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Editorial

El Programa Nacional de
Actualizacion Pediatrica -PRONAP-
cumple un ciclo

urante el periodo 1990-1993 en que se
D concibié, definid, planificd y, finalmen-

te, se implementd el Programa Nacional
de Actualizacidon Pediatrica (PRONAP), pensaba-
mos que, siendo una experiencia inédita en la
Pediatria Argentina, debiamos mantener el mis-
mo modelo general sin modificaciones sustan-
ciales, durante un periodo de tres afios. En este
periodo se podian cubrir dareasimportantesdela
pediatria y, adicionalmente, hacer una evalua-
cién adecuada. Este plan se ha cumplido y es
hora de hacer un balance.

La Tabla muestra algunas cifras basicas de la
respuesta de los Pediatras al PRONAP.

Afio | Inscriptos Origen Rindieron |Aprobados
Cap. | Gr.BA | Pcias. examen
N % % Y% N % %

1993 | 3353 19,5 330 47,5 | 2778 82,8| 99,4
1994 | 3386 249 347 40,4 | 2641 80,0 991
1995 | 3552 348 353 LY — — —

Se observa que el numero total de inscriptos
no solamente se ha mantenido, sino que mues-
tra una tendencia creciente. Cabe mencionar
que el nimero de participantesrepresentaapro-
ximadamente el 36% de todos los Pediatras del
pais. La fraccién de pediatras de la Capital se ha
incrementado, a expensas de la participacién de
Pediatras de las provincias, que muestra una
tendencia decreciente pero sigue siendo alta-
mente significativa. Estas tendencias merecen
un analisis mas profundo, que escapa a los obje-
tivos de este Editorial.

El porcentaje de Pediatras que rindio examen
es muy alto, asi como el de aprobados.

una respuesta a nuestras necesidades do-

centes, que el interés por aprender perma-
nece en nosotros, que este interés se mantiene a
lo largo del tiempo y que estamos dispuestos a
someternos a evaluaciones periddicas, a che-
guear nuestros conocimientos. En resumen, que
la Pediatria Nacional estéa viva. El PRONAP no es
la Unica evidencia de esta vitalidad; ella puede
también percibirse en muchas de las actividades
que realiza nuestra Sociedad.

Las cifras muestran que el PRONAP ha dado

Sobre las bases de estos resultados y de los
que se derivan de analisis méas detallados, la
Comision Directiva ha dado instrucciones a la
Subcomision de Educacién Continua para iniciar
un nuevo ciclo del PRONAP de tres anos de du-
racion, con algunas modificaciones que signifi-
can un importante perfeccionamiento del Pro-
grama, pero conservando los mismos objetivos,
disefio general, premisas conceptuales y estruc-
tura.

i mas afectuoso reconocimiento a to-
dos los alumnos del PRONAP, que son
los que hacen posible su existencia, y al

grupo ejecutor, coordinado por la Dra. Maria
Luisa Ageitos.

Dr. Horacio Lejarraga
Presidente
Subcomision de Educacion Continua
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Evaluacion del desarrollo psicomotriz
en ninos de 0 a 24 meses

Dres. ENRIQUE F, BERMUDEZ y NORMA E. CARBAJAL*

RESUMEN

Introduccién. Se abordd la problemadtica del retardo
madurativo de causa ambiental. Se advirtié, con preocupa-
cién, la escasa poblaciéninfantil detectada con alteraciones
del desarrolio en los primeros periodos de la vida. Se plan-
tearon como objetivos determinar el estado del desarrollo
psicomotriz de los nifios que concurrian para control en
salud del Hospital del Ninos de San Justo; comparar estos
resultados con trabajos similares y aportar informacion y
propuestas para trabajar en este campo.

Material y métodos. Se utilizd la Escala de Evaluacion
del Desarrollo Psicomotriz de 0 a 24 meses creada en Chile.
Fueron evaluados 559 nifios elegidos al azar siguiendo
rigurosa metodologia.

Resultados. El 24,2% de los ninos de esta muestra pre-
sentaron alteraciones del desarrollo psicomotriz. El valor
promedio del coeficiente de desarrollo fue de 0,90 menos
que la media aritmética (1,00). Los porcentajes de riesgo y
retraso aumentaron significativamente cuando compara-
mos la misma muestra con baremos creados para nifios de
mayor nivel socioeconémico.

Comparadas nuestras cifras con las de otros autores, se
confirmaron los altos indices de riesgo y retraso en todas las
muestras.

Palabras claves: desarrollo, prevencion, riesgo, deteccion,
intervencion oportuna.

INTRODUCCION

La problematica del retardo o retraso en el
desarrollo madurativo psicomotriz de ninos que
no presentan alteraciones organicas definidas
ni antecedentes probables de dafo biolégico
nos deberia hacer reflexionar sobre las conse-
cuencias deletéreas que esto trae para ellos, su
familia y la sociedad."®

El tema cobra dimensiones considerables si
tenemos en cuenta que el control del desarrolio
en el nifio desde su nacimiento no se halla
sistematizado en la practica profesional.

Esta falta de sistematizacion en la evaluacion

* Hospital del Nifio de San Justo. Provincia de Buenos Aires.

SUMMARY

Introduction. We investigated the problem of maturity
delay due to environmental causes. We noticed the low
numbers of children with developmental problems detected
inthe first years of life. The objectives of this study were to
determine psychomotor development status of children
attending to health control offices in San Justo Children
Hospital and to compare these results with similar studies,
providing strategies and information to work in this field.

Material & methods. We used the Psychomotive Devel-
opment Evaluation Scale designed in Chile. 559 children,
aged 0 to 24 moths, were randomly selected and evaluated
with a strict methodology.

Results. 24,2% of this sample had a disorder of
psychomotive development. The average value of develop-
ment coefficient was 0,90, lower than the arythmetic mean
(1,0). Percentages of risk and delay were significantly in-
creased when we compared the same sample with scores
created for children of higher socioeconomic level. When
we compated our results with those reported by other
authors, we confirmed high risk and delay indexes in all
samples.

Key words: development, prevention, risk, detection, timely
intervention.
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del desarrollo hace que se tomen indicadores
imprecisos, que rara vez contemplan todas las
areas: esto puede llevar a una inadecuada inter-
pretaciéon de los resultados obtenidos. Por otra
parte, esbuenorecordarque el profesional de la
salud, especialmente médico, no recibe una for-
macién totalizadora. Una consecuencia de este
aprendizaje es el desmesurado interés que mues-
tran algunos por el hombre enfermo, especial-
mente en lo organico, en desmedro del sano.
Esto dificulta pensaren el hombre desde lasalud
y actuar en consecuencia.

Surge entonces nuestra preocupacion, al ob-
servar la escasa poblacion infantil detectada con
alteraciones del desarrollo en los primeros pe-
riodos, como la lactancia y primera infancia.
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Esta realidad serd mejor comprendida si con-
sideramos, como estd demostrado, que en las
etapas tempranas de la vida, especialmente los
primeros tres afios, se construye la personalidad
del nifio; también se basamenta el aprendizaje
con el desarrollo de lainteligencia, la utilizacién
del lenguaje como medio de comunicacién, la
socializacion, y la afectividad como marco im-
prescindible de este proceso.

Como profesionalesde lasalud que actuamos
en el campo de la Atencién Primaria, desde los
distintos niveles de prevencion, consideramos
necesario establecer diagnadsticos de situacién.

OBJETIVO

1) Determinar cudl es el estado del desarrollo
psicomotriz de los nifios concurrentes para con-
trol en salud.

2) Comparar los resultados obtenidos con
otros trabajos realizados en nuestro pais y en el
exterior con metodologia, instrumentos y bate-
rias de prueba similares.

Poblacion

La muestra se conformo con 559 nifios de 0 a
24 meses que concurrian espontaneamente al
consultorio externo del Hospital del Nifio de 5an
Justo para control en salud, desde el 1° de julio
de 1990 hasta el 30 de junio de 1992.

Criterios de inclusion: los que utilizamos para
la seleccion de los pacientes fueron los siguien-
tes:

Haber sido recién nacido a término (entre las
37 y 42 semanas de gestacion, determinada por
examen fisico); con peso adecuado para la edad
gestacional; Apgar entre 7 y 10 al primero y
quinto minutos y periodo neonatal normal, sin
complicaciones. Toda esta informacién fue ob-
tenidade acuerdo alo especificado en la historia
clinica pediatrica y/o neonatal.

No presentar signos ni sintomas de patologia
organica detectable por examen fisico en el
momento de la evaluacion.

Estar de buen &nimo y colaborador al mo-
mento de su evaluacion, conforme al criterio de
los examinadores.

Criterios de exclusion: la metodologia que
empleamos para la aleatorizacién consistio en
tomar, del total de la poblacién que concurria
los consultorios externos, a aquellos pacientes
gue consultaban para control en salud, descar-
tando a los que lo hacian por patologia. De
aquéllos, excluimos a los mayores de 2 afos,
Luego, se numerd correlativamente, por orden

GRS

de llegada. Para introducir el elemento de ca-
sualidad, escogimos al azar el N° 3 y selecciona-
mos, a partir de éste, los terceavos, 3 por dia, 2
veces por semana, durante 2 afios. De esta for-
ma, todos los pacientes tenian la misma oportu-
nidad de ser seleccionados, siendo el primer
numero, el 3, el que determinaba los que serian,
sucesivamente, componentes de la muestra.

Excluimos a aquellos ninos que lloraban o se
mostraban molestos, ya sea por hambre, suefio
o enfermedad; a los nacidos prematuros; a los
que presentaron cualquier tipo de patologia
neonatal o posnatal considerada de riesgo bio-
l&dgico probable para su desarrollo psicomotriz,
como enfermedades infecciosas que afecten el
SNC, traumatismo de craneo con una complica-
cion o mas, lesiones motoras o sensoriales con
riesgo comprobado, etc.; finalmente, se elimi-
naron de la muestra a los nifos evaluados cuyas
respuestas a las acciones propuestas no nos brin-
daban la seguridad necesaria para dar crédito a
sus respuestas.

MATERIAL Y METODOS
Instrumentos y medicidn

Se utiliz6 la Escala de Evaluacion del Desarro-
llo Psicomotor de 0 a 24 meses (EEDP),” elabora-
daen Chile porlas psicdlogas Soledad Redriguez,
Violeta Arancibia y Consuelo Undurraga, basa-
das en los trabajos de Gesell y en la revisidon de
tresescalas: unafrancesa, creadaporlrenelezine
y Odette Brunet y dos americanas: la de Nancy
Bayley, porunlado, ylade Williams Frankenburg,
revisada y reeditada en la década del 70, cono-
cida como la prueba de Denver.

La EEDP contempla las cuatro areas del desa-
rrollo: de la coordinacidon, del lenguaje, social y
motora. Cansta de 75 item, cinco por cada grupo
de edad. La puntuacion de los item no admite
graduaciones, permitiendo sélo dos posibilida-
des: éxito o fracaso frente a la tarea propuesta.
Considera quince grupos de edad entre losOy 24
meses. El puntaje obtenido del total de pruebas
positivas tomadas a cada nifio se divide por la
edad, expresada en dias y se obtiene un coefi-
ciente denominado edad mental, que debe con-
vertirse a puntaje estandar o coeficiente de
desarrollo (CD) en unas tablas creadas a tal
efecto. De esta manera, un nifio cuyo desarrollo
psicomotor esta de acuerdo a lo esperado para
su edad, deberia obtener un CD cercano al pro-
medio 100 y hasta un desvio estandar de 85.
Cuando el CD se ubica entre unay dos desviacio-
nes estandar bajo el promedio (84 a 70) es con-
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siderado en riesgo; finalmente, cuando el CD se
encuentra a mas de dos desviaciones estandar (<
70) es considerado con retraso.

El método elegido para la caracterizacion
socio-econdmica de la poblacion en estudio fue
el de “las necesidades bdsicas insatisfechas”,
realizado atravésde la observacidn, cuyos indica-
dores son:®

a) Hacinamiento: mas de tres personas por
habitacién.

b) Ausencia de saneamiento basico: carencia
de bafo con arrastre de agua. Falta de agua
potable.

c) Desercién escolar: estudios primarios in-
completos.

d) Falta de capacidad de subsistencia: aque-
llos hogares donde existen cuatro personas o
mas por cada integrante ocupado y cuyo jefe
tiene segundo grado (o menos) de primaria.

e) Jefe de familia desocupado o subocupado.

Se considera que la existencia de por lo me-
nos uno de estos indicadores los caracteriza
como grupo familiar con necesidades basicas
insatisfechas.

Las referencias que figuran en la historia
clinica pediatrica nos han permitido orientar el
interrogatorio para hacer esta categorizacién.

Las evaluaciones fueron llevadas acaboenun
consultorio de aproximadamente 9 metros cua-
drados, con tres sillas. Dos examinadores reali-
zaban la mayoria de las acciones propuestas a
los nifios.

La EEDP fue empleada siguiendo, en forma
rigurosa, los procedimientos indicados en ellay
conté con la ayuda de los jefes y médicos del
servicio de Consultorios Externos de Clinica
Pediatrica del Hospital del Nino de San Justo.

Los investigadores realizaron entrenamiento
para la aplicacién de la escala chilena en el
consultorio de Atencidon Pediédtrica Primaria,
coordinado por la Dra. Enriqueta Roy, en el
Hospital Ramén Sarda, con una duracién de 4
meses.

Disefio del estudio: prospectivo y transversal.

RESULTADOS

Los porcentajes de normalidad, riesgo y re-
traso del total de la muestra de 559 nifios se
observan en la Tabla 1.

El valor promedio de los coeficientes de desa-
rrollo (CD) del total de la muestra fue de 0,90
con una desviacion a la izquierda respecto de la
media aritmética, que es 1,00 y cercano al limite
gue marca riesgo, es decir 0,85.

ARCH ARG PEDIATR

Los valores promedio de toda la muestra no
nos permitieronsacarconclusionessobre el com-
portamiento de los nifios en las diferentes eta-
pasy areas del desarrollo. Esto debe tenerse en
cuentasi pensamos que el desarrollo psicolégico
tiene una velocidad y estructura que difieren
considerablemente de un periodo a otro. Por
este motivo, se procedid a dividir la muestra por
grupos etarios de 6 meses, constituyendo 4 se-
mestres entre los 0 y 24 meses. (Tabla 2).

El riesgo y el retraso aumentaron considera-
blemente con laedad. Asi vemos, con respecto al
ler semestre, como el riesgo aumentd enel 2°y
3°, mientras que el porcentaje de retraso au-
mento 4 veces en el 3°y el 4°.

Al discriminar los CD por edad, (Grdfico 1y
Tabla 3), observamos que en los meses 8 y 18, los
valores promedio nosuperaron el limite de 0,85,
por debajo del cual se considera en situacion de
riesgo de retardo madurativo. Por otra parte,
vemos que solo el mes 24 supera la media arit-
mética al llegar a 1,02, siempre refiriéndonos al
baremo promedio.

Dado que la EEDP permite las conversiones a
baremos segun el nivel socio-econédmico (NSE) a
partirdel mes 16, comparamos la misma muestra
(de nivel socio-econdmico bajo) con el baremo
de nivel socio-econdmico medio-alto (Gafico 1).
De esta forma, se ve claramente que los meses
16, 17, 18, 19, 20y 21 no superaron el limite de
normalidad (0,85), mientras que el promedio de
los 3 meses siguientes no llega a la media arit-
mética (1,00).

La comparacién de nuestras cifras con las
obtenidas en otros trabajos realizados en nues-
tro pais y en el exterior, con metodologia, ins-
trumentos y bateria de prueba similares, apare-
ce en la Tabla 4.

Desarrollo psicomotriz %

(Baremo promedio)

Normal 75,8
Riesgo 20,6
Retraso 3,6

Datos sobre el total de la muestra poblacional: 559 nifios de 0 a 24 meses.
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CONCLUSIONES

a) Se destacd que 1 de cada 4 nifiosde 0 a 2
afios que concurrieron para control en salud al
Hospital del Nifio de San Justo presentaba algun
signo o indicio de alteracién en el desarrollo
psicomotriz; de éstos, casi el 15% tenia retardo
madurativo al momento del examen.

b) Los porcentajes de riesgo y retraso en
todas las muestras son significativos. La varia-
cion de las cifras en los distintos trabajos se
deberia al origen de la muestra poblacional.

DISCUSION

Tanto nuestro trabajo como el presentado
por la Dra. Roy y colaboradores fueron realiza-
doseninstituciones hospitalarias, con una mues-
tra poblacional de nifios que concurrian para
consulta ambulatoria, sin patologia organica
concomitante. Sin embargo, es bueno destacar

que nuestra poblacion fue mas homogénea en
cuanto a su procedencia, dado que pertenecia a
localidades del partido de La Matanza con nivel
socio-econdmico bajo.

La tarea expuesta por la Comisién de Investi-

Semestre Normalidad Riesgo Retraso

% % %
lTaém. 79,5 19 1.5 100%
7al12m. T2 20,3 2,5 100%
13318 m. 66,6 26,9 6,5 100%
19 a 24 m. 76,5 17,3 6,2 100%




gaciones Cientificas de la provincia de Buenos
Aires (CIC) se basa en ninos seleccionados perte-
necientes a familias que residian en asenta-
mientos con necesidades basicas insatisfechas
(NBI), en laszonas del Gran La Platay sudeste del
Gran Buenos Aires, constituyendo un trabajo de
campo de enorme valor.

La investigacién del desarrollo psicomotor
efectuada por las creadoras de la escala en el
afo 1978 se realizd en consultorios periféricos
de atencién primariay fuetomadaanifiosde 12,
15, 18 y 21 meses exclusivamente, omitiendo asi
el primer afno de vida.

Deseamos destacar una de las conclusiones a
que llegé el equipo profesional del Hospital
Sarda y que hacemos extensiva a nuestra propia
experiencia institucional:

"Se debe observar que se evaluaron nifios de
una poblacion que accede a los servicios, que
tiene incorporadas pautas de conducta sanita-
ria, ya que los lactantes son llevados para vacu-
nacién y control. Se piensa que si las estimacio-
nes se tomaran en sectores mas carenciados o

ARTICULO CRIGINAL
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pac:entes con CD normal, en riesgo y
con retraso, en diferentes estudios
_con metodologia similar

Trabajo n Riesgo

Normalidad Retraso
% % %
A.P.S. 559 75,8 20,6 3.6
C.l1.C? 652 64,1 27 8,9
Sarda? 319 82 14 2
Rodriguez-
Lira* 1.330 78,25 16,5 5,25

con poca accesibilidad a los servicios de salud, la
prevalencia seria mayor”.*

Las cifras de la CIC, comparadas en la Tabla 4,
confirman plenamente este supuesto. Teniendo
en cuenta esta especulacién proponemos consi-
derar con atencién y detenimiento algunos da-
tos que estimamos como muy significativos:

En nuestro pais, en coinci-

Coeficiente de desarrallo
Baremo promedio

Edad en meses

Hosp:tal del Nifio de San‘Justo, La Matanza e

Coeficiente de desarrollo
Baremo nivel socio-

dencia con el resto de Lati-
noamérica, aproximadamen-
te el 3% de la poblacién pre-
sentaretardo mental. De este
total, es probable que solo el
25% tenga en su origen cau-

0 econdmico alto (CD A) sas arganicas como alteracio-
Media | Desvio estindar |Media | Desvio estandar T]es hFT‘rEdltarlas' C,On.gemtas'
infecciosas, neuroldgicas, etc.,
0-16 a 1-15 0,92 0,06 mientras que en el 75% res-
1-16 a 2-15 0,96 0,12 tante, la causa preponderan-
2-16 2 3-15 0,88 0,09 te seria la deprivacion psico-
3-16 a 4-15 0,89 0,09 ——
4-16 a 5-15 0,91 0,07 .
5.16 a 6-15 0.90 0.12 El retardo madurativo en
6-16 a:7<15 0,90 0,09 nifos deprivados de estimu-
7-16 a 8-15 0,83 0,09 los puede aparecer en edades
93{;5 613'12 g'gg 8’3? tan tempranas como los 8
16 a 10- : ; .
A T1E 0.89 0,08 meses, pero las alteraoone_s
11-16 2 12-15 0.98 0.08 mas 0 menos severas se evi-
12-16 a 13-15 0.89 0,09 dencian alrededor de los 2
13-16 a 14-15 0.89 0,08 anos.
1‘51-12 a :g}g 8,25 g.lé 084 010 El nifio que se desarrolla
- a - ., : , b . .
16-16 a 17-15 0,88 0,11 0,83 0,11 enun mgdtoambmntedgalto
17-16 a 18-15 0,81 0,11 0,72 0,11 riesgertiene: [5veces mas pa-
18-16 a 19-15 0,87 0,15 0,80 0,15 sibilidades de padecer retar-
19-16 a 20-15 0,90 0,15 0,84 0,15 domadurativo (RM) que otro,
20-16 a 21-15 0,88 0,11 0.84 0,11 cuyas necesidades psicoafec-
21-16 a 22-15 0,94 0,07 0,91 0,07 tivas Betan satisfachzg
22-16 a 23-15 0,96 0,11 0,92 0,11 :
23-16 2 24-15 1,02 0,06 0,99 0,06 Llamamos A/to Riesgo Am-

biental (ARA) al medio am-
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biente empobrecido en estimulos (sensoriales,
cognitivos, sociales, culturales, afectivos, emo-
cionales, etc.). Observamos que la mayoria de
estas condiciones pueden ser compartidas en
cualquier hogar, sea cual fuere su condicién
social, econémica o cultural; sin embargo parece
evidente que es mas frecuente encontrarlo en
aquellas comunidades cuyas necesidades basi-
cas se hallan insatisfechas. En estos niveles se
ofrece al nifio escaso sustento para su desarro-
llo, como desorganizacién social y familiar, au-
senciade uno o de los dos padres, hacinamiento,
pautas de crianza y/o educacién inconsistentes,
abandono (fuera o dentro del hogar), maltrato
fisico o emocional, etc. En este punto vale la
pena aclarar que la pobrezano es, porsisola, un
factor de riesgo, aunque acompafie frecuente-
mente a estos nifios deprivados.

Dado que nuestra actividad se realiza en La
Matanza, el partido mas importante del conur-
bano de la provincia de Buenos Aires, con una
poblacion superior a 1.100.000 habitantes, con-
sideramos oportuno aportar mas datos para
ubicar la problematica en el lugar donde se
desarrollo el presente trabajo.

El 31% de la poblacian del pais son nifios
menores de 15 afios, de ellos, mas de 1/3 vive en
la provincia de Buenos Aires."

El 37,3% de los ninos menores de 2 afios de la
provincia de Buenos Aires pertenecen a hogares
con NBI." En el partido de La Matanza esas cifras
se acercan al 50% si hablamos de nifios menores
de 12 afios.”

En el conurbano bonaerense, el 11,5% de su
poblacién son pobres estructurales, mientras
que el 25,2% son pauperizados; de tal manera,
suman el 36,7% del total (724.384 personas so-
bre 1.973.000)."

Sabemos que el tiempo es critico para estos
bebés y sus familias, quienes necesitan asisten-
ciainmediata. Para esto, claro estd, deberiamos
detectarlos oportunamente. De no ser asi, esta-
riamos perdiendo un tiempo irrecuperable que
puede provocar retrasos significativos en el de-
sarrollo de los nifios, quienes, de seguir en estas
condiciones, suelen presentaren la edad adulta:
apatia, indiferencia, superficialidad en las rela-
ciones interpersonales, menor capacidad para
aceptar normas sociales, deficiente desarrollo
del sentimiento de culpabilidad, mayor agresivi-
dad e impulsividad. Seran por lo tanto, indivi-
duos mal adaptados, mal preparados para la
vida y, cabe sospechar que prolongaran el ciclo
con sus hijos, constituyendo un circulo vicioso

EVALUACION DEL DESARRQLLO PSIC

OMOTRIZ EN NINIOS DE 0 A 24 MESES EEEl

que Riessman llamo, ya en la década del 60, ciclo
cultural de la pobreza.®

Al analizar cualitativamente los coeficientes
de desarrollo promedio (Grafico 7), vimos que
los mismos no siguieron un orden descendente
maéas o menos lineal, como podria suponerse. Por
otra parte mostraron un importante aumento
en el mes 24.

Al respecto nos formulamos dos hipotesis
para explicar este comportamiento.

En primer lugar, es necesario destacar que la
poblacién fue estudiada en un corte transversal.
Creemos gque un estudio basado en un segui-
miento longitudinal de nifios desde el nacimien-
to y hasta los 2 afos nos mostraria una curva de
pendiente massuave y definida, probablemente
descendente.

En segundo lugar, los nifos de 2 anos que
concurren para control en salud a un hospital
publico son, con mucho, menos numerosos que
aquellos grupos pertenecientes a los primeros
meses de la vida. Cabe pensar que sus padres
muestran un interés encomiable en conocer el
estado de salud de sus hijos y, por lo tanto, una
preocupacion que seguramente escontinuacién
de la que muestran en sus hogaresy que, pensa-
mos, se traduce en mayores estimulos afectivos
que favorecen el desarrollo.

La comparacién de los diferentes grupos con
el primer semestre no es caprichosa y obedece a
las siguientes consideraciones: los primeros me-
ses de lavida constituyen una etapa en la cual el
nino se encuentra mas protegido de las influen-
cias negativas del medio, dado que recibe un
minimo de cuidados en razén de la absoluta
dependencia de sus padres, especialmente de la
madre. En efecto, a esa edad, necesita que lo
alimenten varias veces por dia; la higiene de los
genitales es mas frecuente; el bano debe ser
guiado por manos mdas o menos cuidadosas; el
tiempo de vestirlo es mas prolongado y se hace
mas complejo y suele permanecer mas tiempo
en brazos en razén de sus limitaciones motrices.
Esto parece ser asi para la mayoria de los nifios,
aun para los hipoestimulados.

Dado que la estandarizacion de la prueba
reveld que a partir de los 18 meses se establece
una marcada distincién en el rendimiento inte-
lectual de los nifios de acuerdo al nivel socio-
econémico al que pertenecen, y que esta com-
probacion coincide con el de otras investigacio-
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nes que sefialan que la aparicién de la funcién
semiotica del lenguaje marca diferencias
estadisticamente significativas, segun sea la cla-
sesocialde laque formen parte, se construyeron
tres tablas (baremos) que cuantifican los coefi-
cientes de desarrollo: una para nifnos de nivel
socio-econdmico medio-alto; otra para nifios de
nivel socio-econémico bajo y una tercera, resul-
tante del promedio de ambas (baremo prome-
dio)."?

De esta forma, evaluados con idéntica meto-
dologia, podemos utilizar las distintas tablas de
acuerdo a la procedencia de los nifios. También
nos permiten comparar los resultados generales
de acuerdo al baremo promedio, que es el utili-
zado convencionalmente para estudios de
prevalencia. Finalmente, nos faculta para usar el
baremo del nivel socio-econdmico medio-alto
como punto de referencia apropiado para esta-
blecer metas en salud, dado que apunta a alcan-
zar el rendimiento obtenido por los nifios que se
desarrollan en ambientes donde es mas factible
la riqueza de estimulos. Teniendo en cuenta
todas estas consideraciones, procedimos a com-
parar los puntajes obtenidos en la muestra a
partir del mes 16, como lo marca la escala. (Gra-
fico 1y Tabla 3)

La simple observacion de la Figura 7T muestra
claramente como crece el area de riesgo a medi-
da que le ctorgamos a la misma poblacién de
nivel socio-econédmico bajo puntajes acordes a
los creados para los niflos de mayor nivel socio-
econémico.

Deseamos llevar a la consideracién del lector
un estudio realizado por la Unidad de Educacion
Especial y Preescolar del Instituto Interamerica-
no del Nifio, organismo dependiente de la OEA
que, con asesoramiento de la OPS, presentd
como iniciativa un esfuerzo por identificary dar
respuesta a estos enfoquesy problemas plantea-
dos.

La realidad detectada en el proyecto de ela-
boracion de un perfil institucional, programas
deintervenciony estimulaciéntempranaen cua-
tro paises de Sudamérica, incluido el nuestro,
nos permitio extraer algunas de las conclusiones
siquientes y que tanto preocupan.

1. Na existe hasta la fecha ningln plan que
coordine a todas las instituciones o servicios y
movilice recursos existentes para detener las
alteraciones del desarrollo en el nifio, por lo
tanto no se enfrenta al problemay, como conse-
cuencia de ello, no se lo previene.

2. Falta unente centralizado de informacién
sobre servicios y programas en ejecucion.

3. Es escasa la informacién a la sociedad so-
bre el campo del desarrollo y sus alteraciones,
asi como sobre el area especifica de la disca-
pacidad.

4. Las areas o servicios que se ocupan de la
capacitacion de los profesionales que actuan,
tanto en el drea de la salud como en educacion,
son muy escasos o inexistentes.

5. No existe un acuerdo general sobre las
pruebas de evaluacion del desarrollo que debe-
rian aplicarse, por lo tanto, no disponemos de
pruebas estandarizadas “aceptadas por todos”
gue puedan ser utilizadas por el profesional
interesado. Por otra parte, observamos gue el
personal que efectia la evaluacién, en general,
no recibe una supervision de su tarea. Esto trae
algunas consecuencias, como la aparicion de
personal que no estd capacitado o bien, con
poco entrenamiento para trabajar manejando
componentes de safud mental preventiva.

6. La investigaciéon esta practicamente au-
sente en el area del desarrollo.

7. No se encuentra una recopilacién unifor-
me y sistematica de datos relacionados con la
poblacién infantil en riesgo.

8. Sesenalacon preocupacién la abundancia
de profesionales que trabajan en aislamiento y
disgregados, con la correspondiente fragmen-
tacion de servicios, conformando sélo esfuerzos
aislados. Esto se da en casi todos los campos,
tanto en salud como en educacidn.

Citamos la bibliografia correspondiente para
que el lector pueda completar la lectura de este
valioso informe.™

La inguietud aumenta si se piensa que se
actua con un mismo individuo que, vale la pena
recordarlo, es un todo y como tal se comporta.

La lectura que hacemos de lo expuesto es que
en la actualidad no existe prioridad para aten-
der esta problematica, ni siquiera en nosotros,
los profesionales que estamos en contacto direc-
to con la atencién de la gente.

Las connotaciones derivadas de estas obser-
vaciones nos obligan a profundizar las investi-
gaciones y, por lo menos, a reflexionar, pues la
salud del nifio determina la salud del adulto, al
igual que el desarrollo de una generacién, afec-
ta a la siguiente.™

Lo expresado en este trabajo no deberia os-
curecer el futuro, pues sabemos que hay nume-
rosas y variadas formas de abordar esta proble-
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méatica. Nosotros deseamos aportar algunas pro-
puestas que ponemos a consideracion del lector
interesado, especialmente del pediatra, quien
tiene, a nuestro juicio, las mejores oportunida-
des para discutirlas, mejorarlas y sobre todo,
llevarlas a cabo.

1. Hay abundante cantidad de trabajos'® que
justifican claramente la necesidad de formular
planes de accién que apunten a una atencion
integrada del binomio madre-hijo con alto ries-
go ambiental, desde el embarazo, partoy poste-
riormente hasta, por lo menos, los 3 primeros
anos de la vida a través de la Atencion Primaria
de la Salud.

2. Surge de lo anterior gue un trabajo tan
complejo y dificil requiere, para su abordaje, de
un equipo interdisciplinario que abarque los
distintos procesos que llevan a mantener o alte-
rar el estado de salud.

3. Para esto, es condicidon imprescindible /a
continuidad del equipo que va a encargarse de
la atencién en salud.

4. La estabilidad del equipo permite una re-
lacion mas fluida y afectiva con la familia en
riesgo, a la vez que posibilita el conocimientoy
comprension de los componentes que rigen el
comportamiento de sus integrantes, incluido,
claro esta, el nino.

5. Naturalmente, los profesionales encarga-
dos de la atencion deberian tener una adecuada
formacidn, capacitacion permanente y supervi-
sion de su tarea.

6. Destacamos, dentro de las acciones en sa-
lud, el control y la psicoprofilaxis del embarazo,
la atencion institucional del parto y el acompa-

BIBLIOGRAFIA

1. Roy, E.; Cortigiani, M.R.; Shapira, |.; Rillo de Moyano, 5.:
Atencidn Pediatrica primaria: Evaluacion del desarrollo
y efectos de la estimulacién temprana del nifio sano
durante el primer ario de vida. Archivos Argentinos de
Pediatria. 1985; 83: 84-91

2. Renteria, M.; Piacente, T.; Rodrigo, A. et al: Piden Pan...
y algo mds. UNICEF. Fondo de las Naciones Unidas para
la Infancia. IDRC. International Development Research
Center of Canada. CIC. Comisién de Investigaciones
Cientificas de la Provincia de Buenos Aires. Buenos
Alres, Ed. Siglo Veintiuno de Espafia. Editores S.A. 1990,

3. Roy, E.; Cortigiani, M.R. et al: Evaluacicn del desarrollo
psicomotor de 319 nifios de 1 a 24 meses de la consulta
ambulatoria de los Htales. Ramén Sarda, Pedro de Elizal-
de y Luisa de Gandulfo. Archivos Argentinos de Pedia-
tria, 1988: 86.

famiento del nifio y su familia en el campo de la
salud, con un plan sistematizado que incluya,
especialmente, el seguimiento del crecimiento
fisico y desarrollo psicomotriz, apuntando a la
detecciontempranade los factoresde riesgoy la
formulacién de planes de intervencion oportu-
na para evitar sus alteraciones.

7. El trabajo grupal con los padres, como
parte de |la atencidn primaria de la salud, es un
complemento importante y beneficioso, espe-
cialmente si se lo basamenta en el contexto
socio-cultural y en la practica cotidiana de cada
miembro que lo integra, orientada por la trans-
misién de sus propias experiencias y dirigida a
promover y proteger la salud.

Creemos que este tipo de propuestas puede
hacerse factible sise enfoca la practica profesio-
nal desde el campo de la salud hacia la atencién
primaria, con miras a ahorrar esfuerzos huma-
nos y costos operativos, a la vez que ofreceria a
la sociedad personas con aspiracién a una vida
mas plena y a un futuro mas promisorio; es de-
cir, personas que conformen una comunidad
mas sana y mas libre.
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RESUMEN

Se presentan los estandares de talla sentada para nifios de 4
a 12 afios de la ciudad de Cérdoba, a fin de que puedan ser
utilizados como normas de comparacién en poblaciones con
similares antecedentes étnicos y socio-ambientales.

El estudio, de tipo transversal, realizado durante los afios
1972-73, comprendid a 1.185 nifios seleccionados a partir del
Censo de Poblacidn y Vivienda de 1970 en base a un muestreo
multietépico.

Las mediciones de tallaytallasentadase realizaron adoptan-
do la metodologia antropométrica recomendada por el Centro
Internacional de la Infancia.

Resultados.

a) En Cordoba, al igual que en otros estudios, el indice
segmento superior/segmento inferior muestra una tendencia
decreciente en el grupo etario considerado: 1,25 a los 4 anos,
aproximandose a 1,00 a los 12 afios.

b) Al comparar las tablas locales de talla sentada/talla total
con las de Tanner, se observa que los nifios de Cardoba tienen a
igual talla total, piernas algo mas largas que los nifios britanicos.

c) La talla sentada relativa (talla sentada/talla total x 100) de
los nifios de Cordoba es similar a la de los nifios norteamericanos
blancos no hispanicos.

Se concluye expresando que:

1) En la atencion de trastornos de crecimiento, las tablas de
talla sentada/talla total tienen un indiscutible valor semiolégico
para limitar el diagnéstico diferencial a un nimero relativamen-
te menor de alteraciones.

2) Las diferencias observadas al comparar normas de distin-
tos paises o poblaciones indican la necesidad de contar para uso
clinico con estandares locales de talla sentada, elaborados en
base a criterios metodolégicos precisosy actualizados periddica-
mente.

Palabras claves: crecimiento y desarrollo, estandares, propor-
ciones corporales, talla sentada.

INTRODUCCION
La talla baja es un problema frecuente en la
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SUMMARY

Sitting height standards for children aged 4-12 years of
the city of Cordoba are reported. They are proposed as
standards in populations with similar ethnic and
enviromental background.

The study (a cross sectional survey) was carried out
during 1972-73 in 1.185 children, selected from 1970’s Cen-
sus, by a stratified 3-stage random sampling design.

Measurements of height and sitting height were done
according to the International Children’s Center methodol-
ogy.
Results.

a) Upper-lower segment ratio shows (as in otherstudies)
a diminishing trend: 1.25 at four years, approaching the
value of 1.0 at 12 years.

b) When comparing local versus Tanner’s standards, we
found that children from Cérdoba have relatively longer
legs than british children.

c) Relative sitting height (sitting height/standing height
ratio X 100) of the examined group is similar to values
reported for north american non hispanic children.

It is concluded that:

1) Sitting height/standing height tables represent an
important semiological tool in order to narrow the options
in the differential diagnosis of growth disorders.

2) When comparing norms of body proportions from
several countries or populations, different values are ob-
served. This finding shows the importance of selecting local
standards of body proportions for clinical use. Those stan-
dards should be obtained with adequate methodelogical
criteria and updated periodically.

Key words: growth and development, standards, body
proportions, sitting height.
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atencién pediatrica. Una completa valoracion
clinica y el control periédico del crecimiento
lineal permitiran determinar si los casos que
llegan a la consulta representan sélo una varia-
cion normal o indican, por el contrario, la pre-
sencia de una enfermedad subyacente.’
Cuando la estatura corta del paciente no
puede explicarse facilmente como una variante
normal, la etapa siguiente, antes de efectuar
pruebas de laboratorio, consiste en valorar a
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través de mediciones antropométricas, si el ha-
bito corporal es proporcionado o despropor-
cionado.'

Como es sabido, la talla total del individuo
depende fundamentalmente de la longitud de
la columna vertebral y de las extremidades infe-
riores. Dado que en los hipocrecimientos pue-
den quedar afectados de modo distinto ambos
componentes, es importante conocer el aporte
de cada uno de ellos a la altura total. Deben
medirse por tal motivo, los denominados seg-
mentos superior e inferior, ya que un habito
corporal desproporcionado no siempre es “evi-
dente” ante el examen fisico.

Los nifios con estatura corta desproporcionada
generalmente tienen sindrome de displasia
esquelética o raquitismo no nutricional, mientras
que aquéllos con proporciones corporales relati-
vamente normales presentan, por lo general, alte-
raciones cromosdmicas, endocrinas, metabalicas,
nutricionales, psicosociales y otros trastornos no
esqueléticos. Existen sin embargo excepciones a
esta regla: el cretinismo y el hipotiroidismo de los
primeros meses no tratados pueden conducir a
una talla baja desproporcionada, en tanto que
algunas displasias esqueléticas pueden resultaren
proporciones corporales normales. Pero, en térmi-
nos generales, el estudio de la talla baja despro-
porcionada debe dirigirse a la busqueda de una
displasia esquelética especifica o de raquitismo no
nutricional.?

En la valoracion de un nifio con talla baja
patoldgicano proporcionada, el pediatrase pre-
gunta basicamente cual de lossegmentos corpo-
rales (tronco o extremidades inferiores) esta
primariamente afectado.

La respuesta a este simple interrogante pue-
de brindar una orientacion diagnéstica bastan-
te precisa o al menos ser suficiente para limitar
el diagnéstico diferencial a un nimero relativa-
mente menor de alteraciones.?

Respecto de las diferencias en el habito cor-
poral entre poblaciones, cabe sefialar que algu-
nos estudios han podido constatar una estrecha
asociacion entre los cambios seculares observa-
dos en talla y en proporciones o segmentos:

a) Hace ya muchos afios (1932), Bowles infor-
mosobre las modificaciones ocurridasentre 1840
y 1930 en distintos parametros antropomeétricos
de estudios de Harvard y otras instituciones
académicas. Al analizar los cambios genera-
cionales, incluy6 datos de padres e hijos a eda-
dessimilares, observando en el periodo analiza-
do que los hijos varones presentaban, respecto
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de sus padres, un aumento relativamente mayor
en el largo de piernas, en tanto que las hijas
mujeres tenian una medida de tronco relativa-
mente superior a la de sus madres.?

b) Mas recientemente, Tanner® ha demostra-
do que el aumento registrado en la talla adulta
de los japoneses entre 1957 y 1977 puede rela-
cionarse casi exclusivamente al incremento en el
largo de piernas, hecho éste posiblemente aso-
ciado a factores socio-ambientales.

Las diferencias en las proporciones corpora-
les entre los ninos de origen africano y europeo
son, por otro lado, evidentes incluso al naci-
miento. Algunos estudios han mostrado que los
nifos negros tienen piernas relativamente mas
largas que los blancos.®

En sintesis, los hallazgos de distintas investi-
gaciones parecen sugerir que las diferencias en
las proporciones corporales entre poblaciones
pueden deberse a factores genéticos y/o am-
bientales.®” Al respecto, debe tenerse en cuenta
que las normas a las cuales es posible acceder en
nuestro medio han sido realizadas en otros pai-
ses, siendo los graficos de Tanner los de uso mas
generalizado.’? Cabe preguntarse entonces, si
tales normas constituyen un adecuado patron
de comparacion para ser utilizadas como instru-
mento semiolégico orientador en el diagnostico
de distintas alteraciones de crecimiento.

Resumiendo lo dicho hasta aqui, destacare-
mos:

a) Laimportancia de incluir la medicion de las
proporciones corporales en la valoracion
antropométrica de los nifios con talla baja.

b) La necesidad de contar con normas locales
que expresen la variacion de dichas proporcio-
nes en funcion de la edad y talla total.

De alli, entonces, que el objetivo de este
trabajo fue establecer los estdndares de talla
sentada paranifosde4a12afosdelaciudadde
Cérdoba, a fin de que los mismos puedan ser
utilizados como normas de comparacion en po-
blaciones con similares antecedentes étnicos y
socio-ambientales.*

MATERIAL Y METODOS
Los estandares que aqui se presentan estan
basados en mediciones de talla y talla sentada

* En el informe preliminar del Estudio de Crecimiento y
Desarrollo de Cérdobase incluyeron tahlasy graficos de talla
sentada. El presente trabajo, centrado fundamentalmente en
la utilidad clinica de los estandares propuestos, complementa
a dicho informe preliminar con el agregado de nuevas tablas
y la comparacion con otras normas de referencia.
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efectuadas como parte del estudio transversal
llevado a cabo por el Centro de Crecimiento y
Desarrollo de Cordoba, durante los afos 1972/
73. Dicha investigacion comprendio a 1.185 ni-
fiosde 4 a 12 afos *, seleccionados a partirde los
datosdel censo de poblaciony vivienda de 1970,
en base a un muestreo multietapico.’ "

Es importante sefialar que la investigacion lle-
vada a cabo en los anos 1972/73 se desarrollo en
base a criterios metodolégicos precisos recomen-
dados por el Centro Internacional de la Infancia.™
El 83% de los hogares que integraron la muestra
se ubicaron en los niveles Il, I y IV (estratos
medios) de la clasificacion social de M. Graffar.™
Los nifios fueron examinados en edades claves, es
decir al cumplir afios, con un mes de tolerancia en
mas o en menos.

Respecto de la metodologia antropométrica
empleada, esimportante recordar que existen dos
técnicas distintas para medir los lamados segmen-
tos superior e inferior. En la practica, es suficiente
medir un segmento y calcular el otro por diferen-
cia con la talla. Una de las técnicas usadas mas
frecuentemente por los endocrinélogos infanti-
les's consiste en medir la distancia entre el borde
superior del pubisy el suelo (segmento inferior); el
segmento superior (pubis/vértice) es, en este caso,
la diferencia entre la talla total y el segmento
inferior (pubis/talén). Alemplear estatécnicapara
estimar la lengitud de troncoy piernas, los errores
de medicién son a veces notables, dado la impre-
cisién que con frecuencia existe paradeterminarel
borde superior de la sinfisis pubiana. A ello se
agrega otro inconveniente: la no disponibilidad
de buenos estandares de comparacion.'®' Desde
hace algun tiempo, se ha comenzado por tal mo-

* E| informe preliminar del estudio de Crecimiento y Desa-
rrollo’ incluyd datos de 822 nifios.

ESTANDARES DE TALLA SENTADA PARA NINOS DE 4 A 12 ANOS DE LA CIUDAD DE copoBA

tivo a sustituir estatécnica, especialmente en estu-
dios de poblaciones, por la determinacion de la
tallasentada o distancia vértex/isquidn (segmento
superior).'®'® E| segmento inferior (o estimacion
del largo de piernas) corresponde, en este caso, a
la distancia subisquial: talla total-talla sentada.

La técnica antropométrica para medir la talla
sentada es similar a la descripta para la talla
ortostatica. En nifios menores de 3 anos, el seg-
mento superior corresponde a la longitud vértex/
caccix.?

En nuestro trabajo, las mediciones de tallay
talla sentada se realizaron adoptando la meto-
dologia antropométrica recomendada por el
Centro Internacional de la Infancia.®

Las tablas que aqui se presentan, referidas a
medias, desviaciones estandary percentiles, fue-
ron elaboradas (usando técnicas de “spline”)
por el grupo de Analisis Numérico y Computa-
cion de la Facultad de Matematicas, Astronomia
y Fisicade la Universidad Nacional de Cérdoba.™

RESULTADOS

En las Tablas 1 y 2 se presentan las medias,
desvios estandar y percentiles de talla sentada
paranifiosde4a 12 anos. Puede observarse que las
medias de varones son comparativamente mas
altas que las de mujeres hasta la edad de 11 afios.
A partir de entonces, la tendencia se invierte: las
nifas, cuya maduracion, como essabido, aventaja
aproximadamente en un ano o afio y medio a los
varones, muestran a los 11y 12 afios valores de
tallasentada relativamente mas elevados. Alos 11
afos el desvio estandar de talla sentada es de 4,3
en las nifias y 2,9 en los varones; estas diferencias
aparecen reflejadas con claridad a nivel del
percentil 97; a los 12 afios, la media es de 74,1 cm
en los varonesy 77,3 cm en las mujeres.

Medias, desvios estal

entiles de talla sentada (en varones)

Edad X D.E. Percentiles

‘ 3 5 10 25 50 75 90 95 97
4 56,3 2.1 52.9 53,1 54,0 54,5 56,1 57.6 59,0 60,1 60,2
b 59,1 2,7 54,1 54,7 55,8 57.5 59,3 60,3 61,9 63,5 63,9
6 62,4 2,8 57,3 57.9 58.3 60,3 62,8 64,3 65,9 67,3 67,9
7 63,9 2,8 58,2 58,7 59,3 62,9 64,0 65,6 67,3 67,9 69,0
8 66,6 2,7 62,0 62,7 63,4 64,1 66,7 68,3 69,6 70,3 722
9 69,1 3,0 63,3 63,6 65,3 66,9 69,6 71.3 73,4 73,8 74,0
10 71,5 2,9 66,0 67.1 68,1 69,7 71,7 73,6 74,6 75,8 76,6
11 72,8 2,9 68,3 68,5 68,9 70,7 72,8 74,8 77.0 17.7 78,1
12 741 3,4 68,4 68,9 69,9 71,4 74,3 76,3 79,2 79,9 80,3

Estudio del Crecimiento y Desarrollo de Nifios de la Ciudad de Cérdoba"
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: _ L e e : .
- Medias, desvios estandar y percentiles de talla sentada (en ninas

Edad

= D.E. Percentiles

(em) l em) | 3 5 10 25 50 75 90 95 97
4 55,7 21 52,4 52,5 53 54,3 554 57,4 58,5 594 59,6
5 58,5 2,9 53,4 53,6 55,2 563 S50 600 616 62,6 633
6 g4 3 2.4 56,4 56,9 57,5 60,2 616 628 £39 64,7 654
7 64,0 3,0 58,8 59,3 60,1 622 635 €58 67.8 69,0 69,5
8 66,4 2,8 60,8 61,3 62,9 643 664 681 69,5 703 1.2
9 68,7 2,7 63,7 64,2 64,9 66,8 69,1 706 714 72,4 741
10 71,4 3,0 66,1 66,6 67,2 69,3 71,6 728 755 76,5 71.3
11 783 4,3 68,0 68,2 68,8 70,7 723 753 794 80,7 82,0
12 77,3 3,8 69,4 69,9 7.2 751 77,3 80,0 82,1 82,9 83,0

Estudio de Crecimiento y Desarrello de Nifios de la Cludad de Cérdobal?

Indice segmento superior/segmento
inferior

La diferencia en la participacion de cada uno
de los segmentos en la talla total se refleja
adecuadamente en el indice segmento superior/
segmento inferior (en este caso el segmento
superior estd representado por latallasentaday
el inferior por la distancia subisquial).

En los ninos de Cérdoba, al igual que en otros
estudios, esta relacién muestra, en el grupo de
edad gue analizamos, una tendencia decrecien-
te: 1,25 a los 4 afos, aproximandose a 1,00 a los
12 afios (Tabla 3).

Talla sentada/talla total

Puesto que gran parte de los nifios que con-
sultan presentan fallo de crecimiento lineal, las
tablas o graficos que relacionan la talla sentada
con la talla total, en forma independiente de la
edad, son de mucha utilidad para valorar posi-
bles alteraciones en las proporciones corpora-
les. Si el valor obtenido estd por encima del
percentil 50, se tratara de una

permiten apreciar diferencias entre varones y
mujeres a partir de los 140 cm de talla aproxima-
damente, es decir en el momento en que las nifas,
coincidiendo con el empuje puberal, crecen prin-
cipalmente a expensas del largo de tronco.

Comparacion del estandar local con las
normas inglesas

Seglin puede observarse en la Tabla 6, los
nifos de Cordoba tienen a igual talla total,
piernas algo mas largas que 'os nifios britani-
aloLtde

A los 4 anos de edad de talla, las diferencias
en las medianas de talla sentada/talla (Tanner
menos Cordoba) son de 2,8 cm en los varones y
2,9 cm en las mujeres; a los 12 afos de edad de
talla, estas diferencias se mantienen a favor de
las normas inglesas: 2,4 cm en los varones y 2,6
cm en las mujeres.

Comparacion con otras poblaciones
En la Tabla 7 se compara, para distintas po-

cierta desproporcion a expensas
de las extremidades inferiores;
si, en cambio, el valor observado

se sitlia por debajo del percentil Varones Mujeres
FO,SIgglﬁcara acortamiento re- Edad Segmento Segmento SN Segmento Segmento S/
at‘fo Te]b}ro ZCO‘S (Afios) | superior (cm) |inferior (cm) superior (cm) | inferior (cm)

as lablas muestran que -
la relacién talla{'entada/ tallaq’to- i i . L G S s

i : : 5 59,3 49,0 1,21 59,0 48,1 1,23
tal tiende a ser lineal en el perio- 6 62.8 51,9 1,21 61.6 516 119
do de edad que consideramos. 7 64,0 54,6 1,17 63,5 55,4 1,15
Luego, durante la pubertad, la 8 66,7 58,6 1,14 66,4 58,2 1,14
tendencia se vuelve “escarpada” 190 ??-g 22'3 1-(‘)3 ??,é 618 1.12

! ; R , : ! ! 64,5 1,11
hacia arriba, lo c_ual seinsinda ya 11 72.8 67.4 108 723 67.8 107
enlosdatosde Cordoba, especial- 12 74.3 695 1.07 773 70.8 1.09
mente en las nifias a los 11y 12

anos. Las tablas que presentamos * En base a valores de talla y talla sentada correspandientes al percentil 50 del estandar local. »?
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Talla sentada (Percentiles)

Talla 3 5 10 25 50 75 90 a5 97
100 53,2 53,5 54,1 54,6 55,6 57.0 57,7 58,4 58,8
101 53,4 53,8 54,5 55,1 56,1 573 58,1 58,7 59,1
102 53,6 54,1 54,8 55,5 56,6 57,7 58,5 59,0 59,4
103 53.8 54,4 55,2 55,9 57,0 58,0 59,0 59,4 59,7
104 54,0 54,7 55,6 56,4 57,5 58,4 59.4 59.7 60,0
105 54,2 55,0 55,9 56,8 58,0 58,8 59,8 60,0 60,3
106 54,8 55,6 56,5 57.3 58,4 58,2 60,2 60,5 60,7
107 55,5 56,2 57,0 57.8 58,9 58,7 60,6 60,9 61,2
108 56,1 56,8 5.5 58,2 59,3 60,1 61,0 61,4 61,6
109 56,7 57.5 58,1 58,7 59,8 60,6 61,4 61,8 62,0
110 57,4 58,1 58,6 59,2 60,2 61,0 61,8 62,3 62,5
111 57,9 58,5 59,0 59,7 60,7 61,6 62,3 62,8 62,9
112 58,3 59,0 59,5 60,3 61,3 62,1 62,8 63,2 63,4
113 58,8 59,4 59,9 60,9 61,8 62,6 63,3 63,7 63,8
114 59,3 59,9 60,3 61,4 62,4 63,2 63,8 64,2 64,3
115 59,8 60,3 60,8 62,0 63,0 63,7 64,3 64,7 64,7
116 60,3 60,8 61,2 62,3 63,2 64,1 64,7 65,1 65,3
117 60,2 61,3 61,7 62,6 63,5 64,5 65,1 65,5 65,8
118 61,4 61,8 62,1 63,0 63,8 64,8 65,5 65,9 66,4
119 62,0 62,3 62,6 63,3 64,1 65,2 65,9 66,4 66,9
120 62,5 62,8 63,0 63,6 64,4 65,6 66,3 66,8 67,5
121 62,6 62,9 63,2 63,8 64,8 66,0 66,7 67,2 67,8
122 62,8 63,1 63,3 64,0 65,3 66,4 67,1 67,5 68,1
123 62,9 63,2 63,4 64,2 65,7 66,7 67,5 67,9 68,4
124 63,0 63,4 63,5 64,4 66,2 67,1 67,9 68,3 68,7
125 63,1 63,5 63,6 64,6 66,6 67,5 68,3 68,7 69,0
126 63,8 64,1 64,3 65,2 67,1 67,9 68,7 69,2 69,4
127 64,4 64,7 64,9 65,9 67,6 68,4 69,1 69,7 69,9
128 65,1 65,2 65,6 66,5 68,2 68,8 69,5 70,2 70,4
129 65,7 65,8 66,3 67,2 68,7 69,3 69,9 70,7 70,9
130 66,4 66,4 66,9 67,8 69,2 69,8 70,3 71,2 71,3
131 66,5 66,8 67,2 63,2 69,5 70,2 70,8 71,7 71,9
132 66,7 67,2 67,6 68,6 69,8 70,6 71,3 72,2 72,4
133 66,8 67,6 67,9 69,0 70,0 71,0 71,8 12,7 72,9
134 67,0 68,0 68,2 69,4 70,3 71,4 72,3 73,2 73,4
135 67,2 68,3 68,5 69,8 70,6 71,9 72,8 73,7 73.9
136 67,8 68,8 69,0 70,2 7% 72,3 73,2 74,0 74,4
137 68,4 69,2 69,5 70,6 71,5 72,6 73,6 74,4 74,9
138 69,0 69,6 70,0 71,0 72,0 73,0 74,0 74,7 75:8
139 69,6 70,0 70,5 71,4 72,5 73,4 74,3 75,0 75,8
140 70,2 70,4 71,0 71.8 72,8 73,8 74,7 75,3 76,2
141 70,6 70,7 71,3 721 73,2 74,0 751 75,8 76,6
142 70,9 714 71,7 72,5 73,5 74,3 75;5 76,2 77,0
143 71,2 71,5 72,0 72,9 73,8 74,5 75,8 76,6 77,4
144 71,5 71,8 72,4 73,3 74,0 74,8 76,2 77.1 77,8
145 71,9 72,2 72,8 73,7 74,3 75,0 76,6 72,5 78,2
146 71,8 72,2 72,9 73,9 74,8 75,5 76,9 77.8 78,4
147 1,7 72,2 73,1 74,2 75,2 76,0 17,3 78,2 78,6
148 71,6 72,2 73,3 74,5 75,7 76,6 77,6 78,5 78,8
149 1,5 72,2 73,5 74,8 76,1 77,1 71,9 78,8 79,0
150 71,4 gz 73,7 75,1 76,6 77,6 © 783 79,2 79,2

Estudio de Crecimiento y Desarrollo de Nifios de la Ciudad de Cordoba. 2
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_ Talla sentadaltalla (en nifias)

Talla sentada (Percentiles)

Talla 3 5 10 25 50 75 90 95 97
100 53,3 53,4 54,1 54,3 55,5 56,9 57.5 58,0 58,2
101 53,6 53,7 54,3 54,7 55,9 57,3 58,0 58,5 58,8
102 53,8 54,0 54,5 55,1 56,3 57.8 58,5 58,0 59,3
103 54,0 54,3 54,8 55,5 56,7 58,2 59,0 59,5 59,9
104 54,3 54,6 55.0 55,9 57; 1 58,6 59,5 59,9 69,5
105 54,5 54,9 55,2 56,3 57.5 59,0 60,0 60,4 61,1
106 55,2 555 55,9 56,9 58,0 59,4 60,4 70,9 61,5
107 55,9 56,2 56,6 57.4 58,5 59,8 60,8 61,4 61,9
108 56,5 56,8 572 58,0 59,0 60,3 61,3 61,8 62,2
109 57,2 57.5 57.9 58,6 59,5 60,7 61,7 62,3 62,6
110 57.9 58,1 58,6 59,2 60,0 61,1 62,1 62,8 63,0
111 583 58,5 58,9 59,6 60,4 61,4 62,4 63,0 63,2
112 58,7 58,9 59,3 59,9 60,8 61,8 62,6 63,3 63,4
113 59,1 59,2 59,6 60,3 61,1 62,1 62,9 63,5 63,6
114 59,5 59,6 60,0 60,6 61,5 62,4 63,1 63,7 63,8
115 59,9 60,0 60,3 61,0 61,9 62,7 63,4 64,0 64,0
116 59,8 60,2 60,8 61,5 62,4 63,2 64,0 64,6 64,7
117 59,7 60,3 61,2 61,9 62,9 63,7 64,6 65,2 65,4
118 59,7 60,4 61,7 62,4 63,3 64,2 65,2 65,8 66,1
119 59,6 60,6 62,1 62,8 63,8 64,7 65,8 66,4 66,8
120 59,5 60,7 62,6 63,3 64,3 65,2 66,4 67,1 67,5
121 60,4 61,4 62,9 63,8 64,8 65,6 66,7 67,4 67,7
122 61,3 62,1 63,3 64,3 65,2 66,0 67,1 67,7 68,0
123 62,1 62,7 63,6 64,7 65,7 66,4 67,4 67.9 68,3
124 63,0 63,4 63,9 65,2 66,1 66,8 67,7 68,2 68,5
125 63,8 64,1 64,3 65,7 66,6 67,2 68,1 68,5 68,8
126 64,3 64,5 64,8 66,1 67,0 67,7 68,6 69,1 69,3
127 64,7 64,9 65,4 66,5 67,5 68,3 69,1 69,7 69,8
128 65,2 65,3 65,9 66,9 67,9 68,8 69,6 70,2 70,4
129 65,6 65,7 66,5 67,3 68,4 69,3 70,2 70,8 70,9
130 66,1 66,2 67,0 67,7 68,8 69,8 70,7 73 71,4
131 66,6 66,7 67,4 68,0 69,2 70,2 71,1 fil.d 71,9
132 67,1 67,2 67,8 68,4 69,6 70,6 71,5 2.0 723
133 67,6 67,7 68,2 68,8 69,9 71,0 71,9 7,23 727
134 68,1 68,3 68,6 69,2 70,3 71,4 72,3 T27 731
135 68,6 68,8 69,0 69,6 70,7 71,8 72,7 73,0 735
136 68,8 69,1 69,4 69,9 711 72,2 73.1 73,5 73,9
137 69,0 69,4 69,7 70,3 71,5 72,6 73,6 741 74,4
138 69,2 69,7 70,0 70,7 71,8 73,0 74,1 74,6 74,9
139 69,3 70,0 70,4 71.1 722 73,4 74,6 75,1 75,4
140 69,5 70,3 70,7 71,5 72,6 73,8 751 75,1 75,8
141 70,0 70,6 711 72 73,2 74,4 75,6 76,1 76,2
142 70,4 71,0 71,6 12,7 73,8 74,9 76,1 785 76,6
143 70,9 71,4 72,0 73,3 74,3 75,5 76,6 76,9 77,0
144 71,3 71,7 72,4 73,9 74,9 76,0 771 77,4 77,4
145 71.8 72,1 72,9 74,5 75,5 76,6 77.6 77.8 778
146 72,2 72,6 733 74,8 75,9 77,0 78,0 78,2 78,3
147 72,7 13,2 73,7 75,2 76,3 77,4 78,4 78,7 78,8
148 73,1 73,7 741 75,5 76,6 77,9 78,8 79.1 79,3
149 73,6 74,2 74,6 75,8 770 78,3 79,2 79;5 79,7
150 74,0 74,7 75,0 76,2 77,4 78,8 79,6 79,9 80,2

Estudio de Crecimiento y Desarrollo de Ninos de la Ciudad de Cordoba.™
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blaciones, la llamada tallasentada relativa (talla
sentada/tallatotal x 100). No se incluyen aqui las
normas inglesas porque no disponemos de las
medias correspondientes. La Tabla 7 muestra
que hay bastante similitud entre los valores del
estandarde Cérdobay los referidos al estudio de
nifios norteamericanos blancos no hispanicos:®
los nifios de Cérdoba tienen un largo relativo de
piernas algo mayor que los nifios norteamerica-
nos {exceptuando nifas de 9y 10 afios). Puede
observarse ademas que, tanto en las nifias de
Cérdoba como en las norteamericanas blancas
(hispanicasy no hispanicas), coincidiendo con el
empuje puberal, la talla sentada relativa tiende
a aumentar a partir de los 12 afos.

DISCUSION

a) Si analizamos los resultados presentados,
vemos en primer lugar que reflejan adecuada-
mente algunas caracteristicas del crecimiento fisi-
codel nifiode 4 a 12 afios: durante toda esta etapa
los miembros inferiores crecen a una velocidad
superior a la del tronco y cabeza (recordemos que
eltronco constituye el 75% de la masa corporal en
lainfanciay el 67% en el nifo).?*° Esta tendenciase
modifica a partir de los 11 & 12 afios, donde se
aprecian diferencias entre varones y mujeres: las
nifias, cuya maduracién, como es sabido, aventaja
en aproximadamente un afio o aflo y medio a los
varones, presentan a los 11y 12 afios valores de
talla sentada mas elevados. Dado que el estudio
no abarca la etapa adolescente, no podemos apre-
ciar la manera en que durante dicha etapa, la
curva de talla sentadase vuelve "escarpada” hacia
arriba (recordemos que el estiron en talla del
adolescente es principalmente a expensas del lar-
go del tronco).'® Es posible reconocer sin embargo
que el empuje puberal seinsintayaen losdatos de
Cérdoba, especialmente en las nifiasalos 11y 12
afnos (Tablas 2y 5).

b) Respecto de la comparacidn de las normas
locales con otras poblaciones, cabe sefialar que
no hacemos aqui un anélisis detenido ni exhaus-
tivo del tema, lo cual podria ser de interés espe-
cial para la antropologia fisica. De todos modos,
podemos afirmar, a partir de los datos conteni-
dos en la Tabla 7, que, en lo referente a propor-
ciones corporales, también existen, como en
otros parametros antropomeétricos, importantes
diferencias entre paises o regiones.

¢) Un parrafo aparte merece la comparacién
del estandar local con las normas de Tanner. La
Tabla 6 permite observar que los nifios de Cor-
doba tienen a igual talla total, piernas algo mas

DECORDOBA .

largas que los nifios britanicos.®'?

Un trabajo realizado en 1985 en Sheffield
(Inglaterra) demostrd que 354 escolares de 4 a
13 afios tenian piernas significativamente mas
largas que los estandares ingleses, asemejando-
se los valores encontrados a los de otros paises
europeos.?' Dicho estudio concluye planteando
un interrogante sobre la validez de los estan-
dares de talla sentada de Tanner, a la vez que
menciona algunos factores que podrian explicar
las diferencias encontradas (técnicas de medi-
cidn, cambios seculares, variaciones geograficas
dentro de Inglaterra).

Estos argumentos, sumados a los hallazgos del
presente trabajo y a nuestra experiencia clinica,
sugieren que los graficos de talla sentada/talla
total de Tanner, incluidos en el fasciculo sobre
crecimiento y desarrollo de la Sociedad Argentina
de Pediatria,® pueden no constituir, en nuestro
medio, un instrumento valido de orientacion
diagnostica.

d) En cuanto a la utilidad de los datos que
presentamos, cabe sefialar que las tablas que
relacionan la talla sentada con la talla total, en
forma independiente de la edad, son, como
sabemos, las de uso clinico méas generalizado.

El estudio al que hacemos referencia tiene
algunas limitaciones importantes:

a) Un tamafio muestral {(entre 50 y 80 ninos por
edad para cada sexo) no suficiente para una ade-
cuada estabilidad de los percentiles extremos.

b) Su falta de actualizacion (ya que hantrans-
currido varios afios desde la recoleccion de los
datos).

¢) No abarca la totalidad de la edades pedia-
tricas.

ESTANDAR LOCAL CON LAS NORMAS INGLESAS

Talla sentada (mediana) [em]

Talla Varones Mujeres
(cm) | Normas (a) | Estandar (b) Normas Estandar

inglesas local inglesas local
100 58,4 55,6 58,4 55,5
110 62,9 60,2 62,7 60,0
120 67,0 64,4 66,9 64,3
130 71,0 69,2 71,0 68,8
140 75,0 72,9 75,0 72,6
150 79,0 76,6 80,0 77,4

Referencias: (a): Ref.? (b): Ref. "2
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COMPARACION ENTRE NINOS DE CORDOBA CON LOS DE OTRAS POBLACIONES

Edad ‘

Varanes Nifas
Afos (a) (b) () (d) (e) (a) (b) (<) (d) (e)
X [em] X [em] X [em] X [cm]) X [em] X [em] X [em] X [cm] X [cm] X [em]
4 55.5 57,1 57.4 54,5 57,8 55,6 56,6 5741 54,5 57.7
5 54,6 55,9 56,3 53,8 56,9 54,8 55.6 56,1 53,8 56,7
6 54,6 54,9 55,5 53,7 56,2 54,4 54,7 el 52.7 56,0
74 54,0 54,3 54,9 52,7 552 53,6 54,2 54,6 526 55,1
8 53,2 53,9 54,2 57,56 54,8 53,2 53,6 54,2 51,2 54,7
9 52,8 52,9 53,9 51,2 54,1 53.0 52,9 53,1 51,6 54,2
10 52,3 52,6 53.1 51,0 53,7 52,2 52,3 53,4 50,8 5317
11 51,9 52,2 52,9 50,5 53,4 51.9 52,3 52,7 51,2 53,5
i 7 51,3 51,7 52,1 50,1 53.1 52,1 52,4 53,0 51,1 53,4

Referencias:

(a) Nifos de la ciudad de Cérdoba. Estudio transversal 1972/73.%

(b) Nifos norteamericanos blancos no-hispanicos. NHANES |1-USA, 1976/80. ©

(¢} Nifios americanos mexicanos. NHANES-USA, 1982/84. ©
(d) Nifios americanos negros. NHAMNES I1-USA, 1976/80. ¢
(e) Nifos chinos. Encuesta Nacional, medio urbano, 1975.

Ahora bien, como todo parametro antropomé-
trico, la relacion talla sentada/talla total resulta
insuficiente por sisola. Debera tenerse en cuenta
que en los extremos de la distribucion se superpo-
nen a la curva normal diferentes patologias con
alteraciones en los segmentos corporales.

Conviene recordar entonces que la antropo-
metria no es un método de diagndstico. Repre-
senta si un valioso instrumento semioldgico
orientador en el diagndstico de distintas altera-
ciones de crecimiento.??* Sabemos por ejemplo
que existen mas de cien formas de displasias
oseas reconocidas actualmente. Y algo que es
muy importante: cerca del 95% de los nifos con
displasias esqueléticas presentan talla baja no
proporcionada,’ entre ellas, por nombrar sélo
algunas, la acondroplasia, con un indice seg-
mento superior/segmento inferior aumentadoy
las displasias espondilares con un indice seg-
mento superior/segmento inferior disminuido.

En sintesis:
La medicion de los segmentos corporales re-
sulta fundamental en la atencién de trastornos
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de crecimiento para limitar el diagnédstico dife-
rencial a un numero relativamente menor de
alteraciones. Las tablas de talla sentada/talla
total tienen para tal fin un indiscutible valor
semiologico.

La adopcidon de normas para uso clinico debe
tener en cuenta las caracteristicas de la pobla-
cion a la cual van dirigidas. En nuestra opinién,
al igual que la de otros autores,? no sélo las
diferencias étnicas justifican la utilizacion de
distintos estandares; dado que el crecimiento es
el resultado de la mutua interaccion de factores
genéticosy ambientales, ambos aspectos deben
ser tenidos en cuenta al construir o adoptar
normas para uso clinico.

Creemos, finalmente, que debe privilegiarse
entonces la elaboracién y el uso de estandares
locales basados en criterios metodoldgicos pre-
cisos y actualizados periédicamente.?*2¢
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Insuficiencia renal aguda en el
posoperatorio cardiovascular inmediato
con circulacion extracorporea

Dres. LUIS B, JMELNITSKY*, JORGE SASBON** y GREGORIO WELLER***

RESUMEN

Introduccién. De enero a diciembre de 1989, 155 ninos
con cardiopatias congénitas fueron operados en el Hospital
Dr. Juan P. Garrahan.

Material y métodos. Se estudiaron los siguientes facto-
resasociadosala aparicion de IRA: edad, tipode cardiopatia
operada, flujo pulmonar, presencia o ausencia de cianosis,
tiempo de circulacion extracorpdrea (CEC), tiempo de
clampeo adrtico (CA), presién arterial media (PAM) durante
la CEC, sindrome de bajo volumen minuto (BVM) posope-
ratorio y arritmias.

Resultados. Trece de 155 nifios presentaron insuficien-
ciarenal aguda {iRA) en el periodo posoperatorio inmedia-
to (dentro de las 24 hs. de la cirugia). En todos los casos el
fallo renal fue oliglrico; a 9 nifos se les realizd dialisis
peritoneal, Seis pacientes fallecieron (mortalidad relacio-
nada a IRA, 46%).

Los pacientes menores de 1 afio presentaron mas fre-
cuentemente IRAy tuvieron mayor mortalidad que losnifios
mayores de 1 afo. Los nifos con hipoflujo pulmonar y/o
cianosis previos a la cirugia presentaron mas frecuentemen-
te IRA.

Los tiempaos prolangados de CEC (> 120 minutos) y/o de
CA (> 60 minutos) no presentaron diferencias estadisticas
significativas en el desarrollo de IRA.

La presencia de BVM posoperatorio se asocio en forma
significativa con IRA.

Palabras claves: insuficiencia renal aguda, tiempo de
circulacion extracorporea, tiempo de clampeo adrtico, pre-
sion arterial media, sindrome de bajo volumen minuto
cardfaco, volumen minuto urinario.

R

INTRODUCCION

El control y tratamiento de los nifios opera-
dos por presentar malformaciones cardiacas re-
sulta habitualmente dificil y laboriosa. Sus re-

*  Meédico Asistente. Terapia Intensiva Pediatrica. Hospi-
tal de Pediatria “Dr.Juan P. Garrahan”.

** Meédico Principal. Hospital de Pediatria “Dr. Juan P.
Garrahan”.

*** Médico Principal. Hospital de Pediatria “Dr. Juan P.
Garrahan”.

Correspondencia: Pichincha 1850. Buenos Aires. Argentina.

SUMMARY

Introduction. From January to December, 1989, 155
pediatric patients, having cardiac iliness, were operated in
the “Hospital de Pediatria Dr. Juan P. Garrahan".

Methods. We studied the following factors (that were
associated with ARF): age, cardiac illness type, pulmonary
blood flow, cyanosis, cardio-pulmonary by-pass time (CPBP),
aortic clamping time (AC), mean arterial blood pressure
(MAB) during CPBP, low cardiac output syndrome (LCOS)
and arrythmia.

Results. 13 of them had acute renal failure (ARF) during
the immediate postoperative period (less than 24 hours).

Patients having prolongued CPBP and ACdidn’t develop
ARF. All the patients with ARF had oliguric renal failure.
Peritoneal dialysis was the prefered therapy. 6 patients died
(mortality: 46%).

We found a strong association between age, low
pulmonary blood flow, cyanosis, MAB below 40 mm Hg and
LCBS with ARF.

Key words: Acute renal failure, cardiopulmonary by-pass
time, aortic clamping time, mean arterial blood pressure,
low cardiac output syndrome.
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sultados son afectados en forma directa por el
tipo de cardiopatia operada, la edad y el estado
clinico previo a la cirugia. Cuando a estos facto-
res se agregan alteraciones de ciertos sistemas,
el pronéstico de vida se ensombrece; es asi que
la aparicion de insuficiencia renal aguda (IRA)
modifica sensiblemente la sobrevida.'?

La hipoperfusién renal con isquemia es una
forma comun de dafio renal agudo, especial-
mente en pacientes operados con circulacién
extracorpérea (CEC)"2. Estaformade dariorenal
es frecuentemente acompafada por oliguria o
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anuria y resulta de alteraciones en la perfusion
renal tras periodos de hipoxia, hipotensién arte-
rial, disfuncidn cardiaca o cualquier otra condi-
cion que lleve a inestabilidad hemodinamica o
disminucién del volumen plasmatico. Cuando
las alteraciones cardiocirculatorias persisten o
son profundas, los mecanismos compensatorios
renales son incapaces de preservar el flujo san-
guineo renal y mantener suficiente disponibili-
dad de oxigenoy una adecuada filtracién glome-
rular, sobreviniendo dafio celular e IRA.Z El rapi-
doy severo deterioro de la funcion renal puede
tener profundos efectos en la homeostasis del
medio interno y sobre la presién arterial del
paciente. Lanormalizaciéon de estas alteraciones
requiere medidas intensivas vinculadas al mane-
jo del medio interno y adecuado apoyo nutri-
cional para evitar la desnutricion por el severo
catabolismo y sus graves consecuencias. Por lo
tanto, esfrecuente la indicacion precoz de didlisis
peritoneal, hemofiltracion o hemodialisis.>*®

La presentacion de IRA en adultos operados
con CEC es relativamente rara, mientras que en
los nifios la incidencia de IRA es significativa,
entre un 6y 13%, segun los diferentes autores,
siendo aun mayor en lactantes pequefios y
neonatos (hasta un 29%)."257

El objetivo del presente trabajo fue determi-
nar la incidencia de IRA en nifios sometidos a
cirugia cardiovascular con CEC, evaluar la aso-
ciacion de IRA con factores pre, intra y pos-
quirurgicos, edad, tipo de cardiopatia, cianosis,
hipo o hiperflujo pulmonar, tiempo de CEC,
tiempo de clampeo adrtico (CA), presion arterial
media (PAM) durante la CEC y complicaciones
posoperatorias: sindrome de bajo volumen car-
diaco (BVM) y arritmias.

POBLACION
Criterio de inclusion:

Fueronincluidos en el presente trabajo todos
los pacientes en edad pediatrica con malforma-
ciones cardiacas (entre 1 mes y 18 afos) que
fueron sometidos a cirugia cardiovascular con
CEC.

Criterios de exclusion:

Fueron exciuidos aquelios nifios que presen-
taban enfermedad renal previa a la cirugia.
Criterios de eliminacidn:

Fueron eliminados del trabajo aquellos pa-
cientes que fallecieron durante la cirugia.

En el Hospital “Dr. Juan P. Garrahan”, en un
periodo de doce meses consecutivos (enero-di-
ciembre de 1989) se realiz¢ el presente estudio.

ON EXTRACORPOREA EXEl
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LAR INMIEDIATO CON CIRCULA

MATERIAL ¥ METODOS

Durante la cirugia se utilizé un oxigenador
de membrana de placas paralelas. Los flujos de
perfusion fueron mantenidos entre 2,2y 2,4 ml/
m? y la temperatura corporal se llevé a 25° C.
Luego de [a cirugia los pacientes fueron trasla-
dados a la Unidad de Cuidados Intensivos.

Se definio IRA® como la brusca pérdida de la
funcién renal como resultado de inadecuada
perfusion renal, con disminuciéon del flujo
plasmatico renal e injuria celular, presentando
aguda elevacién de la concentracidon sérica de
urea mayor de 40 mg% (en nifios con urea previa
normal), aguda elevacidn de creatinina sérica
{mayor de 1 mg%), aguda elevacion de la con-
centracidn sérica de potasio (mayor de 5 mEg/l),
volumen minuto urinario (VMU) inferior a 0,5
ml/kg/hora o menor de 180 ml/m?¥*dia en ausen-
cia de hipovolemia.

Factores

1) Edad: se dividié a la poblacién en menores
o mayores de 1 afio. 2) Tipo de cardiopatia. 3)
Flujo pulmonar: se evalud de acuerdo a Rx de
torax y resultados de calculos hemodinamicos
de cateterismo cardiaco, obtenidos por método
de Fick (consumo de oxigeno/diferencia
arteriovenosa del circuito pulmonar/circuito
sistémico. Qp/Qs =1 normal. Mayor de 1,5/1:
aumentado, menorde 1:disminuido. 4) Cianosis:
presencia o ausencia. 5) Tiempo de CEC: Mayor o
menor de 120 minutos. 6) Tiempo de CA: Mayor
o menor de 60 minutos. 7) PAM durante la CEC:
Mayor o menor de 40 mm Hg. 8) Complicaciones
posoperatorias inmediatas: BVM y arritmias.
BVM: fue definido como hipotensién arterial,
pulsos periféricos débiles o ausentes, mala
perfusién tisular, extremidades con temperatu-
ra disminuida y acidosis metabdlica.

Tratamiento

Los pacientes con IRA fueron tratados con
terapéutica conservadora (restriccion hidrosali-
na, diuréticos, Kayexalate, gluconato de calcio)®
"'y con posterioridad, dialisis peritoneal electi-
val?1213 | a misma fue efectiva, no fue necesario
movilizar a los pacientes fuera de la UCly no se
requirio personal ni equipamiento especializa-
dos. Las indicaciones para instaurar terapia
dialitica estaban relacionadas con las condicio-
nes clinicas y modificaciones hidroelectroliticas
de los pacientes con IRA; factores tales como
sobrehidrataciéon, hiperpotasemia y acidosis
metabdlica persistente.
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RESULTADOS

Se estudiaron 155 nifios con cardiopatias con-
génitas operados con CEC . Trece de ellos (8%)
presentaron IRA. (Tabla 1)

De los 155 pacientes operados, 63 fueron
menores de 1 afo y 10 de ellos (15,8%) presen-
taron IRA, falleciendo 5 (mortalidad en nifios
con IRA <1 afio=50%).

De los restantes 92 pacientes mayoresde 1 afio,
3 (3,2%) presentaron IRA, falleciendo 1 paciente
(mortalidad en >1 afio=33%) (p=0,00662).

La incidencia fue mayor para los nifios que
presentaron transposicion completa de grandes
vasos (TCGV). De 20 pacientes con TCGV, 5 de
ellos presentaron IRA.

Con respecto al flujo pulmonar, de los 110
pacientes con hiperfiujo pulmonar, 4 (3,6%) tu-
vieron IRA. De los 39 nifios con hipoflujo
pulmonar, 9 (23%) presentaron IRA. Los nifios
con flujo pulmonar normal no tuvieron [RA
(p=0,00082).

97 pacientes fueron aciandticos, 4

ARCH ARG PEDIATR

presentaron IRA. De los 90 pacientes restantes
ninguno presentd IRA {(p=<0,00001).

Deltotal de 155 nifios, 3 presentaron arritmias
severas que comprometieron la situacion
hemodinamica (taquicardia ventricular) y no tu-
vieron relaciéon con la aparicién de IRA.

DISCUSION

Los resultados de este trabajo muestran que
la incidencia de IRA en pacientes pediatricos
sometidos a cirugia cardiovascular con CEC fue
del 8%. Valores semejantes fueron obtenidos
con anterioridad por P. Rand', K. Sawyer,'® J.
Norman,'®y Yeh', quienes observaron una inci-
dencia de IRA entre 3y 13%.

En nuestro estudio la edad fue una asociacion
significativa, observandose una mayor frecuen-
cia de IRA y de mortalidad en nifios menores de
1 ano.?%?

Si bien los pacientes con TCGV tuvieron ma-

de ellos (4,1%) tuvieron IRA. De los
58 nifios restantes con cianosis, 9
(15,5%) presentaron IRA. La inciden-

nifos con cianosis previa a la cirugia

N pac1entes=155

msufmenc: renal aguda en pac:entes operados de C c
cia fue significativamente mayor en - :

IRA=13 (8%)

(p=0,02633).
99 pacientes tuvieron tiempos de
CEC menor de 120 minutos, 8 de ellos

Variable .........

wrt M pumemsnnnasarsnmeenennamivanusrall R B rsasins p=(T. Fisher)

n %

(6%) presentaron IRA. De los 56 pa-
cientes restantes con CEC mayor de
120 minutos, 5 (14%) presentaron IRA
(p=0,57634).

0(15,8) p=0,00662
=23 (3.2)

En93 pacientesel clampeo adrtico

Flujo pulmonar:

(CA) fue menor de 60 minutos y 6 de H!perﬂgjo: ........................ 110 p=0,00082
ellos (6%) presentaron IRA. Los 62 1 POMIUIO i 39
pacientes restantes tuvieron CA ma-  Cianosis:
yor de 60 minutosy 7 (11%) presen-  Acianéticos: ..., i s 4(4,1) p=0,02633
taron IRA (p=0,21945). CRN GO s BB oo g{15.5)
Los tiempos de CEC y CA prolonga- -
dosnotuvieronsignificacion estadisti- Taemps c_'e CEC:
&8 % 2 SHaTicitn o (A, <120 MG 1 8 (6,0) p=0,57634
>120 MiN: oo, BB st 5(14,0)
124 pacientes tuvieron PAM ma-
yor de 40 mm Hg, de ellos 7 (5%) Tiempo de CA:
presentaron IRA; de los 31 pacien- <60 MR e 6 (6,0) p=0,21495
tes restantes con PAM menor de 40 51 ST0 1 oD (7. o SR 7 (13,0)
mm Hg, 6 (19%) tuvieron IRA Sam durante la CEC:
(p=0,024231). 540 MM HG: oo, T s 7 (5,0) p=0,024231
En relacién al sindrome de bajo <40 mm Hg: oo, 31 6 (19,0)
volumen minuto cardiaco (BVM): de
los 155 pacientes operados 65 (42%) BVM:
presentaron BVM. De los 65 pacien- o o B P00t

tes que presentaron BVM, 13 (20%)
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yor incidencia de IRA, pensamos que el tipo de
cardiopatia operada, o la técnica quirurgica
empleada no son determinantes en la aparicion
de IRA, sino la asociacién de otras variables
relacionadas en este grupo de pacientes (edad,
cianosis, BVM, hipoflujo pulmonar), es lo que
determiné el compromiso renal.

De acuerdo a lo descripto por Kirklin y col.?
los pacientes con cianosis y/o hipoflujo pulmonar
presentaron mas frecuentemente fallo renal
posquirurgico.

Coincidiendo con Randally col.,? los pacientes
de nuestra serie no presentaron mayor incidencia
de IRA en relacién a tiempos prolongados de CEC
y CA. Sise asocié a fallo renal la presencia de PAM
menor de 40 mm Hg durante la CEC.

La presencia de BVM posoperatorio se asocio
en modo significativo con el desarrollo de IRA,
ya descripta anteriormente por Maxwell," y
Kirklin y col.?; todos los pacientes que presenta-
ron IRA habian desarrollado BVM posoperatorio.

De acuerdo a nuestros resultados, pensamos
gue seria conveniente mantener durante la CEC
valores de PAM que no comprometan el flujo
sanguineo renal; creemos que el tratamiento
enérgico y precoz del sindrome de BVM en el
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Conducta en ninos atopicos respiratorios
sin respuesta al tratamiento habitual

Dres. CESAR M. BOZZOLA*, CARLOS A. HASS* y ANGEL ALONSO**

RESUMEN

Las afecciones alérgicas constituyen la patologia crénica
mas frecuente en la infancia. El tratamiento requiere una
deteccién precoz y la interconsulta con el alergista en los
tiempos adecuados. El objetivo del estudio es determinar el
tiempo transcurrido desde el inicio del tratamiento por
parte del pediatray la consulta con el alergistaen pacientes
atépicos (asma, rinitis, otitis serosa, etc.) en los gue el
tratamiento habitual ha fracasado y la forma en la que
llegaron a la consulta con el especialista. Se estudiaron
retrospectivamente 70 nifios atopicos con fracaso del trata-
miento (falta de disminucién de la ausencia escolar, del
numero de episodios y de su intensidad). Se considero
tratamiento habitual: asma: broncodilatadores, cromogli-
cato y cursos cortos de corticoides via oral; rinitis: antihis-
taminicos, cromoglicato y corticoides inhalatorios; otitis
serosa: antihistaminicos, corticoides y antibiéticos reitera-
damente. El tiempo entre el inicio del tratamiento y la
consulta especializada fue de 37 meses en el conjunto de
patologias; en asmaticos 33 meses; en riniticos 50 meses; en
otitis serosa 52,7 meses. El 37,14% de los pacientes fueron
referidos por otro paciente; 27% por su pediatra; 20% por
otro especialista (todas las otitis serosas); 11,82% por médi-
cos no tratantes y 3,2% por otras fuentes. El 51% no fue
referido por sus médicos. El diagndstico y el tratamiento
inicial del sindrome alérgico debe ser realizado por el
pediatra de cabecera. Es fundamental la informacién y la
educacién del paciente. Cuando el tratamiento habitual
fracasa en un lapso prudencial (18 meses), se debe realizar
lainterconsulta con el alergista para determinar el alergeno
causante de lasintomatologiay la eventual instauracion de
la inmunoterapia.

Palabras claves: atopia, tratamiente habitual, alergeno,
inmunoterapia.

INTRODUCCION
Las afecciones alérgicas de las vias aéreas
constituyen la patologia crénica mas frecuente

*  Seccion Pediatria, Division Alergia, Hospital de Clinicas.
** Jefe de la Division Alergia, Hospital de Clinicas. Buenos

Aires, Argentina.
Correspondencia: Dr. César M. Bozzola. Marcelo T. de Alvear
2320 5° "Q". 1422 - Capital Federal.

SUMMARY

Allergic disease is the most frequent cause of chronic
illness in infancy. Treatment requires early diagnosis and
referral to an allergist when indicated. The aim of this
article isto determine thetime interval between the begining
oftreatmentin children with atopic disease (asthma, rhinitis,
otitismedia with effusion [OME]), and the specialist's evalu-
ation of those in whom conventional treatment has failed,
as well as the way in which they were referred to the
allergist.

70 atopic children with standard therapy failure (no
change in school absence or in severity of episodes) were
studied restrospectively. Standard treatment consisted in:
for asthma: bronchodilators, chromoglycate, and short
couses of corticosteroids; for rhinitis: antihistaminics,
chromoglycate, and inhalated corticosteroids; for OME:
antihistaminics, corticosteroids, and repeated antibiotic
treatment.

37 months was found to be the period of time between
the initial treatment and the specialist’s evaluation in this
population as a whole; 30 months in asthmatics; 50 months
in rhinitics, and 52.7 months in OME.

37.14% were referred by other patients, 27% by the pedia-
trician, 20% by other specialists (they all had OME), 11.82% by
doctors notrelated with the patient, and 3.2% were referred by
others. 51% were not referred by physicians.

Diagnosis and initial treatment of the allergic syndrome
must be carried out by the primary physician. The information
and the instructions given to the patient or his caregivers are
most important. When the conventional therapy fails after 18
months, an allergist should be consulted so that the allergens
producing the symptomatology can be identified and a deci-
sion on the advisability of immunotherapy treatment taken.

Key words: atopy, standard therapy, allergen, immuno-
therapy.
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durante la infancia. En la Argentina, el asma
bronquial de origen atodpico se expresa en un
14,5% en los ninos de 6 afiosyenun 9,9% en los
de 11.' La rinitis alérgica afecta entre un 8 a un
10%° de la poblacién pediatrica y 1a otitis media
secretora (OMS) hasido cada vez mas relaciona-
da con el fenémeno inmunolégico.?*

El éxito en el tratamiento del asma, que es
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extensible a toda la patologia respiratoria de
origen atépico en la infancia, consiste en lograr
que los nifios que padecen esta afeccion puedan
tener una calidad de vida que les permita poder
desarrollar los objetivos basicos de la nifiez. Esto
es, tener una escolaridad y una actividad social
normal y poder integrarse a cualquier actividad
fisica o recreativa, controlando los sintomas, el
ambiente y realizando la desensibilizacion en
los pacientes alérgicos (Tabla 7).%7

Para lograr estos objetivos es fundamental
una precoz deteccién y orientacion de estos
pacientes hacia los especialistas adecuados.®

Es l6gico pensar, entonces, que la evaluacion
general de los nifios con trastornos respiratorios
que se suponen pueden ser de origen atdpico
debe ser realizada por un equipo multidiscipli-
nario para determinar cuales son los estudios a
realizar y cual serd el mejor tratamiento a ser
instituido en cada paciente.

El objetivo de este estudio es determinar cual
es la edad promedio de inicio del tratamiento
por parte del pediatra general y el promedio de
edad en el momento de la consulta con el espe-
cialista en alergia en un grupo de pacientes
atépicos que no respondieron a los tratamientos
habituales y como fue que estos nifios fueron
referidos a la consulta especializada.

Poblacion

Fueron estudiados e interrogados 70 pacien-
tes que concurrieron a nuestra seccién entre el
1° de agosto y el 31 de octubre de 1993. Todos
los pacientes tenian antecedentes familiares de
atopia, antecedentes personales de sintomas de
atopia en relaciéon a alergenos ambientales, fra-
caso terapéutico con los esquemas habitualesy
un dosaje de IgE superior a dos desvios estandar
de la media para la edad. El promedio de IgE en
todo el grupo fue de 433 Ul/ml. Por anamnesis

1- Poder participar virtualmente de cualquier actividad.

2- No perder tiempo para el trabajo, la escuela o la
recreacion.

3- Que no ocurran episodios nocturnos o al levantarse.

4- Normalizar los flujos respiratorios post-beta 2.

5- Que los beta 2 s6lo sean utilizados una o dos veces
por dia.

6- Controlar el ambiente.

7- Desensibilizar a los pacientes alérgicos.

Segun Cockcroft y Hargreave®

CONDUCTA EN VNI&’OS ATOPICOS RESPIRATORIOS SIN RESPUESTA AL TRATAMIENTQ HABITUAL

detallada y minuciosa y por el examen fisico se
descarté la presencia de otras patologias conco-
mitantes (reflujo gastroesofagico, enfermedad
fibroquistica, inmunodeficiencias, desnutricién,
sindrome de cilia inmovil, sindrome de Kartege-
ner, etc.), realizandose los estudios correspon-
dientes a aquellos nifios que presentaban dudas
diagnésticas.

Como indice de fracaso terapéutico los pacien-
tes presentaban dos 0 mas de los siguientes datos:
a) igual o mayor nimero de episodios que al inicio
del tratamiento, b) ausencia de disminucién de la
intensidad de los episodios y ¢) en los nifos en
edad escolar, igual o mayor cantidad de dias de
ausenciaescolardebidos ala patologia en estudio.

MATERIAL Y METODOS

Los pacientes fueron evaluados revisando la
historia clinica realizada en el momento de su
incorporacién al servicio de alergia del hospital
y por medio de una encuesta realizada a los
padres de los nifios sobre criterios elaborados
previamente. Ademas, s6lo uno de los autores
(CAH) fue el encargado de recabar los datos
para evitar la posibilidad de diferencias provo-
cadas por la subjetividad entre distintos encues-
tadores. En la Tabla 2 se resumen los datos
obtenidos de la historia clinica y del interro-
gatorio.

1- Historia clinica:(*)

- Diagndstico.

- Edad de comienzo del tratamiento por un
pediatra general.

- Edad de consulta especializada.

- Diferencia entre la edad de comienzo del
tratamiento y de consulta.

- Antecedentes familiares de atopia.

- Relacion entre los sintomas y los alergenos
ambientales.

- Dosaje inicial de la IgE.

2- Encuesta:

- Atencion previa de la patologia.

- Sospecha de enfermedad alérgica previa a la
consulta.

- Tipo de tratamiento previo.

- Evolucion clinica de la enfermedad con el
tratamiento convencional.

- Forma de derivacién a la seccion de alergia.

- A los pacientes asmaticos: diagnostico previo de
asma bronquial.

Segun interrogatorio a los padres o segln nota del pediatra
que efectud la derivacién.
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' Daagnosttcos clinicos

Patologia N

Asma 52
Rinitis 23
Rinitis y asma 10
Otitis media secretora 8
Laringitis 2
Sinusitis 1
Total de casos(*) 96

El total de casos es distinto de 70 debido a que un paciente podia
presentar mas de una patologia.

Se considerd como tratamiento farmacologico
habitual: a) en los nifos asmaticos, los que fue-
ron tratados con broncodilatadores, cromogli-
catoy que requerian corticoides orales en cursos
cortos en forma reiterada (pacientes que ingre-
san en la categoria de severos segun el Interna-
tional Consensus Report al requerir corticoides
inhalatorios);® b) en los pacientes riniticos: anti-
histaminicos, cromoglicato y corticoides inhala-
torios y ¢) en los pacientes con OMS: antihista-
minicos, corticoides y antibidticos en forma rei-
terada.

Es de notar que en los pacientes asmaticos no
se evaluaron los volimenes pulmonares antes
del tratamiento y después de éste debido a su
ausencia al inicio del tratamiento y a la dificul-
tad de poderlos realizar en todos los ninos estu-
diados. Otros datos objetivos de laboratorio no
fueron tomados en cuenta ya que no se habian
realizado al inicio del tratamiento o eran dema-
siado escasos como para incluirlos como criterios
generales de evolucion (por ej.: sélo 7 pacientes
(10%) tenian dosaje del IgE al inicio del trata-
miento).

RESULTADOS

Los diagnosticos que presentaron los pacien-
tesestudiadosseresumenenla Tabl/a 3.Segun la
encuesta realizada a los padres de los 70 pacien-
tes, 20 nifos teniansospechaclinica de etiologia
atopica previa a la consulta (28,57%) y 5 (7,1%)
tenian diagnostico preciso. A 19 padres de 52
asmaticos (36,53%) se les habia dado el diagnos-
tico de “asma bronquial” en alguna oportuni-
dad.

En la Tabla 4 se resumen las edades de co-
mienzo del tratamiento y la edad de consulta
especializada segun el total de pacientes y sepa-
radas por patologia.

En la Tabla 5 se resume la manera en la que

Comparacrdn . e edades de m:cro y de
consulta Diferencia entre las mtsmas( )

Total Asma Rinitis Rinitisy OMS (*¥)

Asma
n=70 n=52 n=23 n=10 n=8
Edad media de 24,6 23 25 23 24,3
comienzo del
tratamiento(*)
Edad media de 61,6 56 75 70,8 17
consulta(*)

Diferencia entre

edad de consulta 37,08 33 50 47,8 52.7
y de comienzo del

tratamiento(*)

*  Edades expresadas en meses
*  Otitis media secretora

los pacientes fueron referidos al especialista.

El 92,8% de los pacientes fue tratado inicial-
mente por el pediatra de cabeceray el resto fue
directamente derivado por éste a un especialis-
ta. Todos estos casos de derivacion fueron pa-
cientes con OMS, quienes fueron referidos a un
especialista en otorrinolaringologia.

Entre los asmaticos, la edad promedio de
inicio del tratamiento fue a los 23 meses. La
edad de consulta con el especialista fue, en
promedio, a los 56 meses, con una diferencia
entre la edad de comienzo terapéutico y la de
consulta especializada de 33 meses. Diecisiete
(32,69%) fueron derivados por sus pediatras de
cabecera, con una edad promedio de comienzo
de los sintomas a los 20 meses, siendo derivados
en promedio a los 48,8 meses de edad, 29 meses
después de iniciado el tratamiento de la enfer-
medad. Veintisiete pacientes asmaticos (51%)
fueron referidos a nuestra seccion de manera
irregular (otro paciente, médicos no tratantes,

Forma de derivacion de los pacientes

Tipo de derivacién N %

Otro paciente 26 37,14
Pediatra de cabecera 19 27,14
Otros especialistas 14 20
Meédicos no tratantes 8 11,42
Inquietud personal 2 2,8
Escuela 1 1,4
Total 70 100




ESTA AL TRATAMIENTO HABTUAL

Derivado por
pediatra

i Edad de inicio Edad de 9 Diferencia
% del tratamiento consulta iy de edades

especializada

Derivacién
irregular

etc.}) Estos pacientes iniciaron su tratamiento
farmacolégico dirigido a su enfermedad a una
edad promedio de 25,5 meses y llegaron a la
consulta con el alergista a los 59,2 meses de vida
al no obtener la mejoria esperada con el trata-
miento instituido (diferencia de 34 meses) (Gra-
fico 7).

DISCUSION

Los pacientes estudiados eran nifios atdpicos
en los que el tratamiento habitual ha fracasado.
Segun los datos obtenidos por la historia clinica
y la encuesta hemos visto que existe un retraso
inexplicable en la interconsulta con el alergista.
Esto trajo aparejado que la consulta especializa-
da no fuera realizada en los tiempos adecuados
o que esta fuera efectuada en forma irregular,
provocando una dicotomia en el tratamiento
del paciente.

De los resultados expuestos anteriormente
llamo la atencidn la baja frecuencia de consulta
porrinitis alérgica entre la poblacion estudiada.
Segun la bibliografia, esta es una de las patolo-
gias mas frecuentes en la edad pediatrica. Te-
niendo una clinica muy clara (estornudos mati-
nales en salva que ceden con el correr del dia,
mucosidad acuosa, obstruccién nasal, etc.) pero
tolerable, la consulta con el especialista se rea-

liza cuando la sintomatologia es muy severa o
cuando se agrega asma bronquial. Esto se con-
firma por el tiempo de retraso en la consulta por
esta patologia (50 meses)y porque el 43% de los
pacientes con rinitis presentaban asma bron-
quial concomitante.

Es de notar que todos los pacientes estudia-
dos eran atdpicos, con sintomas en estrecha
relacién con alergenos ambientales y con fraca-
so terapéutico con las medicaciones habituales.
Es decir, que todos ellos tenian indicacion de
interconsulta con un especialista en alergia para
un eventual tratamiento inmunoterapico. Sin
embargo, esto sélo sucedid en el 32,69% de los
casos.

Una de las complicaciones mas frecuentes y
de mas dificil diagnostico™' de la rinitis y del
catarro comun es la sinusitis.>'? Sin embargo,
solo fue derivado un paciente (1,4%) por esta
causa. Debido a sumuy escaso niimero, no pode-
mos llegar a ninguna conclusién sobre el tema
en estudio.

La atencidn de la OMS es un caso especial
porque intervienen tres especialistas: el pedia-
tra, el otorrinolaringdlogo y el alergista. En
nuestro estudio, si bien el tiempo entre la edad
del inicio y la de consulta fue elevada (52,7
meses), todos los pacientes fueron derivados
por un especialista en oido, lo que indica una
conducta adecuada por parte de los pediatras
clinicos quienes no derivaron en forma directa al
alergista.

La edad promedio de inicio de los sintomas
entre los pacientes asmaticos de origen alérgico
de nuestro grupo fue similar a la informada por
la bibliografia.'*'* Debido a que pueden existir
diferencias en la percepcion de los sintomas por
parte de los padres, dependiendo de su nivel
culturaly del tiempo transcurrido desde el inicio
de los sintomas,’® se adoptd como inicio de los
mismos al momento en que por primera vez el
nifio recibié un tratamiento especifico para el
broncoespasmo. Esto, si bien puede parecer ar-
bitrario, unifica con un parametro objetivo las
diferencias de percepcion paternas. Pese a la
sospecha que debio recaer en estos pacientes de
acuerdo a sus antecedentes, a sélo el 36,53% se
les mencioné en alguna oportunidad el diagnos-
tico de asma bronquial. Por otra parte, el 51%
de los pacientes llegaron de una forma irregular
alaconsulta (nofueron derivados por sus pedia-
tras pese a no obtener los resultados esperados)
e incluso existié sélo una diferencia de 5 meses
entre el momento de derivacién por parte del
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pediatra y el momento de derivacion de perso-
nas no idéneas en la materia o de médicos que
no conocian en profundidad el caso del nifio.

En un encuentro llevado a cabo'en Toronto
(Canada) en 1989'¢ para estandarizar la evalua-
cidényeltratamiento del asma bronquial figuran
como pasos esenciales:

1- hacer el diagnostico preciso;

2- proveer un tratamiento inicial para estable-
cer el control de los sintomas y evitar los
factores causales;

3- determinarlamenorcantidad dedrogas para
mantener el control de los sintomas o lograr
los mejores resultados;

4- proveer en forma individualizada un plan de
accion para el tratamiento temprano de las
exacerbaciones;

5- educar al paciente;

6- considerar en qué momento derivar al pa-
ciente.

Segun esta reunion se debe derivar:

1- cuando existen dudas sobre el diagnoéstico
de asma (por ej.: tosedores nocturnos);

2- cuando existen posibles alergenos involu-
crados en la enfermedad;

3- cuando se requieren altas dosis de corticoi-
des inhalatorios o corticoides orales;

4- cuando existen discrepancias entre la seve-
ridad de los sintomas y el éxito del tratamiento;

5-cuandose hanecesitado de untratamiento

de urgencia o una hospitalizacion y
6- ante cualquier sintoma respiratorio persis-

tente en un lactante o en un nifo.

La forma mas precisa de evaluar al paciente
esvalorar el nimero de episodios y su gravedad,
relacion estacional o climatica, incidencia de
alergenos ambientales, medicacion necesaria
para controlar las crisis, etc. Se debe realizar la
consulta con el alergista en un lapso no mayor
de 18 meses (en nuestro estudio fue de 37,08
meses) cuando no se obtienen los resultados
esperados con la terapéutica convencional insti-
tuida por el clinico pediatra. Esto garantiza que
el tratamiento que el paciente recibird sera
globalmente mejor® dehido a que se conoceran,
por medio de la interpretacion adecuada de los
métodos complementarios de diagnostico, cua-
les son los alergenos que desencadenan las crisis
y se podra realizar evitacion en aquéllos en los
que estd indicado (por ej.: plumas, epitelio de
perro o gato) o inmunoterapia, cuya eficacia ha
sido ampliamente comprobada, en los que la
evitacion es dificil o imposible (polvo, acaros,
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pblenes, hongos anemdfilos). 1722

Las testificaciones cutdneas para determinar
los alergenos involucrados son realizables a par-
tir de los 20 meses de edad para los inhalantes,
ya que éste es el tiempo promedio que se nece-
sita para que el nifio presente una sensibiliza-
cidn adecuada y que la prueba tenga sentido
diagnostico.?® La piel de los nifios es confiable
para este tipo de pruebas a partir de los 6 meses
de edad.?*?* Estas pruebas son el complemento
indispensable para una historia clinica detalla-
da_IG,ZB

Hoy se sabe que de los pacientes cuya edad de
comienzo promedio son los 24 meses de vida, sélo
el 20% dejan de padecer crisis a los 11 afios.” Esto
quiere decir que el mito de que todo
broncoespasmase “cura” con el desarrollo es falso
cuando existen evidencias de atopia.?’ Ademas, la
relacion entre laalergiay la hiperreactividad bron-
quial ha sido ampliamente confirmada.'#?"% De
manera que a todos los pacientes con signos de
obstruccion bronquial se les debe ofrecer la mejor
y mas amplia atencidn posible si se tiene la sospe-
cha o se confirma el diagndéstico de enfermedad
alérgica. Instituir el tratamiento adecuado en el
momento correcto disminuye la ansiedad familiar,
favorece la evolucion del paciente, impide que se
realicen consultas “desesperadas” a espaldas del
pediatra y permite que no exista desgaste de la
relacion médico-paciente.

Durante mucho tiempo se ha tratado de evitar
dar el diagnéstico de “"asma bronquial” a los pa-
cientes para no provocar un encasillamiento del
nifo con una enfermedad de [a que “posiblemen-
te se cure”? y que para la generalidad de la
poblaciénesunaenfermedad de porvida.® Estose
demuestra porque a solo la tercera parte de los
nifos con asma se les dio este diagndstico pese a
pertenecer a una categoria de pacientes severos.
En el resto se utilizé una infinidad de sinénimos;
broncoespasmo, hiperreactividad bronquial, bron-
quitis espasmaodica, bronquitis obstructiva, bron-
quitis obstructiva recidivante, etc.

El subdiagndstico del asmay la falta de deriva-
cion al especialista es comun y ha sido informado
en la bibliografia en porcentajes similares al nues-
tro. Den Bak habla de un 60% de subdiagnéstico.?'
Slavin, citado por Bustos et al.,?® afirma que solo 1
de cada 3 adolescentes alérgicos estan bajo con-
trol especializado. Speight et al.3? informan en su
estudio sobre una poblacién escolar de 7 afios de
edad, que solo a la tercera parte de los nifios con
masde 12 episodios de fatiga por afio se les dio del
diagnostico de asma.
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Evitar el diagndstico de “asma bronquial” y
de "atopia” no favorece al paciente e impide
que el nifioy sus padres comprendan de manera
correcta cudl es la afecciéon que los aqueja. Nin-
guno de los objetivos del tratamiento del asma,
que nosolo se basan en aspectos médicos, puede
llevarse a cabo sin la informacién y la educacién
del paciente y su entorno familiar.53%34

El diagnostico y el tratamiento inicial del
sindrome alérgico deben ser realizados por el
pediatra de cabecera segln las normas interna-
cionalmente aceptadas, dejando al alergista, a
través de los métodos diagnédsticos que es exper-
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Articulo especial

La prevencion primaria
de los defectos congénitos

ESTUDIO COLABORATIVO LATINOAMERICANO DE
MALFORMACIONES CONGENITAS (ECLAMC)*

INTRODUCCION

Los defectos congénitos son anomalias morfo-
l6gicas o funcionales, presentes al nacimiento,
de causa genética y/o ambiental, pre o post
concepcional, que afectan entre el 5y 10% de
los nacimientos, constituyendo la segunda cau-
sa de mortalidad infantil en muchas poblaciones
sudamericanas.

Las recomendaciones de este documento se
restringen a la prevencién primaria de los defec-
tos congénitos, fundamentalmente preconcep-
cional, sin cubrir otros tiempos de la prevencién,
como la secundaria o prenatal, ni la terciaria o
posnatal.

Como en la mitad de los casos los defectos
congénitos pueden prevenirse, ello implica un
principio de responsabilidad moral paralasocie-
dad, agravado en la clase médica cuando la
causa es iatrogénica, aunque indirectamente,
como en el caso de la automedicacién.

ESTRATEGIA

Las medidas de prevenciéon aqui propuestas
son simples, efectivas y econdmicas, como co-
rresponde cuando se trata de problemas no
prioritarios en salud.

En nuestros paises la coexistencia de dos
subpoblaciones con diferentes niveles de desa-
rrollo socioecondmico, generalmente atendidas
por dos sistemas de salud diferentes, debe ser
tomada en cuenta, centralizandose las acciones
en la prevencién primaria para las clases bajas,
en la prevencién secundaria para las clases altas
y en la prevencion terciaria para ambas.

* Centro colaborador de la OMS para la Prevencién de
Malformaciones Congénitas. Septiembre de 1995. °

ECLAMC en FIOCRUZ: Departamento de Genética, Instituto
Oswaldo Cruz, CP 926, Rio de Janeiro 20001-970, Brasil.
ECLAMC en CEMIC: Galvan 4102, (1431) Buenos Aires, Argentina.

sesmeersee. ARCH ARG PEDIATR /1995 / VOL. 93: 383

MEDIDAS PREVENTIVAS
Edad materna y otros factores
demograficos

Edad materna avanzada. En nuestro medio,
los nacimientos de madres mayores de 40 afos
representan el 2% del total de nacimientos y un
tercio de los casos de sindrome de Down. La
edad materna avanzada es el factor de riesgo
mas sensible de todos para la prevencién prima-
ria de defectos congénitos y ella no puede ser
ignorada en un programa de salud maternoin-
fantil.

Madre adolescente. La edad materna menor
de 20 afios, también es factor de riesgo, princi-
palmente para la prematurezy para ciertas mal-
formaciones congénitas del grupo de las
disrupciones vasculares.

La educacion para la salud. La extensién de la
cobertura de la atencién del embarazo y la
mejoria del nivel socioecondmico de las pobla-
ciones son medidas que no por obvias deben
dejar de ser recomendadas. Todo ello debiera
llevar naturalmente a la disminucién de las eda-
des reproductivas materna (riesgo para anoma-
lias cromosémicas) y paterna (riesgo para enfer-
medades monogénicas dominantes), de la pari-
dad (riesgo para prematuridad) y de la endocria
y otros cruzamientos preferenciales (riesgo para
enfermedades recesivas).

Enfermedades maternas no transmisibles

Control prenatal de contenido primario (con-
trol de peso, presién, altura uterina y alimenta-
cion), pero de cobertura poblacional amplia para
el control de las enfermedades crénicas mater-
nas: hipertensién, diabetes, epilepsia, obesidad,
desnutricién, etc.

La diabetes mellitus es un factor de riesgo



frecuente para varios defectos congénitos graves,
que puede ser prevenido mediante el adecuado
control de la enfermedad. La deficiencia actual en
el asesoramiento de las mujeres diabéticas obliga
a recomendar que todas sus consultas se conside-
ren como una potencial visita preconcepcional.

La hipertension arterial es frecuente y se rela-
ciona estrechamente con la preeclampsia, causan-
do retardo del crecimiento intrauterino, prema-
turez y alta mortalidad perinatal. Todas estas
complicaciones son prevenibles con el uso de la
balanzay el tensiémetro en las consultas prenata-
les, ademas de unaeventual pruebade proteinuria.

La epilepsia afecta a una de cada 300 mujeres
en edad reproductiva, constituyendo un riesgo
moderadc para microcefalia y retardo de creci-
miento intrauterino. A la mujer epiléptica que
se embaraza se le debe brindar un control espe-
cializado de su enfermedad, de sus ataquesy de
su medicacién.

Otras patologfias maternas de este grupo in-
cluyen a las enfermedades psiquiatricas, la obe-
sidad, la subnutricién y el cancer.

Enfermedades maternas transmisibles
Rubéola:

Vacunacién antirrubedlica: 1) De 12 a 18 me-
ses con trivalente para parotiditis-sarampion-
rubéola; 2) refuerzo de trivalente entre los 6.y
los 12 anos; 3) vacunacion de ninas de 11 a 15
afos con monovalente para rubéola.

Medidas complementarias: 1) Verificar la si-
tuaciéon inmunolégica de toda mujer embaraza-
da, vacunando a las seronegativas en el puerpe-
rio; 2) verificar la situacién inmunalédgica de
mujeres en edad fértil en grupos de riesgo:
médicas, enfermeras o maestras, vacunando a
las seronegativas o directamente a estos grupos
de riesgo.

Toxoplasmosis:

1) Difusién de reglas de higiene paraevitar la
contaminacién de embarazadas, atravésde cam-
panas educacionales; 2) divulgar en la clase mé-
dica normas de monitorizaciéon de embarazadas
con serologia para toxoplasmosis y tratamiento
preventivo de la seroconversion.

Citomegalovirus:
1) En casos de transfusiones en embarazadas,
usar sangre controlada para citomegalovirus; 2)
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solicitar serologia para citomegalovirus al co-
mienzo del embarazo y en las 20 semanas en
mujeres que cuidan nifios, en hospitales, guarde-
rias y escuelas.

Varicela:

1) Considerar el uso de una vacuna eficiente
en mujeres con serologia negativa para el virus
varicela-zoster; 2) recordar que 85% de los adul-
tos con historia negativa para varicela son
seropositivos para este virus.

Sifilis:

1) Hacer serologia (VDRL) de rutina al co-
mienzo del embarazo y repetirla periédicamen-
te en las negativas; 2) confirmar los resultados
positivos con pruebas especificas para anti-
cuerpos contra treponema; 3) tratar a todas las
madres con sifilis confirmada o sospechada; 4)
tratar a todos los nacidos con sifilis congénita
establecida o presumible; 5) promover campa-
fias para prevencion de enfermedades venéreas.

Herpes simple:

1) Campafias de prevencién de enfermeda-
des sexualmente transmisibles; 2) optar por el
parto por cesarea en mujeres infectadas.

Otras enfermedades:

Poco se sabe sobre la accién teratogénica de
otras enfermedades transmisibles como el virus
de la deficiencia inmune adquirida (HIV), el
parvovirus B19, la gripe, el sarampidn e incluso
de nuestras grandes endemias: Chagas, esquisto-
somiasis, leishmaniasis, malaria, tuberculosis,
fiebre hemorragica.

Medicamentos

Lafaltade controlenlaventa de medicamen-
tos, la automedicaciény |la prescripcion por par-
te del comerciante que expende el medicamen-
to, junto con la falta de programas efectivos de
planificacion familiar definen la dramatica rea-
lidad de nuestros paises.

Talidomida:

Actualmente, la prevencién de la lepra es la
mejor estrategia para evitar nuevas victimas de
latalidomida en Sudamérica. En caso que ocurra
la reintroduccién de este medicamento en el
mercado con otras indicaciones terapéuticas,
sola la reduccién de la pobreza y de la ignoran-
cia podrian proteger a nuestras poblaciones.
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[sotretinoina:

Las recomendaciones estrictas de la Sociedad
de Teratologia Norteamericana para el uso de
isotretinoina en mujeres en edad fértil debieran
ser divulgadas entre los dermatdlogos sudame-
ricanos. La contraindicacion del uso de vitamina
Adurante el embarazo debe serdivulgado entre
los obstetras y la poblacién en general, sustitu-
yéndolas por una dieta rica en carotenoides
(zanahorias, tomate, maman).

Antiepilépticos:

Debe preferirse la monoterapiay disminuir al
méaximo las dosis de cualquier antiepiléptico
durante el primer trimestre. El fenobarbital pre-
senta, comparativamente, el menor riesgo para
el nifio. No obstante, es dificil dar una norma
genética para el uso de antiepilépticos durante
el embarazo, ya que el tratamiento depende de
la respuesta individual.

Hormonas:
El motivo de uso mas frecuente lo constituye
la llamada “prueba hormonal del embarazo”.

Cumarinicos:

El uso de los anticoagulantes cumarinicos se
limita a las mujeres portadoras de protesis valvu-
lares cardiacas, lo que permite un buen control
de la medicacian. Basta, por lo tanto, con man-
tener a la clase médica debidamente informada
sobre la teratogenicidad de la warfarina duran-
te el embarazo.

Misoprostol:

Como su uso mas frecuente es como abortivo,
el uso del misoprostol en el primer trimestre de
la gestacidén esta vinculado a la falta de una
planificacién familiar efectiva y a la prohibicion
del aborto. Una mejor politica de distribucién
de ingresosy la mejoria de las condiciones fami-
liaresserian mas efectivos que los esfuerzos para
controlar la venta de medicamentos.

SERVICIOS DE INFORMACION TERATOGENICA

Fomentar la creacién de Servicios de Informa-
ciénde Agentes Teratogénicos (SIATS) que evalien
el riesgo reproductivo proveniente de la exposi-
cién del embarazo a agentes ambientales, princi-
palmente medicamentos, ya que la cantidad cre-
ciente de nuevos farmacos y de informacion sobre
su posible teratogenicidad obliga a la consulta de
cada caso a servicios especializados en toxicologia
reproductiva.

LA PREVENCION PRIMARIA DE LOS DEFECTOS CONGENITOS _ - HH

Los servicios actualmente en funcionamiento
en la region son los siguientes:

SIAT-RS: Sistema Nacional de Informacién
sobre Agentes Taratogénicos, Hospital de
Clinicas de la Universidad Federal de Rio
Grande do Sul, Porto Alegre, Brasil.
Teléfono 00.5551.3302016.
Fax.00.5551.3329661. Email lavinia@if1.if.
ufrgs.br.

-SIAT-5P: Sistema Nacional de Informacion
sobre Agentes Taratogénicos, Escola
Paulista de Medicina, S3o Paulo, Brasil.
Teléfono 00.5511.8874035.Email dbrunoni.
morf@epm.br

SIAT-RJ: Servicio y Registro de Informa-
cion Teratogénica de Rio de Janeiro, Uni-
versidad Federal do Rio de Janeiro, Rio de
Janeiro, Brasil.

Teléfono 00.5521.2303432.

Fax. 00.5521.2303432 (pedir pasar fax)
Email oricli@brincc.bitnet

Linea abierta: Hospital Italiano, Buenos Ai-
res, Argentina.

Teléfono 00.541,9817200 .

Fax 00.541.9817200 (pedir pasar fax).
Email hitalbi@pccp.com.ar

Estilo de vida
Tabaco:

El tabaco es uno de los pocos factores de
riesgo prevenibles que incide visiblemente en
las estadisticas de mortalidad perinatal. Debe
ofrecerse a las gestantes un programa activo
para dejar de fumar, asi como ampliar las cam-
pafias contra el tabaco a fin de contrarrestar la
publicidad permanente que estimula su uso.

Alcohol:

Tratase de otro factor de riesgo sumamente
importante porque afecta a un gran porcentaje
de la poblacién y porque el dafio mental causa-
doal nifio por naceresirrecuperable. Las campa-
fias educacionales son fundamentales pues la
poblacién suele ignorar este riesgo. Estas cam-
pafias deben referirse al alcoholy no al “alcoho-
lismo”, ya que el riesgo para el feto no tiene
umbral critico identificado.

Cocaina y otras drogas:
La creacidon de centros de recuperacion de
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Decalogo

1
Aunsinsaberlo, cualquier mujer en edad fértil puede
estar embarazada. -

P
Lo ideal es completar la familia mientras adn se es
joven.

3
Los controles prenatalesson |la mejor garantia parala
salud del embarazo.

4
Es importante vacunarse contra la rubéola antes de
quedar embarazada.

5
Deben evitarse los medicamentos, excepto los im-
prescindibles.

6
Las bebidas alcohdlicas perjudican al embarazo.

7
No fumar y evitar los ambientes en que se fuma.

8
Comer de todo y bien, prefiriendo verduras y frutas.

9
Consultar si el tipo de trabajo habitual es perjudicial
para el embarazo.

10
Ante cualguier duda consultar al médico o a un
servicio especializado (Servicios de Informacién

Teratogénica). J

adictos, por lo menos en los grandes centros
urbanos, puede ser suficiente para apoyar a las
embarazadas que en general desean abstenerse
de drogas en ese periodo.

Dieta:

A nivel poblacional conviene mejorar la nu-
tricion de las gestantes pobres a través de la
distribucién de canastas basicas a corto plazoy
a través de una mejor distribucion de ingresos a
large plazo, sin instituir una suplementacién
vitaminica indiscriminada de los alimentos. A

ARCH ARG PEDIATR

nivel individual deben limitarse las recomenda-
ciones de suplementacion sélo a los grupos de
riesgo, como el de madres que ya han tenido un
hijo con un defecto de cierre del tubo neural.
Enfatizar, en campanas educativas, la importan-
cia de la dieta para el embarazo, destacando el
valor de los alimentos ricos en folatos y caro-
tenoides.

Radiaciones y otros factores fisicos
Radiaciones:

La percepcion del riesgo teratogénico de las
radiaciones ionizantes suele ser exagerada, lo
que puede conducir a interrupciones innecesa-
rias de la gestacion. En nuestros paises, el uso de
la radiologia diagndstica viene disminuyendo
marcadamente desde laintroduccion de la ultra-
sonografia.

Ultrasonografia:

Los equipos ultrasonograficos de uso obstétri-
conodebengenerarhipertermiafocal, evitandose
la exposicién en mujeres con estados febriles.

Electromagnetismo:

Las bajas dosis de exposicion de los campos
electromagnéticos por fuentes de emision tales
como terminales de video y electrodomésticos
no presentan riesgo mensurable para el desarro-
llo embriofetal.

Hipertermia:

Evitar las radiaciones de cualquier tipo y
medicar los estados febriles con antitérmicos
analgésicos no salicilicos.

Otros agentes fisicos:

Los traumatismos y la hipoxia no son causas
frecuentes de defectos congénitos por tener
bajas tasas de exposicion y de afeccion, excepto,
quizads, en las areas de altitud superior a los
1.500 metros sobre el nivel del mar.

Procedimientos médicos tales como fertiliza-
ciéninvitro, transferencia gamética intratubaria,
amniocentesisy biopsia de vellosidades coriales,
deben realizarse séio por equipos médicos idé-
neos y cuando existe una indicacion precisa. La
biopsiade vellosidades debe efectuarse después
de la décima semana de gestacion. |
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Articulo especial

Estados intersexuales.
Clasificacion y orientacion diagndstica

Dres. MARCO A. RIVAROLA y ALICIA BELGOROSKY

INTRODUCCION

Lasanomalias de ladiferenciacidn sexual cons-
tituyen un problema pediatrico complejo por
susdificultades diagnosticasy terapéuticas. Para
un enfoque racional de estas alteraciones es
necesario tener conocimientos sobre los aspec-
tos morfoldgicos, genéticos, moleculares y
endocrinolégicos de la diferenciacion sexual
normal. Por este motivo iniciamos esta actuali-
zacion con una breve descripcion del proceso de
diferenciacion normal. A continuacién se propo-
ne una clasificacion de las alteraciones de la dife-
renciacion sexual que, aunque coincide necesaria-
mente con otras propuestas de clasificacion, se
basa en la experiencia personal y su utilidad para
el diagnostico. Finalmente, como un elemento
orientador para el pediatra, se muestran 3
algoritmos diagnodsticos, en los que se aconsejan
los procedimientos generales para aproximar un
diagnostico etioldgico en cada caso.

DIFERENCIACION SEXUAL NORMAL

En la embriogénesis temprana, previo al ini-
cio de la diferenciacion sexual, las estructuras
que van a dar lugar a las gonadas, a los érganos
sexuales internos y externos son idénticos inde-
pendientemente del sexo genético. En el em-
brién de 4 semanas se desarrolla lo que se cono-
ce con el término de gdénadas indiferenciadas.
Las células germinales migran para ubicarse en
la cresta genital ubicada entre el mesonefrosy el
mesenteriodorsalyse forman los cordones sexua-
les primitivos por invasion del epitelio celémico
al mesénquima. En este estadio del desarrollo es
imposible determinar si esta estructura gonadal
se va a diferenciar en testiculo u ovario. Luego

*  Servicio de Endocrinologia. Hospital de Pediatria “Dr.
Garrahan”. Buenos Aires.

Correspondencia: Dr. Marco A. Rivarola. Hospital de Pedia-

tria “Dr. Garrahan", Combate de los Pozos 1881. (1245)

Buenos Aires.
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que la génada indiferenciada se forma pueden
identificarse sobre la superficie anterolateral de
la cresta genital los conductos wolffianos y los
miullerianos."* La génada indiferenciada en el
embrién masculino se diferencia mucho mas
rapido que en el femenino, pudiéndose recono-
cer gonadas como testiculos entre los 43 y 50
dias de la fertilizacion." En el feto masculino,
entre las 9y 12 semanas de vida intrauterina, los
conductos wolffianos por estimulo de la testos-
terona sintetizada en las células de Leydig®®
testiculares se diferencian en epididimo, vasos
deferentes, vesiculas seminales y conductos de-
ferentes. La préstata deriva del seno urogenital
mientras que los conductos millerianos degene-
rany desaparecen, con excepcion de la porcién
mas craneal que persiste y forma el apéndice
testicular. Esta inhibicién del desarrollo de los
conductos mullerianos es ejercida por una glico-
proteina de 14.000 Dalton’® producida por la
célula de Sertoli inmadura que se conoce con el
nombre de factor inhibidor del Miiller (MIF) u
hormona antimulleriana (AMH). En el feto fe-
menino, la porcién superior de los conductos
mullerianos van a diferenciarse en las trompas
de Fallopio y la porcién intermedia de ambos se
fusiona paradar lugar al Utero. El tercio superior
de la vagina deriva de la porcion inferior de los
conductos millerianos mientras que los dos ter-
cios inferiores derivan del tejido del seno uroge-
nital. En el feto femenino, dada la ausencia de la
estimulacion androgénica, los conductos wolffia-
nos degeneran persistiendo una pequefa por-
cion caudal conformando los conductos de Gart-
ner, los cuales tendrian importancia clinica ya
que podrian formar quistes. En ladeterminacion
sexual masculina hasido reconocido por muchos
anos un rol central al cromosoma Y. La hipotesis
prevalente reconocida ha sido que la gonada
indiferenciada se diferencia en testiculo bajo
una activa induccién de uno o mas genes ubica-
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dosenelcromosoma Y. Losavancesen lagenética
molecular han permitido el estudio detallado de
la estructura del cromosoma Y, halldndose en el
brazo corto el gen SRY. Este gen, que codifica
para una proteina de 220 aminecacidos, se cono-
ce como el TDF (factor determinante de la dife-
renciacion testicular). EI SRY jugaria unrol clave
en la determinacion sexual®'?, lo que se eviden-
cia en experimentos realizados recientemente
en la produccién de un ratéon macho transgénico
a partir de un ratén hembra XX al que se le
transfecta, luego de una microinyeccion, unclon
gendmico que incluye el SRY." Sin embargo,
aun existen varios puntos que deben ser aclara-
dos. Entre ellos: 1) el mecanismo de activacién
temprana del SRY; 2) la existencia potencial de
otros genes que podrian estar involucradosenla
determinacion sexual. En el embrion femenino
los 6rganos sexuales internos se observan entre
los 50-60 dias posfertilizacion aunque las génadas
permanezcan indiferenciadas. La real organo-
génesis ovarica ocurre no antes de las semanas
18 a 20 y continua hasta el momento del parto.
Los genitales externos, tanto en el embridén mas-
culino como en el femenino, derivan de una
estructura comun a ambos que es el tubérculo
genital. En el feto masculino, bajo la estimulacion
de un metabolito 5 a.reducido de latestosterona
testicular producido localmente —la dihidrotes-
tosterona-, el tubérculo genital participa en la
formacién del pene y de la uretra peneana,
mientras que los repligues genitales, al fusio-
narse, participan en la formacién del escroto en
el cual los testiculos van a ubicarse luego del
descensode laubicacion original intrabdominal.
Alrededor del tercer mes el pene ya esta forma-
do."® En el embrién femenino, |la diferenciacion
de los genitales externos se produce mas tardia-
mente y, ante la falta de estimulo androgénico
del tubeérculo, se forma el clitoris; de los replie-
gues genitales, los labios mayores y del replie-
gue uretral, los labios menores."®

CLASIFICACION DE LOS ESTADOS
INTERSEXUALES

Existen diversos criterios en la literatura para
clasificar las distintas variantes de genitales am-
biguos. Todas las clasificaciones adolecen de proy
contras. Nosotros preferimos utilizar una clasifica-
cién que, aunque tiene subgrupos de dificil defini-
cion, resulta practica para el médico que debe
hacer un diagnéstico. La clasificacion se basaen la
estructura del tejido gonadal, lo que permite dife-
renciar tres grandes grupos: A) presencia de dos
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ovarios bien diferenciados con genitales externos
ambiguos o masculinos, pseudaohermafraditismo
femenino, B) presencia de dos testiculos bien dife-
renciados con genitales externos (o internos) am-
biguos o femeninos, pseudohermafroditismo mas-
culino, C) presencia de génadas incompletamente
diferenciadas o coexistencia de testiculos y ovarios
con genitales externos e internos ambiguos o
femeninos, disgenesias gonadales.

Frente a un paciente con genitales ambiguos
o evidencia de un estado intersexual, es practico
y conveniente ubicarlo dentro de estos tres gru-
pos. Esta tarea no es siempre facil porque habi-
tualmente no se dispone de informacién sobre
la estructura gonadal, pero a veces ésta puede
inferirse en forma indirecta.

A. Pseudohermafroditismo femenino

Estos pacientes tiene cariotipo 46 XX y la
causa de la ambigliedad genital es la presencia
de andrégenos anormales que actlan sobre el
feto femenino. Por frecuencia, la enfermedad
predominante de este grupo es la hiperplasia
suprarrenal congénita virilizante por deficien-
ciade laenzima 21-hidroxilasa (P450c21). El gen
que codifica para esta enzima se encuentraen el
brazo corto del cromosoma 6. Se han descripto
delecciones y mutaciones varias en este gen. La
herencia es autosémica recesiva.' El feto feme-
nino viriliza los genitales externos en la vida
fetal por exceso de andrégenos suprarrenales.
Los genitales internos (Utero y trompas) son
femeninos normales. Un porcentaje importante
de estos pacientes tiene insuficiencia de aldos-
terona que se manifiesta en el periodo neonatal
por una pérdida de sal que lleva a una crisis
grave de deshidratacion y shock. El diagnostico
se confirma por la presencia de niveles muy altos
de 17-hidroxiprogesterona y androstenediona
en suero. Si el paciente no es tratado y no tiene
pérdida de sodio, aparecen signos de pubertad
precoz androgénica luego de los 2 afios de edad.
El desequilibrio hormonal se normaliza con la
administracién de hidrocortisona a dosis susti-
tutivas y hormona retentora de sodio en la for-
ma con pérdida de sal. Los genitales ambiguos
requieren correccion quirdrgica.

Otras causas, mucho menos frecuentes, de
pseudohermafroditismo femenino son la hiper-
plasia suprarrenal congénita por deficiencia de
la enzima 11- hidroxilasa (forma hipertensiva)®,
de las 3 B-ol-dehidrogenasa o de la aromatasa;
la administracion a la madre durante el embara-
zode progesteronay otros esteroides con accion



androgénicasobre el feto femeninoy la existen-
cia de tumores virilizantes de la madre durante
el embarazo.

Por fin el pseudohermafroditismo femenino
puede presentarse como un signo mas de algu-
nos sindromes, de anomalias congénitas multi-
ples que interesan frecuentemente al tracto uri-
nario o digestivo.

B. Pseudohermafroditismo masculino

Estos pacientes tienen cariotipo 46 XY y la
causa de ambigledad de los genitales externos es
una falla en la accion virilizante androgénica del
feto masculino, ya sea por falta de sintesis en el
testiculo fetal o por disminucién de la respuesta
biologica de los andrégenos. Si la falla en la virili-
zacion es completa, no hay ambigledad genital y
los genitales externos son femeninos. También
puede deberse a una falla en la secrecion o accion
de la hormona antimulleriana que resulta en una
persistencia del Utero con genitales externos mas-
culinos normales.

B.1. Deficiencia de la biosintesis de
andrégenos del testiculo fetal

Fallas en el receptor de LH de las células de
Leydig" o en cualquiera de las enzimas de la
esteroidogénesis™ necesaria para la sintesis de
testosterona explican la deficiencia del testiculo
fetal. Algunas de las enzimas deficientes son tam-
bién necesarias para la biosintesis de los corticoides
suprarrenales (P450_, 3 B-ol-dehidrogenasa, P450-
¢17) mientras que otras (17 B-ol-dehidrogenasa)
s6lo son necesarias en la génada. En el primer
caso, los sintomas estaran condicionados por el
comprofmiso de la funciénsuprarrenal. El diagnés-
tico se puede hacer mediante dosajes hormonales
apropiados o por analisis de los genes afectados.
La herencia es autosdémica recesiva. Al examen
clinico un dato orientador importante es que ha-
bitualmente se palpan ambos testiculos de aspec-
tonormalenlosrepliegueslabioescrotalesoenlos
conductosinguinales. Laanomaliade losgenitales
externos puede ser minima (hipospadias no grave)
o severa (feminizacion de los genitales externos).
No hay diferenciaciéon de Uteroytrompas. Cuando
hay escaso desarrollo peneano, la eleccién del
sexo en el momento del nacimiento es dificultosa.

B.2. Falta de respuesta a fos andrdgenos de las
células efectoras

Hay dos subgrupos bien definidos.

a) La deficiencia de la enzima 5 w-reductasa,
gue es necesaria para la conversion de testoste-

rona en el andrégeno activo de la diferenciacion
de los genitales externos, |la dihidrotestosterona.
La herencia es autosdmica recesiva.’ Es una defi-
ciencia de baja frecuencia fuera de grupos
poblacionales aislados con alta consanguinidad.
Al nacimiento, los genitales externos estan escasa-
mente masculinizados y se palpan ambos testicu-
los en conductos inguinales o repliegues labio-
escrotales. No hay diferenciacién de Utero y trom-
pas. En la pubertad estos pacientes se masculini-
zan por accion de la testosterona. El diagndstico
etiolégico puede sospecharse por dosajes hormona-
les in vivo y se confirma por medicion de laenzimain
vitro en cultivo de fibroblastos de piel genital.

b)Sindromede insensibilidad alos andrégenos.
Previamente denominado sindrome de los testicu-
los feminizantes, esta alteracion, de relativa fre-
cuencia, se debe a un defecto del gen que codifica
para el receptor de andrégenos, ubicado en el
cromosoma X. Por lo tanto la herencia esta ligada
al X. Los sujetos afectados tienen constitucion
cromosdmica 46 XY pero fenotipica y socialmente
suelen ser mujeres.'® Se han descripto delecionesy
mutaciones variadas en este gen. La proteina re-
ceptora puede estar ausente (receptor negativo) o
presente (receptor positivo), pero funcionalmente
inadecuada. Clinicamente se diferencian una for-
ma completa con genitales externos totalmente
femeninosy una forma parcial con grados diversos
de masculinizacién. Habitualmente se palpan am-
bostesticulos en losconductosinguinales, frecuen-
temente asociados a hernias. No hay diferencia-
cion de atero y trompas. En la pubertad estos
pacientes suelen tener escaso vello sexual y buen
desarrollo mamario si no han sido castrados pre-
viamente. Es dificil certificar este diagnéstico por
dosajes hormonales antes de la pubertad y relati-
vamente facil luego de ésta por la disociacion
entre los niveles de testosterona séricay los signos
clinicos. La capacidad de biosintesis de testosterona
esta intacta y frecuentemente incrementada por
estimulo gonadotréfico. Luego de los 3 meses de
edad y antes de la pubertad, la falta de descenso
de fa SHBG [uego de dar andrdgenos sugiere
insensibilidad a los mismos."” Ladeterminacion del
receptorde andrégenos en cultivos de fibroblastos
y el analisis del gen son elementos diagnésticos
importantes. Estos pacientes tienen predisposi-
cion a desarrollar tumores testiculares por lo que
se aconseja la castracidn.

B.3. Otras causas de pseudohermafroditismo
masculino
En muchas ocasiones no es posible demostrar
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ninguno de los defectos génicos descriptos en
pacientes que encuadran en la definicion de
pseudohermafroditismo masculino. Enalgunos pa-
cientes, los genitales ambiguos forman parte de
uncuadro general de anomalias congénitas multi-
ples, frecuentemente asociadas con anomalias
renales. Algunos pacientes pueden tener grados
leves de disgenesia testicular no detectada, de
manera que este grupo se confunde con el grupo
de las disgenesias testiculares.

No existe siempre un limite claro entre un
hipospadias grave y un pseudohermafroditismo
masculino y sélo es posible separarlos por defi-
niciones arbitrarias.

B.4. Sindrome de persistencia del conducto
mulleriano

Estos pacientes tienen genitales externos mas-
culinos normales pero en sus genitales internos ha
fallado la regresién del conducto de Miller persis-
tiendo el Utero y las trompas.'® La causa seria una
deficiencia en la sintesis de la hormona inhibidora
del Miller segregada por las células de Sertoli del
testiculo fetal o la falta de respuesta a su accién
Ocasionalmente los testiculos pueden presentar
algun grado de disgenesia.

C. Disgenesias gonadales

Este es un grupo heterogéneo que tiene su
comun denominador en una alteracién estruc-
tural en la diferenciacién gonadal. Es frecuente
que se asocie a alteraciones de los cromosomas
sexuales y coexistencia de defectos en los geni-
tales externos e internos. Describiremos los cua-
dros mejor caracterizados.

C.7. Disgenesia gonadal mixta

También denominada diferenciacién gonadal
asimétrica, presenta hahitualmente un testiculo
unilateral y una goénada contralateral atrofica
(streak).""Suele haber Utero unicorney trompa del
lado de la gdnada atréfica. Los genitales externos
son ambiguos con persistencia de vagina. Puede
palparse el testiculo unilateral en un conducto
inguinal. Lo habitual es que la constitucion cromo-
sGmica sea un mosaico 46 XY/45 X y que se asocien
otras anomalias fenotipicas similares a las existen-
tesenelsindromede Turner (cuello corto, térax en
escudo, cubito valgo, talla baja, etc.). Estos pacien-
testienen predisposicion a desarrollargonadoblas-
tomas. La funcién esteroidogénica del testiculo
esta afectada en grado variable pero, al llegara la
pubertad, aparecen signos de virilizacidn, si no
han sido castrados previamente.

C.2. Hermafroditismo vero

Se define como la coexistencia de tejido ova-
ricoy testicularen un mismo individuo.?® Existen
genitales externos ambiguos, persistencia de
vaginay pueden palparse o nounao dos génadas.
Habitualmente se diferencia Uteroy trompas. La
constitucién cromosémica mas frecuente es 46
XX, pero pueden existir variantes, como por
ejemplo un mosaico cromosomico 46 XX/46 XY.
En la edad puberal, el desarrollo sexual muestra
una coexistencia de signos estrogénicos (desa-
rrollo mamario) y androgénicos (virilizacion de
los genitales externos) como consecuencia de la
presencia de tejido ovaricoy testicular. Siel sexo
de eleccion fue el femenino, la castracién opor-
tuna o laextirpacion del tejido testicular (si esto
fuera posible) evita los problemas mencionados
en el momento del desarrollo sexual.

C.3. Disgenesias testiculares

En las alteraciones de la diferenciacion del
testiculo, es frecuente encontrar diferenciacién
de cordonesseminiferos normales o anormalesy
parénquima gonadal no diferenciado, asi como
estructuras embrionarias semidiferenciadas. El
tamano testicular suele ser pequefio (microor-
quidismo). La actividad funcional de estos testi-
culos disgenéticos es frecuentemente deficiente
en la vida fetal, produciéndose una masculi-
nizacion incompleta de los genitales externos
del varén. Por este motivo, estos pacientes sue-
lenser clasificados como unavariante de pseudo-
hermafroditismo masculino, tal como se comen-
to previamente. Habitualmente hay buena inhi-
bicion de ladiferenciacién de los 6rganos mille-
rianos (Uteroy trompa). La constitucion cromosd-
mica es muchas veces normal pero pueden con-
centrarse anomalias del cromosoma Y.

El sindrome de Klinefelter (constitucién cro-
mosomica habitual 47 XXY) y el sindrome del
varon 46 XX son formas de disgenesia testicular
que suelen no presentar genitales ambiguos,
aungue en ocasiones hay hipospadias grave. El
sindrome de Klinefelter, de alta frecuenciaen Ia
poblacién de varones (1/500), asocia retardo
mental, criptorquidia, ginecomastia puberal y
masculinizacion puberal con testiculos peque-
fos. A partir de la pubertad se desarrolla una
hialinizacion de los tubos seminiferos.??

C.4. Disgenesias ovaricas

Elsindrome de Turner es la forma mas frecuen-
te de disgenesia ovarica.?® Estos pacientes no tie-
nen genitales ambiguos. El sindrome se define por
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unaserie de anomalias congénitas ya descriptas al
comentar la disgenesia gonadal mixta. Ambas
gonadas son atroficas (streaks) pero hay diferen-
ciacion de Utero y trompas. Los problemas mas
comunes de estos pacientes son la talla bajay la
insuficiencia ovarica primaria. Sin embargo, pue-
de habergradosvariablesde diferenciacion ovarica
que confunden el diagnéstico. Siempre hay altera-
cion cromosomica: 45 X o variantes (46 XX/45 X; 46
XX anémalo, etc).

C.5. Disgenesia gonadal pura (disgenesia
gonadal XX o disgenesia gonadal XY)

En estos pacientes no hay diferenciacién de la
gonada pero no existen las otrasanomalias congé-
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nitas descriptas en el sindrome de Turner; notoria-
mente, la talla es normal.*® La constitucidn
cromosdmica puede ser 46 XX o 46 XY. Se han
descripto casos familiares y esporadicos. Los geni-
tales internos (Utero y trompas) y externos son
femeninos normales aunque puede haber
clitoromegalia. Hay mayor riesgo de gonadoblas-
toma gue en la poblaciéon general.

PAUTAS DE ORIENTACION DIAGNOSTICA

Con el fin de delinear los procedimientos
generales que ayudan a definir el tipo de ano-
malia en la diferenciacién sexual, se muestran
tres esquemas diferentes basados en los motivos
de consulta y el examen genital.

GONADAS NO
PALPABLES DOS GONADAS GONADAS
SIMETRICAS ASIMETRICAS
+ PALPABLES O ANOMALAS
lonograma
Cariotipo
K A K=N l
Na * Na=N
46 XX 46 XY 45 X/46 XY

R

17-OH-Prog

f
'

Imagenes o cirugia
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Iméagenes o cirugia Imagenes o cirugia

' '
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ALTA NORMAL

UTERO 5l

H.5.C. ¢

l biopsia

H. VERO

UTERO NO UTERO SI
biopsia biopsia
Ps. Herm. DISG DIS GON
Masc. TEST MIXTA

Abreviaturas

17-OH-Prog: 17-OH-progesterona sérica; H.S.C.:
hiperplasia suprarrenal congénita; H. VERO: Hermafro-
ditismo vero; Ps. Herm. Masc.: pseudohermafroditismo mas-
culino; DISG TEST: disgenesia testicular; DIS GON MIXTA:
disgenesia gonadal mixta: S.I.A.: sindrome de insensibilidad
a los andrégenos; Def. Bios: defectos de la biosintesis
esteroidea; Biopsia: biopsia gonadal. Los procedimientosde
imagenes (ecografia genital o genitografia de contraste)
pueden no ser definitoriosy lainformacién se obtendréa por
cirugia abierta o laparoscépica, habitualmente a una edad
mas avanzada.
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El esquema del Grédfico 1 resume los procedi-
mientos diagnosticos ante un paciente con geni-
tales ambiguos que consulta en el periodo de
recién nacido (edad habitual de consulta). En el
examen genital, la palpacién cuidadosa de los
repliegues labioescrotales y los conductos ingui-
nales para constatar si hay goénadas palpables
constituye la base inicial de la orientacién diag-
nostica. Los procedimientos sefialados permiten
definir en mayor o menor grado el diagndstico
etiologico. En el caso de las disgenesias gonadales,
frecuentemente la certeza diagndstica se obtiene
con el examen anatomopatolégico de la génada.

El esquema del Grafico 2 resume los procedi-
mientos diagndsticos ante un paciente con geni-

L e

tales externos femeninos normales en el que se
sospecha alguna alteracién de la diferenciacion
sexual. El origen de esta sospecha puede ser diver-
so y presentarse a edades avanzadas de la
prepubertad, en la edad puberal o aun en la
adultez. La palpacién de génadasen los conductos
inguinales puede hacer sospechar la forma com-
pleta del sindrome de insensibilidad a los
androgenos o, si se asocia a hipertensidn arterial,
unadeficienciade la 17-hidroxilasa en un paciente
46 XY. La talla baja u otros estigmas del sindrome
de Turner pueden hacer sospechar este diagnésti-
co.Laamenorrea primaria puede serdebida auna
disgenesia ovérica o gonadal. El esquema del Gra-
fico 3resume los procedimientos diagnésticos ante
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PALPABLES

'
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d ™~

46 XX 46 XY

g !

Imdgenes Imégenes

|
¢
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S Ps Herm
sin intersexo
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hCG: To
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Y
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¥ N

| 46XYJ | 46 XX | ]45>(o'Mosaicos|
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Iméagenes Iméagenes Estigmas somaticos
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Gonada Goénada Gdnada
disgenética normal disgenética
DISG GON Nifia DISG GON
PURA 46 XY normal PURA 46 XX

Abreviaturas: ver Gréfico 1,
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Abreviaturas:
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un paciente con genitales externos masculinos
normales en el que se sospecha alguna alteracién
en la diferenciaciéon sexual. También en este caso
el origen de la sospecha es variado. Una hernia
inguinal de un varén puede contener derivados
mullerianos. Testiculos pequenos, retardo intelec-
tual y ginecomastia puberal pueden ser expresion
de un sindrome de Klinefelter. La azoospermia
puede encontrarse en un varén XX. Un recién
nacido con testiculos no palpables puede ocultar
una nifa virilizada por hiperplasia suprarrenal
congénita. Losantecedentesde inflamacionydolor
testicular pueden hacersospechar unatorsion que

s e
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derivo en una anorquia. Una vez definido el diag-
nostico etiolégicose puede encarar el tratamiento
con mejores elementos. Este incluye la eleccion de
sexo, los procedimientos quirtrgicos més adecua-
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Criptoftalmos y agenesia renal:
variantes clinicas del sindrome de Fraser

Dras. HILDA BIBAS BONET*, ANA M. CORONEL** y SUSANA MICELI***

RESUMEN

Se describe una nifia de 1 mes de edad, primera hija de
padres sanos y consanguineos, que presenta criptoftalmos
aderecha, alteraciones craneofacialesipsilaterales (aplana-
miento fronto-temporal, anormal implantacion del pelo,
anomalias de nariz y orejas) y agenesia renal contralateral.
Estos hallazgos hacen compatible el diagnéstico de sindrome
de Fraser.

El defecto ocular sirve de marcador para la deteccién de
otras patologias congénitas subyacentes: cerebrales, geni-
tales y renales. Se recomiendan los estudios adecuados por
imagenes para excluir o confirmar tales posibilidades. Se
tendréa especial cuidado en la basqueda de malformaciones
renales, pues las mismas condicionan el prondstico y la
sobrevida.

Dado el caracter de afeccion hereditaria autosémica
recesiva, se plantea la conveniencia de asesoramiento
genético en parejas, consanguineas o no, que han tenidoun
nifio con este sindrome. Se promueve la investigacién pre-
natal con ultrasonografia oculorrenal.

Palabras claves: criptoftalmos, sindrome de Fraser,
agenesia renal.

INTRODUCCION

Criptoftalmos (C), palabra de origen griego
que significa "ojo escondido”, fue utilizada por
primera vez en 1872 por Zehender.' Sirve para
denominar la alteracion ocular caracterizada
por la ausencia parcial o total de hendidura
palpebral, cejas y pestafias, extendiéndose la
piel de la frente a la mejilla por delante de la
orbita.?

El C, uni o hilateral, no suele ser una patolo-
gia aislada sino que se acompafia de otras mal-
formaciones extra-oculares tales como: a) sin-

*  Servicios de Neurologia.

**  Oftalmologia.

*** Nefrologia.

Hospital del Nifio Jesus, San Miguel de Tucuman.
Correspondencia: Dra. Hilda Bibas Bonet. Avda. Alem 168,
San Miguel de Tucuman.

SUMMARY

A 1-month-old girl, first child of healthy and consan-
guineous parents, was born with right cryptophthalmos,
ipsilateral craniofacial abnormalities (flattening of the fron-
tal and temporal bosses, variation of the hair line, nasal and
hear abnormalities) and left renal agenesis. These findings
suggest the diagnosis of Fraser syndrome.

The ocular malformation is a marker related to other
congenital pathologies such as cerebral, genital and renal
abnormalities. It is recommended to evaluate with appro-
priate diagnostic methods in order to confirm or exclude
those possibilities. Special care should be handled forsearch-
ing renal abnormalities.

Because of its autosomal recessive mode of inheritance,
it is convenient a proper genetic counseling. We propose
prenatal oculorenal ultrasonographic studies.

Key words: cryptophthalmos, Fraser syndrome, renal agen-
esis.
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dactilia parcial o total en dedos de manos, pies
0 ambos; b) alteraciones craneofaciales: aplana-
miento de los relieves frontal y temporal del
lado afectado, implantacién andmala del cuero
cabelludo que se extiende hasta la regidén
superciliar, narizancha con deformacién o mues-
caenelalanasal, anomalias de forma o posicién
del pabelléon auricular con ocasional atresia del
conducto auditivo externo; ¢) anormalidades
genitales como criptorquidia e hipospadias en el
varon o atresia vaginal, hipertrofia del clitoris y
Uterc bicorne en las nifias; d) defectos renales:
hipoplasia o agenesia uni o bilateral con anoma-
lias de uréteresy vejiga; e) malformaciones cere-
brales: meningoencefalocele, trastornos de la
migracion, hidrocefalia. Otros hallazgos como
fisura labio-palatina, estenosis laringea o defec-
tos intestinales son menos frecuentes.?® La aso-
ciacion de C con algunas de las malformaciones
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descriptas conforman el sindrome de Fraser (SF),
de variable expresividad.®'

Presentamos una nifa, hija de padres jove-
nes, sanos y consanguineos, con alteraciones
craneofaciales y C unilateral que han permitido
detectar importante patologia renal y conside-
rar posible el diagndstico de SF.

HISTORIA CLINICA

Nifia de un mes de edad, nacida a término de
embarazonocontrolado, primera hijade padres
jovenes, sanos y consanguineos (primos herma-
nos). Su examen revela (Fotografias 1y 2): asi-
metria craneana por aplanamiento fronto-tem-
poral derecho; cuero cabelludo gue se acerca a
la region superciliar externa; ojo izquierdo nor-
maly criptoftalmos a derecha: ausencia total de
hendidura palpebral y pestafas, conservacién
de cola de ceja de la cual parte una linea rojiza
y deprimida en direccidén descendente hacia li-
nea media, globo ocular prominente, tenso y
con movimientossincronicos con el contralateral;
muesca colobomatosa en ala nasal derecha; ore-
ja ipsilateral con pabelldn saliente y de
implantacién baja. Sistemas cardiovascular y
pulmonar, abdomen y genitales externos nor-
males. No hay sindactilias.

Rutinas ensangrey orina: normales. Pesquisa
para Torch: negativo. Rx directa de craneo: érbi-
ta y huesos craneanos normales. EEG con ritmos
adecuados para la edad. ERG, PEV y PEAT con
caracteristicas de normalidad. TC: érbita osea

Forocrarlia 1: Lado derecho aplanamiento temporal, implantacién pilosa
hasta regién superciliar, criptoftalmos (ausencia de hendidura
palpebral y pestafias), muesca en ala nasal, oreja m4s baja y saliente.
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normal. RMN (Fotografia 3): no muestra patolo-
gia cerebral; nervios épticos y musculos extra-
oculares normales; globo ocular derecho promi-
nente, con anomalias en la camara anterior y
ausencia de cristalino. Ecografia abdominal: hi-
gado, vesicula biliar, bazo y pancreas normales;
rinén derecho agrandado de tamafio, fosa renal
izquierda vacia (Fotografia 4). Ecografia pelvia-
na: vejiga urinaria con buena capacidad de
replecion, utero en linea media y en antever-
soflexion de caracteristicas normales. Gamma-
grafiarenal (Fotografia 5): rinén derecho hiper-
plasico en formadifusay con homogénea fijacién
del compuesto, ausencia de parénquima fun-
cionante a izquierda de la linea media.

La conjuncion de criptoftalmos, malforma-
ciones craneofaciales y agenesia renal permite
efectuar el diagnostico de sindrome de Fraser.

Debido al importante compromiso de los
anexos {(ausencia total de hendidura palpebral y
de pestanas) y a las alteraciones del segmento
anterior del ojo derecho (ausencia de cristalino
y defectos estructurales de camara anterior y
cornea)y, teniendo en cuenta la normalidad del
ojo contralateral y la ausencia de lesion anatoé-
mica o funcional del sistema nervioso, se adopta
conducta oftalmolégica conservadora. Hasta el
ultimo control efectuado a los 4 meses, el desa-
rrollo neurolégico era adecuado para su edad,
como asi también la vision monocular y la fun-
cion de su rindn Gnico hipertrofico.

COMENTARIOS

El SF es una afeccion cuya
patogénesis es desconocida pero
que se hereda en forma autoso-
micarecesiva.” Solamenteen una
familia se ha encontrado una
anomala inversion del cromoso-
ma 9: inv (9) (p11 g21) en el
padre con fenotipo normal y sus
dos hijos afectados.’” En el 15%
de los casos se relataron uniones
consanguineas.?*"

Aungue el Cno escomponente
obligatorio de SF,'"'? es el princi-
palelemento reveladordel mismo
y su frecuencia estimada de pre-
sentacion es del 95%.' Se acom-
pafnade alteraciones ocularesipsi-
laterales. Estudios histopatolo-
gicos de pacientes operados com-
probaron ausencia de cdrnea vy
conjuntiva junto a cristalino rudi-
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mentario o faltante, por lo que estas alteraciones
de la camara anterior del ojo hacen inefectiva la
intervenciéon quirtrgica con fines funcionales.
46715 El segmento posterior no esté afectado, lo
que explicaria la capacidad para apreciar luz u
objetos moviles o distinguir luces coloreadas en
algunos casos.*f Se entiende por el mismo moti-
vo la normalidad del ERG y el PEV en nuestra
paciente.

El valor fundamental del C es su comporta-
miento como marcador de otros defectos mas
importantes para el prondstico: genitales, cere-
brales, renales.

Las anomalias genitales externas en las nifias
han sido motivo de incorrecta determinacién
del sexo, por lo que es aconsejable un adecuado
estudio en periodo perinatal en el caso de dudo-
soreconocimiento.”*'Las otras alteracionesana-
tomicas del tracto genital, tanto en nifias como
en varones, se consideran causa de infertili-
dad_ls,”

FotoGraria 2: Aspecto global de Ia nm;,”
criptoftalmos a derecha, ojo izquierdo normal.
Genitales externos normales.

CRIPTOFTALMOS Y AGENESIA RENAL : VARIANTES CLINICAS DEL SINDROME DE FRASER EEH

Las malformaciones cerebrales acompanan-
tes, aunque poco frecuentes, pueden ensom-
brecer la calidad de vida de estos pacientes. Se
hanrelatado casosde meningoencefalocele fron-
to-orbitario,"*'*' microcefalia,**'' holoprosen-
cefalia’ y polimicrogiria.’™ El retardo mental
fue la manifestacion mas comdn.?¢'7 Debido a
estos hallazgos anatémicos anormales es reco-
mendable el uso de las modernas técnicas de
neuroimagenes para descartar o confirmar tales
patologias.

El prondstico en cuanto a la sobrevida esta
signado por la presencia, en mas del 60% de los
casos, de alteraciones renales: hipoplasia o
agenesia uni o bilateral, displasia quistica, rindn
en herradura y anormalidades de vejiga y
uréteres. 35781015 Estos defectos pueden ocasio-
nar abortos espontaneosy fetos muertos, porlo
que probablemente se encuentran subvalo-
rados.''' También se han descripto muertes
precoces en las primeras horas de vida neonatal
coincidentes con oligoamnios asociado a las
manifestaciones extrarrenales del sindrome de
Potter en caso de agenesia renal bilateral.?.145.18

FotoGraria 3: RMN en secuencia T1: nervios 6pticos
¥ quiasma normales; anomalias de cadmara ante-
rior por aumento de la profundidad y ausencia de
cristalino a derecha.




El hallazgo de rifién Unico e hipertréfico en
nuestra nifia obliga a un estricto control evolu-
tivo clinico y de laboratorio por el riesgo eleva-
do de hiperfiltracion, microalbuminuria e hiper-
tension arterial; debera considerarse también la
posibilidad de infecciones urinarias, factoresque
en forma aislada o combinada pueden conducir
a la insuficiencia renal.’® A estos peligros laten-
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tes se agrega el hecho del aumento de preva-
lencia de anomalias renales contralaterales a la
agenesia unilateral, especialmente el reflujo
vesicoureteral.?

El estudio ultrasénico fetal de ojos y rifiones
se ha mostrado util para efectuar el diagnéstico
prenatal de SF, lo cual es aconsejable para un
apropiado asesoramiento genético.'2142122 |

g i g Sk
o té%’t?é FotoGraria = 4:
L 3

- Ecografia renal:
rifién derecho
aumentado de
tamano, fosare-
nal izquierda
vacia (agene-
sia).

Posterior

0.B.D.

FOTOGRAFIA  5:
Pasterior RELLLETTERIE
renal (glucona-
to -Tc. 99m): hi-
perplasia dere-
cha difusa, au-

sencia de pa-
rénquima renal
izquierdo fun-
cionante (age-
nesia).
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Histiocitosis de células de Langerhans
‘(histiocitosis X)

Dr. NESTOR RENAUDO*, Lic. GABRIELA LAVALLE**, Dres. MOISES JALIL***,
ISABEL MARENGO*, STELLA LOPEZ* y JULIA RISCO***

RESUMEN

Presentamos un nifio de 5 afios que luego de una evolu-
cion de casi un afio con sindrome febril prolongado y dolor
abdominal recurrente, acomparnados de hipereosinofilia
fue diagnosticado con histiocitosis de células de Langerhans
por el hallazgo mediante ecografia abdominal de adenopa-
tias retroperitoneales que luego se procesaron histolégica-
merte.

Hacemos una revision acerca de esta enfermedad, su
nuevaterminologia que suplantala anterior de histiocitosis
X, formas de presentacion clinica, incluyendo aquéllas muy
poco habituales, métodos complementarios de diagnéstico;
sefialamos también su a veces caprichosa evolutividad, asi
como su potencial reversibilidad, independientemente del
tratamiento que se efectue, el cual actualmente no senala
progresos de significacion, pero si tiende a ser lo menos
agresivo posible.

Palabras claves: histiocitosis, hipereosinofilia, presenta-
cién inhabitual.

INTRODUCCION

Las histiocitosis son un grupo de enfermedades
agrupadas actualmente en tres categorias princi-
pales:’ las histiocitosis I, Il y 1. De ellas, la primera
categoria es la llamada desde 1987 “Histiocitosis
de células de Langerhans”, designacion que viene
a reemplazar a la anterior propuesta por
Lichtenstein en 1953, de histiocitosis X"? y que
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SUMMARY

We present a five-year old child, in whom the diagnosis
of Langerhans cell histiocytosis was established after a
history of one year with a febrile syndrome and recurring
abdominal pain. An abdominal ultrasound study revealed
retroperitoneal adenopathies, which were histopatholo-
gically examined later.

We make a review of this disease; its new terminology
which replaces the former one (histiocytosis X); the clinical
presentation of this condition, including more unusual
variants, and diagnostic complementary methods. We also
analyze the occasionally bizarre course, as well as its poten-
tial reversibility independently of any therapy prescribed.
There are not significant advances in treatment, but it now
tends to be less aggressive.

Key words: histiocytosis, hypereosinophilia, unusual pre-
sentation.
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agrupaba fundamentalmente por caracteristicas
histopatolégicas a tres entidades aparentemente
distintas pero con un denominador comun (la
infiltracion por histiocitos}: el granuloma
eosinofilo, la enfermedad de Hand-Schuller-
Cristian y la enfermedad de Letterer-Siwe.

Luego de Lichtenstein,? algunos incluyeron
en la misma categoria a la histiocitosis sinusal
adenomegalica y las histiocitosis hemocitofa-
gicas,’ pero en la actualidad y de acuerdo a las
modernas clasificaciones, estos sindromes per-
tenecen a la categoria de las histiocitosis tipo I1;°
el término histiocitosis tipo lll, estd por ahora
reservado a las formas malignas de esta enfer-
medad como la leucemia aguda monocitica, por
ejemplo.’

Anteel hallazgoenun nific de una histiocitosis
de células de Langerhans que cursé en forma no
habitual, es que decidimos su presentaciéon y
una puesta al dia de esta curiosa patologia ain
no debidamente comprendida.



HISTIOCITOSIS D!E CELUL

HISTORIA CLINICA

Nino de 5 anos que es internado luego de
padecer hipertermia y dolor abdominal recu-
rrente durante los Gltimos 30 dias previos al
ingreso. Recibié por esa causa distintos cursos
antibiodticos sin resultado positivo. Los diagnés-
ticos de admision fueron: sindrome febril pro-
longado y dolor abdominal recurrente en estu-
dio. El examen fisico, salvo palidez cutaneomu-
cosa, fue totalmente negativo, no existiendo
visceromegalia ni adenopatias.

El protocolo de estudio fue el de sindrome
febril prolongado al cual se agregé ecografia y
tomografia axial computada abdominal. Todos
los estudios fueron normales excepto un hemoci-
tolégico que reveld 16.000 glébulos blancos por
milimetro cubico con el 30% de eosindfilos. La
puncion de médula 6sea solo mostré eosinofilia
sin atipias celulares. El mapeo 6seo fue normal.

La prueba de Elisa para toxocariasis dio un
resultado negativo. Paso casi un afo con alter-
nativas de mejoria y recrudecimiento de sus
sintomas (fiebre y dolor abdominal) mantenien-
dosiempre un examen fisico normaly persistien-
do la hipereosinofilia. En este tiempo se repitie-
ron estudios complementarios, los que se man-
tuvieron sin variantes. Una nueva ecografia ab-
dominal efectuada a casi un afio desde el co-
mienzo del cuadro clinico revelé adenopatias
retroperitoneales y se decidié la laparotomia
exploradora. Los ganglios extraidos poscirugia
fueron informados como “Histiocitosis de célu-
las de Langerhans” por el servicio de Anatomia
Patologica.

Se instaurd un tratamiento con corticoides,
vinblastina, ciclofosfamida y metotrexato. Des-
puésdel primer ciclo cedié toda lasintomatologia
clinica y desaparecio la hipereosinofilia. Desde
entonces y hasta la fecha permanece en muy
buen estado general, asintomaético, afebrily con
glébulos blancos normales en formula y name-
ro. En su ultima ecografia de control no se
observaron adenopatias retroperitoneales.

DISCUSION Y CONCLUSIONES

La histiocitosis de células de Langerhans, an-
tes llamada histiocitosis X, es una patologia
donde el eje fundamental es el infiltrado por
células fagociticas mononucleares o histiocitos,
de distintos tejidos del organismo. Se trata de
una curiosa enfermedad que aln hoy y pese a
todos los estudios efectuados permanece sin
una clara concepcioén etioldgica y fisiopatolé-
gica.'*? Se piensa que la afeccién seria desenca-

denada por la accidon de un antigeno, descono-
cido todavia, que produciria una incontrolable
proliferaciéon de las células de Langerhans
(primariamente dermatoldgicas) que, al acumu-
larse y proliferar en distintos sitios, dan lugar al
amplio abanico de manifestaciones clinicas con
gue puede presentarse esta enfermedad. Esta
desordenada inmunorregulacién seria el proce-
socentral alrededordel cual gira la fisiopatologia
de esta forma de histiocitosis.™® La interpreta-
cién anterior parece ser avalada por distintos
hallazgos encontrados en el curso de la enfer-
medad y que, en ultima instancia, representan
una inmunologia defectuosa como son: el ha-
llazgo de alteraciones funcionales de los linfo-
citos T supresores' o la presencia de autotoxi-
cidad e histologia anormal del timo." Por otra
parte, es conocido que una de las funciones de
las células de Langerhans es precisamente el
procesamiento de antigenos con su posterior
presentacion a los linfocitos T.

Se conoce perfectamente que la afeccidn que
nos ocupa no es de origen maligno, aunque
eventualmente pueden encontrarse ciertas
atipias celulares, las cuales, en caso de estar
presentes, no modifican el curso ni el prondsti-
co; ésta es también la situacion de los sindromes
hemofagociticos que en un tiempo se relaciona-
ron con esta patologia pero que actualmente
pertenecen a un categoria distinta de histioci-
tOSiS.1'2‘S'7‘8'11

Se han encontrado células de Langerhans en
asociacion con linfomas como el Hodgkin, pero
parecen ser un hallazgo accidental sin ninguna
interrelacion.' Asimismo, en el curso de la
histiocitosis pulmonar, afios después, algunos
pacientes han desarrollado carcinoma bronco-
génico, pero tampoco esta asociacién permite
afirmar o sugerir una relacion causal.”?

Esta sorprendente y aun no bien definida
enfermedad puede adoptar distintas formas de
presentacion clinica, desde el cuadro con com-
promiso multivisceral con acentuada signosin-
tomatologia, rapida evolucién, pobre prondsti-
coy altamortalidad (antes llamada enfermedad
de Letterer-Siwe), hasta formas oligo o asinto-
maticas, muchas veces de hallazgo casual, como
el antes denominado granuloma eosinéfilo y
cuyo lugar predilecto de presentacion es el hue-
50.

Cualquier érgano o sistema puede compro-
meterse por esta afeccién; asi, cuando el com-
promiso oseo es el fundamental, los huesos ge-
neralmente mas comprometidos son créaneo,



pelvisy costillas,*® pero ninguno esta exceptua-
do de afectarse, de modo que la presentacion
clinica puede adoptar formas parapléjicas por
compresion medular,” o simplemente presen-
tarse como una torticolis® si las vértebras sufren
la agresién, o bien hacer el debut como una
fractura espontanea si otros huesos estan afec-
tados.® Es también frecuente el compromiso del
maxilar inferior con afeccién dentaria y de en-
cias,” y el de 6rbita que puede anunciarse ini-
cialmente sélo como tumefaccion del parpado
superior® o bien con exoftalmos; este dltimo
caso, si se acompana de afectacién éseay diabe-
tes insipida, es lo que anteriormente se denomi-
naba enfermedad de Hand-Schuller-Christian;
en ésta por el compromiso hipotalamico e
hipofisiario, es también posible una menor
secrecion de hormona de crecimiento con el
consiguiente retraso en el mismo asociado a los
signos caracteristicos de la diabetes insipida ya
sefialada.’58 Asimismo, siinicialmente hay com-
promiso cerebeloso, el cuadro clinico es el de
ataxiaindistinguible de cualquier otra etiologia.'
Las formas diseminadas de la enfermedad en
general afectan a nifios menores de 2 anos y
suelen caracterizarse por presentar lesiones en
piel semejantes a la dermatitis seborreica, sin-
drome febril, mal estado general, retraso en el
crecimiento, hepatoesplenomegalia, neumoni-
tis intersticial, afectacion dsea y pancitopenia
por hiperesplenismo.258

El compromiso pulmonar en el curso de esta
patologia puede presentarse como componente
de un cuadro generalizado o bien como un
hecho aislado; esta Gltima forma es mas frecuen-
te de observar en adolescentesy adultos jovenes
y el debut puede hacerse como un neumotérax
espontaneo®' que, en raros casos, puede ser
recurrente y ser la Unica signologia.’ Por otra
parte, a este nivel, ocasiona una neumonia inters-
ticial que lleva a la fibrosis pulmonar con insufi-
ciencia terminal.® En los casos de histiocitosis de
células de Langerhans que compromete el pul-
maon, se ha consignado que la tomografia com-
putada es de gran valor diagndstico, habiéndo-
se sefialado que la presencia de imagenes
nodularesy otras de aspecto quistico en l6bulos
superioresson casi patognomaénicos de esta afec-
cién.>=

La afectacion del tubo digestivo puede oca-
sionar distintas formas clinicas de presentacién
inicial de la enfermedad; asi se ha descripto
poliposis gastrica precediendo a manifestacio-
nes sistémicas en anos' e incluso, como una
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rareza, una enteropatia exudativa congénita de
proteinas y sindrome de mala absorcién en el
periodo neonatal.'

Entre otras manifestaciones dermatologicas,
algunas ya sefialadas anteriormente, pueden
presentarse xantomas a nivel de piel que even-
tualmente pueden ser confundidos con una
xantomatosis diseminada, perc que inmuno-
histoquimica e histologicamente pueden ser
perfectamente diferenciados de la enfermedad
que nos ocupa, lo cual demuestra su distinta
histogénesis.'®

En raras ocasiones, una Ulcera cronica que no
responde a la terapéutica clasica de este proceso
puede sefalar el comienzo de esta forma de
histiocitosis, como el caso sefialado por Wong
que se presentd como una ulceraciénenlazona
vulvar de una adolescente.®®

Otra forma inhabitual de presentacion fue
descripta en una adolescente de 11 afnos, cuya
Gnicasignologiaeralaafectacion de lacarincula
lagrimal que simulaba un absceso.”

La otitis media crénica es frecuente en la
histiocitosisy |la destruccion del hueso mastoideo
puede llevar a la supuracion cronica del oido.?

La afectacién ganglionar de esta patologia
puede darse de dos maneras; como adenopatias
generalizadas en el curso de una enfermedad
sistémica o, como se ha sefalado, en forma de
adenopatias solitarias que involucran ganglios
cervicales fundamentalmente.®

En el paciente presentado, el diagndstico se
efectud histopatoldgicamente a partir de las
adenopatias retroperitoneales que se detecta-
ron casi un afio después de las primeras manifes-
taciones clinicasy que incluyé como hecho signi-
ficativo, la presencia de importante y sugestiva
hipereosinofilia, hecho descripto pero pocas
veces sefalado en esta intrigante patologia.

La biopsia tisular, especialmente de piel, hueso
o meédula dsea, y las radiografias éseas son los
examenes complementarios mas eficaces para diag-
nosticar esta patologia. La presencia de histiocitos
tipo Langerhans confirma el diagnéstico.”

El pronodstico se relaciona con la edad, el
grado de compromiso organico y la rapidez de
proliferacién celular. El 90% de los nifios mayo-
res de 2 afios sin ningun organo comprometido
tienen unasobrevida de 5 afios. Los gravemente
afectados suelen ser lactantes. Esta enfermedad
puede ser benigna, siendo los casos unifocales
los de mejor prondstico, mientras que los multi-
sistémicos con disfuncién organica son de pro-
nostico muy malo.?



Otra caracteristica importante de esta enfer-
medad atn nosuficientemente comprendida essu
posible evolucién de formas focalizadas a otras
multifocales y evolutivas o, por el contrario, su
detencidénespontaneaysu potencial reversibilidad
completa.** Estas caracteristicas son las que ac-
tualmente se tienen en cuenta para tratar que la
terapéutica sea lo menos agresiva posible; de
todos modos, si se decide una conducta no quirar-
gica, en casos con compromiso multivisceral o
donde la cirugia es riesgosa, las drogas usadas mas
comunmente son los corticoides o citostaticos,
solos 0 combinados, en general prednisona con
vinblastina.?* El principio basico del tratamiento
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Infeccion necrotizante perineal
(gangrena de Fournier)

Dres. EDUARDO DOMINGUEZ, RAQUEL STACIUK, JUAN BANDE, RAUL GAIVIRONSKY,
RAUL KORMAN y NORBERTO POLACK*

RESUMEN

La gangrena de Fournier es una afeccion muy grave,
poco descripta en pediatria y menos aun en el periodo
neonatal. Compromete la vida del paciente y provoca gra-
ves lesiones en los tejidos blandos del periné con gran
destruccion tisular y de los tejidos afectados.

Para evitar la frecuente evolucién letal de esta enferme-
dad es fundamental el diagnostico rapido, la obtencidén de
cultivos para efectuar un tratamiento adecuado con
antibioticos, el tratamiento quirdrgico precoz y radical de
las lesiones y la eventual colostomia cuando se afecte el
esfinter anal.

Palabras claves: infeccion necrotizante del periné, gan-
grena de Fournier, recién nacido.

Reportamos la observacién de un recién naci-
do con un cuadro clinico compatible con una
infeccion necrotizante del periné o gangrena de
Fournier." Esta entidad se caracteriza por una
necrosis del periné que afecta, en general, a
huéspedes inmunodeprimidos.*®

Se presenta una enfermedad poco frecuente
en el periodo neonatal, haciendo hincapié en el
diagnéstico y tratamiento precoz para evitar las
complicaciones letales de su evolucion,

CUADRO CLINICO

Paciente E.l., de sexo masculino, nacido de
una primera gestacion. El embarazo fue normal;
parto por cesédrea, por falta de progresién. Las
membranas ovulares estaban integras en el
momento del parto. El peso de nacimiento fue
de 2.950 gramos y el puntaje de Apgar fue de 9
al minuto y 10 a los cinco minutos. Recibid
alimentacion especifica desde el nacimiento. Se
fue de alta a los cuatro dias de vida con examen
clinico normal.
*  Servicio de Neonatologia e Internacion Pediatrica

(SENIP) Hospital Francés. La Rioja 951- Capital.

SUMMARY

Fournier's gangrene is a serious entity, rarely described
in pediatric patients and even less frequently in neonates.

Thislife-threatening condition severely affects the pelvic
soft tissues, causing significant tisular destruction.

Arapid diagnosisis mandatory in order to avoid a lethal
outcome. Cultures must be abtained, appropiate antibiotic
therapystarted and promptsurgical intervention performed,
eventually including a colostomy, when the anal sphincteris
affected.

Key words: necrotizing infection of the perineum, Fournier’s
gangrene, newborn.
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A los seis dias de vida consultd en su lugar de
nacimiento por presentar onfalitis supurada y
celulitis perianal y suprapubica, por lo cual se
indico su internacién y se obtuvieron hemocul-
tivos, iniciandose la administracion de antibio-
ticos (vancomicina y amikacina).

Debido a que la lesion perianal evoluciond a
una escara necrdtica (Fotografia 1) con estenosis
anal, fue derivado a nuestro servicio para conti-
nuar con el tratamiento médico quirdrgico co-
rrespondiente.

Se le practicd una colostomia y reseccidn de
las escaras necrdticas perianal y supraptbica
(Fotografias 2y 3). Luego, las lesiones residuales
fueron tratadas localmente con yodo-povidona
y azucar.

De los hemocultivos obtenidos al comienzo
de la afeccion se aisldé en las dos muestras un
estafilococo coagulasa negativo meticilino-re-
sistente, sensible al tratamiento instituido. Se le
administraron los antibidticos antes menciona-
dos durante 15 dias. Ademas, recibido nutricién
parenteral total durante los primeros siete dias
posquirtrgicos. Se realimentd con leche huma-
na con buena tolerancia.
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Fotografia 1: Visualizacién de Ia escara perianal y sacra

La lesidn anal evoluciond hacia una estenosis
severa, pero respetando musculatura perineal y
se indicaron dilataciones periddicas.

Seindico el alta médica al mes de vida con un
peso de 3.120 gramos, curva de peso en ascenso
y continud el tratamiento de la estenosis anal en
forma ambulatoria. El cierre de la colostomia se
realizé a los 5 meses de vida cuando el ano tenia
un buen calibre. La funciéon resulté normal con
buena continencia esfinteriana.

DISCUSION
La gangrena de Fournier' fue descripta por

Fotografia 2: Periné luego de la reseccion de la escara sacra

1995 7 INFECCION NECROTIZANTE PERINEAL (GANGRENA DE FOURNIER)

primeravez porJean Albert
Fournier en 1883. Este au-
tor publicé un trabajo en
donde describiacincovaro-
nespreviamente sanos, con
un cuadro clinico de gan-
grena fulminante del pene
y del escroto. El comienzo
fue subito, con evolucidn
rapida a la gangrena y en
donde no se podia deter-
minar el agente etioldgico.
Posteriormente otras con-
tribuciones permitieron co-
nocer su verdadera etio-
logia.*®

Esta afeccion recibe dis-
tintas denominaciones, re-
lacionadas con las diferen-
tes formasde presentacion:
celulitis fulminante, fascitis
necrotizante, gangrena sinérgica, gangrena
esencial ygangrena espontanea.>*En generalse
las engloba bajo el eponimo de gangrena de
Fournier.

La gangrena de Fournier es una afeccion muy
grave, poco descripta en pediatria y menos aun
en el periodo neonatal.®* Compromete la vida del
paciente por la septicemia y provoca graves
lesiones en los tejidos blandos del periné con
gran destruccion tisulary de los érganos afecta-
dos. En general el padecimiento comienza en un
area primaria con afectacion piégenay luego se
propaga haciael periné, provocando una fascitis
profunda. En nuestro pa-
ciente el sitio primario po-
dria haber sido la onfalitis
purulenta. Atravésdesiem-
bras metastasicas se afec-
taron la regién perianal y
la suprapubica.

Habitualmente se aislan
gérmenes aerobios y ana-
erobios, siendo los mas fre-
cuentes: estafilococo, algu-
nos tipos de estreptococo,
Escherichia coli y bacteroi-
des.”® Esta afeccion predo-
mina en el sexo masculino,
aunque, en adultos hay pu-
blicaciones de mujeres que
han sido afectadas.® Se la
relacionaconsujetosinmu-
nodeprimidosy diabéticos.
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Por supuesto, el recién nacido por no tener ain
totalmente desarroliados sus sistemas inmu-
nitarios, resultaria ser un organismo suscepti-
ble. También se ha descripto esta afeccion en
relacion a enfermedades del tracto génito-
urinario (parafimosis, epididimitis, circuncision)
y con padecimientos anorrectales (hemorroides
y abscesos perianales).®

Nuestro paciente fue el mas joven que hemaos
encontrado en la literatura publicada.®

o

3

Por altimo, para evitar la evolucién letal de
esta afeccién, essumamente importante el diag-
noéstico oportuno, la obtencion de cultivos para
identificar el agente causal, la indicacién ade-
cuada de antibidticos y el tratamiento quirtrgi-
co precoz yradical de las lesiones: escarectomia,
remocién de todo el tejido necroticoy colostomia
en caso de compromiso del esfinter anal con
estenosis severa y cuadros oclusivos intestina-
les. ]

Fotografia 3: Paciente con colostomia
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Sindrome urémico hemolitico

COMITE DE NEFROLOGIA

1. DEFINICION

Se denomina sindrome urémico hemolitico
(SUH) a una entidad clinica caracterizada por
anemia hemolitica microangiopatica y grados
variables de afectacién de la funcién renal, con
compromiso neurolégico frecuente, como con-
secuencia de una microangiopatia trombética
de localizacidén renal predominante.

Se han descripto SUH secundarios a septice-
mia, shigelosis, salmonelosis, neoplasias, hiper-
tension arterial, post rechazo de trasplante re-
nal, uso de anticonceptivos orales, etc.

El SUH en Argentina es la causa mas frecuen-
te de insuficiencia renal aguda (IRA). Es conside-
rado una patologia endemoepidémica en nues-
tro pais. Se observa generalmente antes de los 3
anos, registrandose la mayor incidencia al afio
de edad. Se presenta con mayor frecuencia en
los meses célidos, disminuyendo francamente el
numero de pacientes en los meses frios. Se da
por igual en varones y en mujeres. Se han des-
cripto diferentes formas de presentacion: tipicas
y atipicas. Las formas tipicas o D+ presentan
como prédromos diarrea, generalmente sangui-
nolentay ademads, fiebre, vémitos y dolor abdo-
minal. Estan asociadas con lainfeccion por E. coli
productora de verotoxina.

En las formas atipicas o D- los sintomas
prodrémicos estan ausentes.

2. CRITERIOS DIAGNOSTICOS

Deposiciones mucosanguinolentas y/o sinto-
mas de infeccion de vias aéreas superiores.

Anemia hemolitica de tipo angiopéatico con
trombocitopenia.

Hematuria, proteinuria o insuficiencia renal
aguda de grado variable.

Manifestaciones neuroldgicas.

Hipertension arterial.
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3. HISTORIA CLINICA
3.1 Antecedentes familiares: Sintomas gastro-
intestinales en los convivientes.

3.2 Antecedentes personales: Vomitos, deposi-
ciones mucosanguinolentas, colicos, fiebre,
catarro de vias aéreas superiores.
Disminucién de la diuresis; en algunos casos
anuria.

Sintomas neurolégicos, irritabilidad, som-
nolencia, temblores, sacudidas, convulsio-
nes.

Palidez de aparicién brusca, petequias, he-
matomas, equimosis.

3.3 Examen fisico: Registrar especialmente: peso,
tension arterial, ritmo y frecuencia cardiaca
y respiratoria. Coloracion de piel y mucosas.
Alteraciones hemorragicas. Prolapso rectal.
Edema, hepatomegalia, galope, signos de
edema pulmonar.
Examen neurologico. Fondo de ojo.

3.4 Examenes de laboratorio:

3.4.1 Indispensables: hemograma. Frotis
sanguineos (busqueda de fragmen-
tacion globular).

Recuento de plaquetas, uremia, na-
tremia, potasemia, creatininemia.
Sedimento urinarioy proteinuria. Es-
tado acidobase.

Telerradiografia de térax. Electro-
cardiograma.

3.4.2 Electivos: reticulocitos. Estudios de
coagulacién orientados a demostrar
coagulaciénintravascular. Glucemia.

3.5 Controles durante la internacion:
3.5.1 Controles clinicos: peso, tensién
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arterial, balance hidroelectrolitico
estricto, registrando aportes, diuresis
y pérdidas extrarrenales.

Controles de laboratorio: hematé-
crito, uremia, ionograma, creatinina
y estado acidobase con periodici-
dad, de acuerdo a la evolucién del
paciente.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL
SUH no epidémico (atipico)
Meningitis. Sepsis.
Deshidratacién con IRA
Intoxicaciones

Shigelosis

Invaginacién intestinal

Sindrome de Reye

Purpura trombética trombocitopénica (PTT) en
nifios mayores

5. TRATAMIENTO
5.1 De emergencia

5.1.1

5.1.2

Sobrehidratacion con hiponatremia
sintomatica y/o hipervolemia.

El enfermo suele presentar sintoma-
tologia neuroldgica, hipertension
arterial y/o signos de insuficiencia
circulatoria congestiva. Generalmen-
te se trata de pacientes oliguricos (<
1 ml/kg/h) o antricos (< 2 mitkg/24
horas) no reconocidos.

Requiere dialisis peritoneal con so-
luciones hiperosmolares (glucosa al
3% o mas), con bafos de corta dura-
cién (15 a 20 minutos).
Hiperpotasemiacon alteraciones del
QRS, arritmias y trastornos severos
delarepolarizacién, pacientesoligo-
anuricos. El antecedente del aporte
de soluciones con potasio y/o condi-
ciones que intensifican el ritmo
catabdlico (acidosis, hemdolisis, fie-
bre, convulsiones) aceleran la grave-
dad del cuadro. En general en esta
situacién los niveles de potasio su-
peran los 7 mEg/I.

a) Administrar gluconato de calcio
al 10% porvia endovenosa, 0,5-1 ml/
kg/dosis, muy lentamente, con moni-
toreo de la frecuencia cardiaca. El
efectoesrédpido pero de breve dura-
cion, comienza a actuar entre 1y 3
minutos. La duracién del efecto es
de 30 minutos.

COMITES DE LA 5AP

5.1.3

51.4

515

ARCH ARG PEDIATR

b) Bicarbonato de sodio (EV), correc-
cion rapida a -3 en 30 minutos. Su
duracion es de 2 horas.

c) Glucosadoteniendo en cuentaque
1 gdeglucosadebe aplicarse con 0,3
unidades de insulina por kg. Pasar
en 4 horas. Comienza a actuar a los
5 minutos. Su accién se prolonga por
aproximadamente 2 horas.

d) Nebulizaciones consalbutamol du-
rante 10 minutos a dosis de 2,5 mg
enlosmenoresde 25kgyde5mgen
los mayores de 25 kg. Comienza a
actuar dentro de los 30 minutos y su
efecto se prolonga durante 4-6 ho-
ras.

Simultaneamente administrar resi-
nas de intercambio catiénico (Resin
calcico, Kayexalate) 1 g/kg/dosis al
20% en agua destilada por sonda
nasogastrica o en enema alta a rete-
ner. Comienza a actuar entre los 60
y 120 minutos y su accién se prolon-
ga 4-6 horas.

Las precedentes son medidas de ur-
gencia mientras se instituye el trata-
miento dialitico.

Acidosis metabdlica grave.
Requiere diélisis.

Anemiasevera (hematocritoinferior
a 20% o hemoglobina <6 g%).
Requiere transfusién de globulos
rojossedimentados 10 ml/kg de peso
en goteo lento, muy especialmente
en nifios con hipervolemia.
Sindrome convulsivo.

Ver normas de diagnéstico y trata-
miento de glomerulonefritis.

5.2 De la insuficiencia renal

ST

Tratamiento conservador para pa-
cientes con diuresis conservada.
Restriccién del aporte de liquidos y
electrolitos.

Inicialmente el paciente pierde peso
(reabsorcién de edemas, aporte ca-
lérico insuficiente).

El aporte hidrico se ajusta de acuer-
do al pesoy ladiuresis{de 0,5a 1 ml/
kg/hora de acuerdo a pérdidas in-
sensibles). Los alimentos se seleccio-
nan teniendo en cuenta la necesi-
dad dereduciral maximo los aportes
de sodio y potasio.
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Aporte proteico de 1 g/kg/dia mien-
tras la uremia supere los 100 mg/d|
con 70% de proteinas de alto valor
biolégico.

Ofrecer el mayor aporte calorico re-
curriendo a hidratos de carbono y
grasas.

Silascifras de potasio sérico superan
los & mEg/l administrar resinas de
intercambio catiénico segun 5.1.2.
Tratamiento dialitico.

Ademas de las situaciones de emer-
gencia enunciadas en 5.1.1, 5.1.2 y
5.1.3, se efectuara didlisis peritoneal
a pacientes con mas de 24 horas de
oligoanuria, cuando presenten sin-
tomas urémicos.

La imposibilidad de mantener un
buen aporte nutricional, aun en au-
sencia de anuria, es indicacién de
diélisis. Las alteraciones neuroldgicas
hacen mas urgente la indicacion de
dialisis peritoneal. La uremia en as-
censo > 60 mg/dl/dia (formas hiper-
catabdlicas) es signo de alertay sue-
le acompafiarse de otros parametros
gue hacen necesaria la dialisis. La
cifra de urea aislada, en ausencia de
otras alteraciones no es indicacion
de dialisis y la decisién se debe to-
mar teniendo en cuenta el estado
clinico y los exdmenes de laborato-

rio. En estas formas la didlisis puede .

indicarse para permitirel mejor apor-
te nutricional del paciente, en cuyo
casose podrd programar con tiempo
suficiente.

Aporte proteico 1,5 a 2 g/kg/dia,
aporte calorico 100 cal/kg/dia.

Si hay rechazo al alimento recurrir a
sonda nasogastrica para mantener
aporte calérico apropiado.
Tratamiento de la hipertensién ar-
terial. Cuando hay signos de hiper-
volemia esperar la normalizacion de
latension arterial con la dialisis, res-
triccién de sodio y liquidos.
Drogas: Nifedipina sublingual 0,3 a
1 mg/kg/dosis.

Enalapril 0,05 a 0,1 mg/kg/dia.
Prazosin en dosis de 0,1 mg/kg/dia
hasta un maximo de 5 mg/dia.

La hipertension que se presenta al
ingreso suele ser dependiente de
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exceso de volumen intravascular y
frecuentemente se corrige con lares-
triccion de agua y sodio o la dialisis,
no requiriendo medicacién.

6. CRITERIO DE ALTA

Pacientes que no requieren restricciéon ni su-
plemento hidrico, con uremia en descenso me-
nor de 100 mg/d| e ionograma normal.

7. SEGUIMIENTO

La frecuencia de los controles se ajustara
segun la gravedad de la enfermedad aguda, la
persistencia o no de hipertension arterial, etc.
En general la vigilancia sera semanal el primer
mes, luego cada uno o dos meses. En ausencia
aparente de nefropatia residual los controles
serdn anuales.

7.1 Examen fisico
Registrar especialmente peso, talla y ten-
sion arterial.

7.2 Examenes de laboratorio

Hemograma, uremia, estado acidobase has-
ta normalizacidn.

Creatininemia y/o depuracion de creatinina.
Sedimento de orina y proteinuria. Los pacien-
tes con signos de nefropatia residual después
de 6 meses del comienzo (hipertensién arterial,
insuficiencia renal, sedimento patolégico,
proteinuria) deben ser controlados por un
servicio de nefrologia pediatrica. Restriccién
de sodio durante los primeros 3 meses y ade-
cuacién del aporte proteico.

INCIDENCIA DEL SINDROME UREMICO
HEMOLITICO (SUH) EN LA REPUBLICA
ARGENTINA

Desde el afio 1965 hasta el afio 1993 se han
registrado 5.324 nifos con diagndstico de SUH
en etapa aguda en los principales centros pe-
diatricos del pais. (Tabla 1)’

Periodo N° de centros N° de pacientes
1965/1976 8 2.534
1976/1981 14 1.070
1982/1993 21 2.790
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En el Grafico 1, se observa la incidencia de
esta enfermedad a través de los afios. Cuando se
relaciona con la poblacién infantil de ambos
sexos entre 0 y 9 afios de edad, de acuerdo a
datos suministrados por el Instituto Nacional de
Estadisticas y Censos (INDEC),? se obtiene la tasa
de incidencia del SUH (nimero de nifios afecta-
dos por la enfermedad por cada 100.000 habi-
tantes entre 0y 9 anos) (Grafico 2).

Por cada 100.000 habitantes

1975 1980 1985

La tasa de incidencia de la enfermedad ha
permanecido estable entre los afios 1975 a 1985
(3,4), con una leve tendencia ascendente en el
afio 1990 (4,0).

En cuanto a la tasa de letalidad del SUH
(porcentaje de pacientes fallecidos en el perio-
do agudo), las cifras se presentan en el Grafico 3.
En el afio 1965 se abserva un 15% de letalidad,
disminuyendo en 1993 a 2,59%, probablemente
debido al diagnostico precoz de la enfermedad
y al adecuado manejo de la insuficiencia renal
aguda, al no existir hasta la fecha ningln trata-
miento especifico que modifique la evolucidn
de la misma en el periodo agudo.

En el Grdfico 4 se puede apreciar la variacion
entre el nimero de nifios por afio y la relacidn
con los pacientes fallecidos entre 1982 y 1993.

Resulta dificil calcular el nimero real de pa-
cientes portadores de esta enfermedad. El
subregistro puede deberse en la primera década
a subdiagnostico por desconocimiento de esta
patologia y en los ultimos afios, a la falta de
inclusion de pacientes debido a la gran disper-
sion de centros pediatricos en condiciones de
asistir a estos nifos o las formas mas leves que no
requieren internacion.

Agradecimientos
A la Lic. Gladys Massé (INDEC), y al Dr. Rodolfo J.
Maier.B
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Comentario

Albert B. Sabin

Dr. ALBERTO CHATTAS

En setiembre de 1952 conoci al investigador
Albert Bruce Sabin en su laboratorio del Chil-
dren’s Research Hospital de Cincinnati (Ohio).
Este hospital, pionero desde su creacién, fue
construido y sostenido por la firma Procter and
Gamble de esa ciudad. Tenia cinco profesores en
Pediatria, numerosos investigadores y docentes,
todos full time.

Sabin me detallé sus trabajos acerca de la
vacuna con virus vivos atenuados y el sabado
siguiente me invito a pasar el dia en su magnifi-
ca casa estilo georgiano en las afueras de la
ciudad.

Nuestra conversacion estaba centrada en el
interés por conocer Sabin todos los aspectos de
la vacuna antituberculosa BCG, sobre la que
publicamos trabajos y nuestra tesis.

El sabia de la resistencia al BCG en Europa y
en EE.UU., pese a que en este pais Sol Ray
Rosenthal habia publicado investigaciones muy
serias.y un volumen importante sobre el tema.
La BCG es la segqunda vacuna viva en uso, la
primera fue la antivariolica.

La vacuna Sabin tenia dos oponentes serios,
el Dr. Jonas Salk creador de la vacuna con virus
muertos, ya en uso, y la F.D.A. (Food and Drug
Administration).

En 1956, Buenos Airessufrid lapeorepidemia
de poliomielitis de su historia. Veinte expertos
en la enfermedad colaboraban en distintos hos-
pitales, atendiendo y asesorando.

Se nos ocurrié aprovechar ese grupo valioso
de extranjeros para organizar un Simposio In-
ternacional sobre Poliomielitis en los dias pre-
vios a las VIl Jornadas Argentinas de Pediatria de
Rio Tercero, al que asistieron 1.500 pediatras.

En las semanas previas llamé por teléfono a los
profesoresSabiny Salk y alos directivos de |a Sister
Kenny Foundation de Minneapolis (EE.UU). Sabin
lamentd no venir, pues salia para la Union Sovié-

tica con 200.000 dosis de su vacuna y elementos
para instalar un laboratorio para producirla.

Salk tenia en esos dias unas reuniones que le
impedian venir. Pocos dias después de mi llama-
do llegaron a Buenos Aires cinco integrantes de
la Sister Kenny Foundation, para participaren el
Simposio y antes estuvieron en nuestra Catedra
en Cérdoba ensefidndonos sus experiencias. Vi-
nieron un neuropediatra, un neumondélogo, un
fisioterapeuta y trajeron dos pulmotores de dis-
tinto tamano ; un ingeniero para manejarlosy
ensefar sus reparaciones y aparatos para eva-
luar distintas funciones de los enfermos.

Mi relacién con Sabin continud por afos, lo
visité dos veces mas en su paisy €l vino a Buenos
Aires en 1961, 1967 y 1970. Nos vimos en las dos
ultimas fechas.

Su tarea en Rusia durd mas de dos anos y se
vacuno a mas de 10 millones de nifios, sin obser-
varse reacciones, dafio o patologias porel usode
la vacuna Sabin.

En 1959, mientras alli se seguia vacunando,
Sabin volvio a EE.UU., trayendo esa experiencia
contundente, que presentd en un seminario
dedicado al tema de su vacuna. Esa reunion de
expertosy funcionariosde la F.D.A.serealizd en
la Capital del pais a pocas cuadras de las oficinas
de F.D.A.; hubo sesiones memorables, me invité
al seminario la Sister Kenny Foundation. Dos
afios después, en 1961, luego de quince afios de
espera, se autorizd el uso de la vacuna y desde
alli cambio la historia de la enfermedad.

En esos dias Nixon, vicepresidente de Eisen-
hower, estaba en su carrera ascendente y con su
vision de politico dio todo su apoyo al plan de
vacunacion para los nifos del pais, como lo
expreso a un grupo mientras tomabamos con él
un café después de cenar en el Restaurant Colo-
nial, en donde lucia, como todos los politicos de
raza, su extraordinaria memoria al recordar de-
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talles y nombres de su visita dos afos antes a la
Universidad Nacional de Cérdoba, donde en su
salon de grados habld a profesores y estudian-
tes, quienes le hicieron muchas preguntas. Re-
cordaba que a pedido del Rector, Prof. Jorge
Orgaz, actué de traductor. En Cordoba, Nixon
tuvo mejor suerte que en Lima, Per(, donde dias
antes habia recibido una lluvia de tomates.

En 1967 la Academia Nacional de Medicinade
Buenos Airesy la Academia Nacional de Ciencias
nombraron al Dr. Sabin Miembro Honorario Ex-
tranjero. En 1970, en el Teatro SHA de Buenos
Aires, dio conferencias sobre la tarea del Institu-
to Waissman de Jerusalén que dirigia entonces,
recabando ayuda para el mismo.

Tanto en EE.UU., en Israel como en la ciudad
de Monterrey (Méjico) donde trabajé un afio,
Sabin fue incansable, un verdadero Workahalic.
Su colaborador en Méjico, el Dr. Carlos Canseco
Gonzales decia que era dificil sequirlo. Esa dedi-
caciéon le costdé un cuadro de Guillain Barré y
demoro dos anos para reponerse por completo.

En 1985 estaba preocupado, pues el uso de su
vacuna cubria entonces solo el 40% de los nifios
y todos los epidemidlogos saben que esa cifraes
insuficiente para tener éxito.

En ese mismo afio el Rotary International, a
través de su Fundacion, ofrecié su generosa
ayuda en cuatro aspectos fundamentales de la
lucha:

1. Proveer a los paises que lo pidieran las
dosis de vacunas necesarias.

2. Cuidarla cadena de frio de todas las etapas.

3. Una red de colaboradores voluntarios en-
tre los cientos de miles de socios en miles de
clubes en muchos paises.
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4. Aseguraban proveer las vacunas necesa-
rias en forma continua durante cinco afos.

El cambio fue dramatico. De 500.000 lisiados
por ano con 50.000 muertes, se llegd el 24 de
agostode 1991, aanunciarel ultimo paciente de
poliomielitis en América; era el nifio Fermin
Tenorio que vivia en Junin, Peru. El 21 de sep-
tiembre de 1993, la OMS declaré libre de la
enfermedad a nuestro continente y predijo para
el ano 2000 su erradicacién del planeta. Se nece-
sitaron 30 anos para ese logro. La vacuna anti-
variolica necesitd 200 anos.

Sabinretomaé lostrabajos de Koprosky y pudo
obtener en cultivos de células Hellas mayores
cantidades de virus, a los que redujo y estabilizo
en su accion, para obtener los millones de dosis
necesarias.

El éxito de la vacuna Sabin dio luz verde en
menos tiempo, para usar nuevas vacunas con
virus vivos contra el sarampion, paperas, rubéola,
varicela, gripe, hepatitis y otras que atacan a los
nifos y a las madres gravidas.

El Prof. Sabin recibié infinidad de honores,
pero eso no lo cambid, siguié trabajando sin
pausa en otros temas, era vehemente en sus
charlas y constante en su amistad y corr&pon-
dencia.

Nacié el 26 de agosto de 1906 en Polonia,
emigrésiendonifioalos EE.UU. de Norteamérica.
Enla Universidad de N.Y. se graduo de médico y
se dedico a la Bacteriologia. En la Segunda Gue-
rra Mundialsirvio en los laboratorios del ejército
norteamericano en los frentes europeo y del
Pacifico. Fallecié el 3 de marzo de 1993 en la
ciudad de Washington D.C., donde seguia traba-
jando. ]
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Dermatologia neonatal y pediatrica

Margarita Larralde de Luna

Desde su primer
capitulo donde la
Dra. Margarita La-
rralde de Lunades-
cribe los aspectos
embriologicosvin-
culados al desa-
rrollode lapielen
el fetoy en el re-
cién nacido, con
la colaboracién
de un destacado
numero de pro-
fesionales, y a lo
largo de treinta
y cinco capitu-
los, se abordan
practicamente
todos los temas de la dermatologia
neonatal y pediatrica.
En ellos se percibe la excelente formaciony la
experiencia de cada uno de los autores y el

marcapaso comun que los guia para alcanzar la
concrecién de una obra que sera de consulta
permanente para neonatélogos, pediatras, cli-
nicos generales que atienden nifos, asi como
también para dermatélogos.

La mirada de Margarita Larralde no se limita
solamente a la descripcion de las patologias
dermatolégicas y su tratamiento, sino que va
mucho mas alld, como cuando manifiesta que
“la piel no es simplemente una barrera que
separa el medio interno del externo del organis-
mo, ni el principal soporte de los érganos inter-
nos, es también el vehiculo de las comunicacio-
nes biologicasy sociales con el mundo exterior™.

Este criterio tan amplio campea en toda la
obra y junto a una bibliografia completa y ac-
tualizada y a un atlas de mas de doscientos
cincuenta figuras color, conforman una obra
que seguramente estarad mas tiempo en la mano
de los consultantes que en los estantes de la
biblioteca.

Dr. Teodaro F. Puga

Observen atentamente el comportamiento de la gente,
desconfien del gesto mds trivial y en apariencia sencillo.
Y sobre todo, examinen lo habitual,
no acepten sin discusion las costumbres heredadas.

Ante los hechos cotidianos, por favor, no digan: “Es natural”.
En una época de confusion organizada, de desorden decretado,
de arbitrariedad deshumanizada...

Nunca digan: “Es natural”, para que todo pueda ser cambiado.

Bertold Brecht
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1 ¢;Cual es la conducta ante el hallazgo de
una dilatacion del aparato urinario en
una ecografia antenatal?

La dilatacién de la via urinaria se encuentra
enalrededorde 1,4% de los fetos en la ecografia
de rutina durante el embarazo. Persiste en los
estudios posnatalesséloen la mitad de los casos.
Las causas mas comunes de dilatacién persisten-
te son, en orden de frecuencia: 1) anomalias de
la unién ureteropiélica, 2) anomalias de la unién
ureterovesical, 3) reflujo vesicoureteral, 4) rifidn
multiquistico, 5) valvulas de uretra posterior, 6)
causas infrecuentes (megauréter primario, ure-
terocele, vejiga neurogénica, atresia uretral).

La dilatacién del arbol urinario puede detec-
tarse después de la semana 15 de embarazo. El
mecanismo aceptado como mas probable en las
dilataciones que desaparecen posparto parece
ser una obstruccion transitoria. Algunas causas
descriptas son la persistencia de una membrana
ureterovesical, plicaturas del uréter, falla de
recanalizacion del uréter, arterias umbilicales
que producen compresidon extrinseca y vejiga
neurogénica transitoria. Se desconoce si estas
dilataciones transitorias pueden dejar secuelas
funcionales. Estos recién nacidos presentan
ecografia normal (realizar después de la prime-
ra semana para evitar el periodo de oliguria
fisiolégica que puede ocultar una hidronefrosis
real), orinay creatininemia normales. Requieren
solamente el examen ultrasonografico periédi-
co hasta el tercer o cuarto mes. En estos estudios
debe prestarse atencion al espesor de la corteza
y al crecimiento comparado de ambos rifiones,
ademas de la dilatacion de la luz.

En el neonato en quien se confirma dilata-
ciondebe hacerse la cistouretrografia miccional.
Descartada la infeccion urinaria puede esperar-
se uno o dos meses, durante los cuales se haran
urocultivos con examenes de sedimento seriados.
No es necesario mantener quimioprofilaxis per-
manente en casos de hidronefrosis moderada
sin otra anomalia de uréter o vejiga asociada. Si

- Pregunte a los expertos

la dilatacion persiste después del primer mes
resulta util la centellografia con DMSA que per-
mite establecer la masa de parénquima funcio-
nante y el renograma con DTPA pre y post-
administracion de un diurético, intentando de-
terminar el grado de obstruccion anatémica.
La mayoria de los nifos con dilatacién
antenatal de la via urinaria tendran resolucién
espontanea. Soélo el 10% de los neonatos con
estenosis ureteropiélica requerirdn correccién
quirdrgica. En el caso de la estenosis uretero-
vesicalrequirid cirugia aproximadamente el 20%.
La unidad renal que no puede preservarse
con cirugia en los primeros meses de vida tiene
generalmente cambios displasicos que no pue-
den ser prevenidos con cirugia derivativa inme-
diatamente después del nacimiento, ni siquiera
con cirugia intrattero. Esto, ademas de los ries-
gos de complicaciones, hace que la misma se
considere aiin experimental y debe ser efectua-
da solo por centros especialmente autorizados.

Horacio A. Repetto
Servicio de Pediatria
Hospital Nacional A. Posadas
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- Cartas al Editor

2 El lenguaje de Archivos.
Sobre homenajes al
Dr. Carlos A. Gianantonio

Sr. Editor:

Hace ya largo tiempo queria escribirle para
hacerle algiin comentario sobre nuestra importan-
te publicacién. Lamentablemente nunca encontra-
ba el tiempo y el empujoncito que me moviera a
ello.

Le informo que soy médico pediatra desde hace
casi cuarenta afios, de los que yo llamo médico de
trinchera o de avanzada y que por supuesto soy
socio o miembro de esa querida Sociedad Argenti-
nade Pediatria. Uno de los comentarios de referen-
cia son ciertos articulos superespecializados, escri-
tos como tales, quiza no acordes con una publica-
cidén general para pediatras. El otro punto es la
«mania» de acompafiar casi todos los articulos con
abreviaturas, que para algunos de los temas publi-
cados, resultan, al menos para mi, indescifrables,
sin haber encontrado susignificado al final de esos
articulos, cosa que sugiero, de ser ello posible,
corregir de ahora en mas.

Pero el empujoncito al que me referi antes, me
lo did el N° 5 del volumen 93 de Archivos, con el
homenaje por el fallecimiento del Dr. Carlos A.
Gianantonio. Me ha parecido muy pobre dedicar
solamente dos paginas a la memoria de tan digno
profesional y como estoy cargando casi 68 afios de
vida y me he puesto algo grufidn, creo que ni la
fotografia que acompana el articulo ha sido bien
elegida. No es ni lejos, la imagen que guardaré de
¢l en mi memoriay en mi corazén. ;Querran Uds.
reivindicarse?

Dr. Victor L. de Rossi

Larga P./D.: Antes de salir para la oficina del
correo local, en la manana del dia 30 de enero, he
recibido con gran alegria y a la vez dolor por su
contenido un Boletin Especial de la SAP, dedicado
ensutotalidad al Dr. Carlos A. Gianantonio. ;No les
adelanté que Ultimamente me notabaalgogrufén?

Indudablemente que se han reivindicado am-
pliamente y no encuentro palabras para pedir
disculpas por haber prejuzgado y para felicitarlos
por dicho Boletin. Una ultima sugerencia seria el
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envio de una fotografia, de buen tamafo del
querido Maestro a todos los miembros de |la SAP,
paracolocarlo enunlugar preferencial en nuestros
consultorios. Me permito robarle al Dr. Daniel Gril
una estrofa de su Hasta siempre:

“Por eso, aungue nos digan que se ha ido,
Volveremos a verlo a la distancia
En un aula del cielo, como siempre

Hasta entonces, maestro... y muchas gracias.”

Dr. de Rossi:

En primer lugar debo transmitirle mi satisfac-
cién porque haya recibido el Boletin Especial de la
SAPdedicadoal Dr. Gianantonio. Su reconocimien-
to y su felicitacion compensan el juicio tal vez
apresurado desu primera nota, donde ademas nos
habla de sus dificultades con las abreviaturas de
algunos articulos aparecidos en Archivos que si Ud.
los relee, seguramente en la mayor parte de los
casos, encontrara su significado y explicacion. Asi-
mismo debo manifestarle que Archivos, revista
cientifica oficial de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, la reciben no sélo nuestros asociados, sino
también suscriptores e instituciones de todo el
mundo y nuestro objetivo ha sido siempre cubrir
toda la gama de posibilidades e inquietudes con
articulos de alto nivel de excelencia, enelmarcode
la baja, medianay alta comlejidad de los temas. En
una palabra, reflejar con sentido federal nuestra
realidad a nivel cientificoy al mismo tiempo actuar
con criterio docente.

En relacién al fallecimiento de Carlos Gianan-
tonio y a los dolorosos meses posteriores a su
partida, deseo expresarle que he percibido que
cada uno de los pediatras argentinos y muchos del
exterior han hecho su propio duelo por la desapa-
ricion fisica de nuestro gran amigo, en unos casos
en forma individual, en otros en forma grupal en
los lugares donde actuamos. Y las reacciones han
sido diferentes seglin nuestras personalidades y
nuestra relacion mas o menos cercana. Ud. ha
logrado explicarse la suya; su Sociedad se manifes-
té enprimerlugarcon el editorial del Sr. Presidente
ymastarde conelBoletin que tanto le haimpactado
al que le seguiran otras, en un homenaje que sera
permanente a través de los afos.

Esa fotografia con lasonrisa plena, conlacorba-
tamedio desalifiaday con suguardapolvoen plena
tarea hospitalaria, es la imagen que sequramente
muchos van a querer retener para siempre en su
memoaoria.

Dr. Teodoro F. Puga




