.

Sueros y medicacion para RCP. Anticonvul-
sivantes, sedantes y relajantes musculares.

Tela adhesiva, compresas estériles, papel de
aluminio, gorros y guantes.

Caja de cirugia menor. Mangueras de oxige-
no y frascos bitubulados. Material para drenaje
de neumotdrax.

Bolsa de reanimacion autoinflable con mané-
metro.

Pilas y lamparitas de repuesto para laringos-
copio.

Traslado aéreo
Helicéptero o aviones acondicionados para
vuelos sanitarios.
En estos casos, se requiere tener en cuenta los
efectos de altura sobre ciertas patelogias:
a) distension del tubo digestivo
b) aumento de la presion intracraneana
c) aumento de la presién intraocular
d) intensificacién de hemorragias y edemas
e) aumento de la hipoxia
f) vasodilatacion periférica en RN con shock
g) alterala perfusion desolucionesintravenosas
Es importante la coordinacion del arribo al
aeropuerto de destino con el equipo de traslado
terrestre,

RECURSOS HUMANOS

1. Alta complejidad: médico neonatdlogo
adiestrado y enfermera.

2. Baja complejidad: médico neonatélogo o
pediatra adiestrado o médico generalista o agen-
te sanitario.

Promover educacién continua al Equipo de
Salud (choferes), a médicos generalistas y agen-
tes sanitarios.

RECOMENDACIONES FINALES
Preparativos
Identificacion del paciente.
Copia de historia clinica.
Permisos firmados (autorizacion para el
traslado y eventual cirugia).
Rx y datos de laboratorio.
Tubos secos con sangre materna.
Cultivo vaginal (si consta en HC obstétrica).
Placenta.
Antes de partir conocer: hematécrito, tempe-
ratura del RN, destrostix, aporte hidrico y flujo
de glucosa, controlando la velocidad del goteo
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para evitar accidentes durante eltraslado (hipo-
termia, hipoglucemia, hiperglucemia, etc.). Esta-
bilizar al paciente.

CONSIDERACIONES GENERALES

1) Monitorizacion cardiaca y/u oximetria de pul-
so para todos los RN de complejidad 2y 3;

2) asegurar permeabilidad de la via aérea pre-
via al transporte;

3) disponer continuamente de oxigeno;

4) asegurar el acceso endovenoso;

5) sujetar correctamente al paciente;

6) evaluar la necesidad de sondas naso-orogas-
tricas (riesgo de emesis-aspiracién) y la colo-
cacion de sonda vesical para monitorizar la
diuresis {(en su defecto: colectores).

CONSIDERACIONES ESPECIALES

Prematurez-bajo peso:

En estos pacientes es de vital importancia el
control térmico, el flujo de glucosa, 1a oxigena-
cidn y el aporte hidrico.

Atresia de esdfago:

Colocarsondadereplogeenel cabo proximal,
con aspiraciéon continua, teniendo al paciente
en plano inclinado (45°) con la cabeza hacia
arriba. Evitar la patologia aspirativa.

Onfalocele-gastrosquisis:

Cobertura estéril con gasa vaselinada y polie-
tileno, evitando el acodamiento de visceras.
Hidratacion adecuada. SNG descompresiva.

Obstruccion intestinal:

Utilizar SNG aspirando intermitentemente,
cabezaelevada, reponer pérdidas concurrentes,
evitar la canalizacion umbilical.

Mielomeningocele:

Decubito prono, cubrirel defecto con apdsito
estéril, evitando el contacto con heces y orina.

Hernia diafragmatica:

SNG gruesa, aspiracién horaria, intubacién
endotraqueal, sedacién. Nunca ventilar con bol-
sa y mascara (dilatacién de ansas intestinales
que comprimirian el pulmén). Corregir la acido-
sis metabolica.

Reiteramaos: tecordar la morbilidad propia
deltrasladoy prevenirquemaduras, hipotermia,
infecciones, sobrehidratacion y alteraciones de
la glucemia.

ALGUNOS NO
DEL TRANSPORTE NEONATAL

1. Nosalirsin pedido de derivacion, ubicacién
y destino.

2. No salir sin autorizacién firmada por los
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padres para el traslado y probable practica qui-
rurgica, informandoles caracteristicas y ubica-
cion del centro al que seré trasladado su bebé.

3. No realizar el traslado hasta estabilizar y
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Hotel Marriot Plaza, Buenos Aures
6y 7 de octubre de 199

Informes: SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA
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Reglamento de publicaciones

Archivos Argentinos de Pediatria publicz trabajos de Medicina
Infantil, clinicas o experimentales, destinados a todos los niveles de lectores
pediatricos. Los articulos deberan ser inéditos, pudiendo haberse publicado
tan s6lo como resimenes,

Los trabajos deben presentarse escritos a maguina en hojas tamano
oficio, a doble espacio, dejando margenes superior e inferior de 3 ¢ms. y
laterales de 2 cms. Deben enviarse un original y 2 copias acompanados de una
carta donde uno de los autores asume encargarse de la comunicacion y
aprabacion de las modificaciones que puedan requerirse.

. Trabajos originales: Cada componente del Informe debera
presentarse en pagina aparte y manteniendo el siguiente orden:

1) Portada: incluira ¢l titulo del trabajo, nombre(s) y apellidos del
autor(es) en orden carrelativo y con un asterisco que permita individualizar al
pie la Institucion donde se ha efectuado el trabajo y la direccion del autor
principal o de aquél a quien debera dirigirse la correspondencia

2) Resimenes: en espafol e inglés acompanaran &l trabajo por
separaday no deberan exceder las 250 palabras. Recordando que la brevedad
sigue siendo una caracteristica se ordenard con sus correspondientes
encabezados de la siguiente forma: a) Introduccién con su/sus objetivos; b)
Material y Métodos; ¢) Resultados; d) Conclusiones.

Al pie de cada resumen deberan figurar las palabras clave, 5 como
méxima. Can el resumen en inglés incluir también el titulo del trabajo y las
palabras claves traducidas.

3) Desarrollodelinforme: nodeberaexcederde 10 hojas, numeradas,
escritas con procesador de texto a doble espacio y respetando el siguiente
formato:

a) Introduccidn: en ésta no debera faltar el plantec del problema
de la investigacion mencionando con citas bibliograficas al conocimiento
acerca de éste y el/las Objetivos correspondientes.

b) Poblacion: Elinvestigador tendré que dejar establecido cudles
fueron los Criterios de Inclusidn, Exclusion y Eliminacion empleados para el
ingreso de pacientes al estudio. En caso de haber utilizado procesos de
aleatorizacion, se debera senalar la técnica.

¢) Material y Métodos: Constara de una descripcion minuciosa
de las: variables estudiadas, materiales empleados y las técnicas usadas para
la medicién de las variables.

Analisis Estadistico: Describird las pruebas estadisticas
empleadas, con suficiente detalle coma para poder ser verificado por otros
investigadores. El valor de la prueba de significacion, tendra que ser exacto,
para que los lectores puedan compararlos con otros niveles de p. En lugar de
p < 0.050, p=0.039.

Proporcione el nombre del programa estadistico empleado para el
procesamiento de los datos.

d) Resultados: El contenido de este apartado sera el conjunto de
datas conexos con los objetivos v fundamentados por el andlisis estadistico.

Tablas, graficos y fotografias: La presentacion de los datos
en éstos, no debera ser la repeticion de lo redactado en el texto. Las tablas se
ordenarédn con nimerc arabigos. El titulo de las mismas deberd expresar: gué,
coma, en quién/es. Idem pie de Graficos. Irén numerados correlativamente y
se realizaran en hojas por separado.

Los nimeros, simbalos y siglas seran claros y concisos. Con las fotografias
correspondientes a pacientes se tomaran las medidas necesarias a fin de que
no puedan ser identificados. Las de observaciones microscdpicas llevardn el
namero de la ampliacion efectuada. Si se utilizaran de otros autores,
publicados o no, debera adjuntarse el permiso de reproduccion
correspondiente. Las leyendas o texto se escribiran en hoja separada, con la
numeracion carrelativa. Se aceptara un maximo de 7 tablas y graficos y 3
fotos.

e) Conclusiones: Enunciados breves que responderan alproblema
planteado y basado en los datos abtenidos.

f) Discusidn y Comentarios: Sera reservado para expresar
especulaciones y formular nuevas hipatesis, surgidas de la investigacion. No
repita con pormenores los datos presentados en la seccidn Resultados. Podra
incluir recomendaciones.

4) Agradecimientos: cuando se lo considere necesario y en relacion
a personas o instituciones, debera guardar un estilo sobrio y se colocara en
hoja aparte.

5) Biblioarafia: deberd contener Unicamente las citas del texto e irén
numeradas correlativamente de acuerdo con su orden de aparicion en aquél,
Figuraran primero los apellidos, seguidos de una coma, y luggo las iniciales de
los nombres de los autores, con puntos, separados uno de otros por puntoy
coma. Si son mas de seis, indicar los tres primeres y agregar "et al”; la lista
de autores finalizard con un punto (). A continuacién se escribird el titule
completo del trabajo separadc por un punto (.) del nombre abreviado segun
el Index Medicus de |a Revista en &l que se encuentra dﬁt}hcado del trabzjo
y ano de aparicién de aquélla, sequido por punto y coma (). Volumen en
numeros arabigos sequido por dos puntos () y nimero de pagina inicial y final,
separados por un guion (-). Tratandose de libros la secuencia sera: Apellido
e inicial (es) de los nombres de los autores (no utilizar puntos en las abre-
viaturasy separar uno del atro por coma). Titulo del libro, punto (.} Afic de la
publicacion, dos puntos (); Ndmero de Volumen (si hay mas de uno) pre-
cedido de la abreviatura "vol”, dos puntos (:); NOmero de las paginas inicial
y final separadas por un quion, si la cita se refiere en forma particular a una
seccion o capitulo del libro. Cuande la cita sea una “comunicacion personal”
debe colocarse entre paréntesis en el texto y no se incluird en la biblicgrafia.

6) Abreviaturas o siglas: se permitiran Unicamente las aceptadas
universalmente y se indicaran entre paréntesis, cuando aparezcz por primera
vez la palabra que se empleara en farma abreviada, Su nimera no seré
superior a diez,

Il. Trabajos de actualizacion: estaran ordenados de la misma
forma que la mencionada para los trabajos originales, introduciendo alguna
modificacion en lo referente al “texto”, donde se mantendré no obstante, |z
introduccion y discusion. El texto tendra una extension maxima de 10 paginas
y la bibliografia debera ser lo mas completa seqin las necesidades de cada
tema.

1ll. Comunicaciones breves: tendran una extension maxima de 3
hojas de texto escritas a maquina a doble espacio, con 4 ilustraciones (1ablas,
gréficos o fotografias). Los resumenes (castellano e inglés) no deberan
exceder las 50 palabras cada uno. La bibliografia no tendra un nimero mayor
de 10 citas. El texto debe prepararse can una breve introduccion, presentacion
de lo observado y discusion o comentario,

1V. Cartas del editor: estaran referidas a los articulos publicados o
cualguier otro tépico de interés, incluyendo sugerencias y criticas. Deben
prepararse de la misma forma gue los trabajos, procurande que ne tengan
una extension mayor de 2 hojas escritas @ maquina a dobe espacio. Es
necesario que tengan un titulo y debe enviarse un duplicade. Pueden incluirse
hasta un maximo de 5 citas bibliograficas.

Todas las restantes secciones (articulos especiales, educacion continua,
pediatria sanitaria y social, pediatria préctica, pregunte a los expertos, etc)
tendran la extension que la Direccidn establecerd en cada caso. Los autores
interesados en la impresion de separatas, deberan anunciarlo a remitir sus
trabajos especificando la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a
cargo del solicitante, comunicandosele por nota de la Direccion.

La Direccion de Publicaciones se reserva el derecho de no publicar
trabajos que no se ajusten estrictamente al Reglamento sefialada o que no
posean &l nivel de calidad minimo exigible acorde con la jerarquia de la
Publicacion. En estos casos, le seran devueltos al autor con las respectivas
observacionesy recomendaciones. Asimismo en los casos en que, por razones
de diagramacion o espacio, lo estime conveniente, los articulos podran ser
publicados en forma de resimenes, previa autorizacion de los autores.

La responsabilidad por el contenide, afirmaciones y autoria de los
trabzjos corresponde exclusivamente & los autores. La Revista no se
responsabiliza tampoco por la pérdida del material enviado. No se devuelven
los originales una vez publicados.

Los trabajos, comentarios v cartas deben dirigirse al Secretario de
Publicaciones y Biblioteca de la Sociedad Argentina de Pediatria, Coronel
Diaz 1971, (1425) Buenos Aires, Argentina.

Recomendamos la lectura del Reglamento de Publicaciones debido a que se han introducide modificaciones.



