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Estamos trabajando intensa y lealmente
en procura de grandes objetivos, de trascen-
dentes decisiones, en obras que, de ser bien
recibidas y entusiastamente apoyadas, ha-
bran de perdurar, sin duda, para beneficio
de nuestra Entidad y de la enorme legion
de pediatras asociados.

Afirmamos en el nimero presentacion de
los “nuevos ARCHIVOS”, que la tarea que
nos esperaba no seria ficil ni sencilla, pero
que el espiritu optimista que nos guia po-
dria conducirnos con éxito al logro del ob-
jetivo fundamental de recuperar nuestra
Revista para la totalidad de los pediatras.

En efecto: por causas, en parte justifica-
das, se produjo el alejamiento de la Empre-
sa Editora, lo que motiva que la C. Directi-
va de la Entidad tomara a su cargo la total
responsabilidad en la conduccion editorial
de ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIA-
TRIA lo gue mmplica el cumplimiento de
todas las etapas técnicas respectivas.

Con esta nueva estructura se estima que
lIa Direccion Editora tendrd ahora una ma-
yor agilizacidn en su accionar y que nuestra
publicacion podra recuperar el tiempo per-
dido y consolidar la confianza que los Aso-
ciados han volcado en esta nueva etapa.
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RESUMEN:

En el nino reciéen nacido pueden compro-
meterse una serie de mecanismos de defensa
naturales que potencian la infeccion neona-
tal. Uno de ellos es el deterioro de la fagoci
tosis v especialmente, el deterioro de la capa-
cidad bacteriolitica de los macrofagos alveo-
lares, que constituyen la linea de defensa pri-
maria del pulmon. Las infecciones pulmona-
res comprenden la mavor parte de las infec-
ciones neonatales. Se puede llegar al diagnos-
tico precoz de las mismas con gran exactitud
mediante la aspiracion traqueal durante las
primeras horas de vida, efectuando en forma
subsiguiente el examen microscapico del ma-
terial obtenido. Ademas, seria util la practica
del control de las madres durante el embara-
zo para identificar portadoras de estreptoco-
co grupo B v tratar a quienes presenten tra-
bajo de parto prematuro.

SUMMARY:

The newborn infant is compremised in a
number of hest defense mechanisms which
potentiate neonatal infection. One of these
mechanisms is impaired phagocytesis and es-
pecially impaired killing of the alveolar ma-
crophage which forms the first line of defen-
Se in the lung. Pulmonary infections and the-
ir carly diagnosis may be achieved with great
accuracy by performing a tracheal aspiration
within th first few hours of life and examin-
ing the aspirate microscopically. It should al-
so be useful the practice of monitoring me-
thers throungh pregnancy to identify group
B streptococcus carriers and to treat these
methers should they go inte premature labor.

RESISTENCIA NATURAL NEONATAL:

La resistencia a procesos infecciosos com-
prende la puesta en funcionamiento de un
complejo conjunto de mecanismos de defen-
sa naturales, que incluyen factores inmuno-
logicos v celulares. Cuando el organismo es
invadido por una bacteria o sustancia extra-
na, contraataca con oleadas secuenciales de
respuestas celulares e inmunolégicas. La li-
nea de defensa primaria consiste-en la res-
puesta inflamatoria y la fagocitosis, que se
realiza en primer lugar, por leucocitos poli-
morfonucleares, macrofagos y eosinofilos,
solos 0 en combinaciéon con el complemento
y las opsoninas. La mayor parte de los mi-
croorganismos no virulentos es eliminada por
el proceso fagocitario, sin participacion de
los otros mecanismos. Cuando un microorga-
nismo ha adquirido caracteristicas patogenas
o virulentas, la fagocitosis sola puede ser ine-
ficaz y requiere de la participacion de los an-
ticuerpos y el complemento para completar
su destruccion.

Ademds de las inmunoglobulinas existen
ciertas sustancias humorales que actian jun-
to con éllas y con los leucocitos. Una de €s
tas comprende al sistema del complemento,
que puede ser activado por diversos estimu-
los, incluyendo las reacciones antigeno-anti-
cuerpo, los factores de coagulacion y ciertos
polisacdridos, ain en ausencia de anticuerpos
(denominado sistema de by-pass o de la pro-
perdina). Una vez activado el complemento
produce una seric de proteinas biologica-
mente activas, capaces de aumentar la per-
meabilidad vascular, de actuar como factores
quimiotdxicos para atraer a los fagocitos ha-
cia el sitio de invasion, de facilitar la fagoci-
tosis y de producir citolisis y neutralizacion
viral.
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Hay ciertas anormalidades en estos siste-
mas que pueden afectar al recién nacido, co-
mo alteracion de la quimiotaxis (o de la mo-
vilizacion de leucocitos hacia una sustancia
extrana). alteracion de la respuesta inflama-
toria, deterioro de la opsonizacion y retraso
en la eliminacion de las bacterias una vez in-
corporadas. Aunque hay una controversia
considerable en la literatura respecto a la
magnitud del deterioro de cada uno de estos
factores en el recién nacido, aparentemente
hay acuerdo general en que la invasion de leu-
cocitos polimorfonucleares y la sustitucion
de la respuesta de los granulocitos a células
mononucleares en el drea inflamada, es mads
lenta v de menor intensidad que en el adul-
to.

En el feto en desarrollo y en el neonato
existen serias deficiencias en la maduracién
de la respuesta inflamatoria, que pueden ex-
plicar la gran sensibilidad a la infeccion del
recién nacido, especialmente del prematuro.

Si las bacterias invasoras no son elimina-
das en forma inmediata, los productos de la
interaccion primaria (antigenos), estimulardn
la segunda linea de defensa: la respuesta in-
munolégica especifica. Esta respuesta inmu-
ne secundaria consta de dos mecanismos
efectores: 1) la elaboracion de anticuerpos
especificos. producto del sistema de inmuni-
dad “humoral™ de células B (o células bursa)
y 2) inmunidad mediada por células, a partir
del sistema de células T (células timicas). En
el adulto, el sistema de células B produce
cinco clases mayores de inmunoglobulinas,
de las cuales tres. inmunoblobulinas G o IgG,
[gM ¢ IgA. juegan un papel preponderante en
la defensa contra la infeaccion. La IgG es la
mds abundante, se produce en forma relati
vamente lenta como consecuencia de una ex-
posicion inicial a un antigeno extrafno, tiene
una vida media biolégica de 20-30 dias, atra-
viesa la placenta y es capaz de fijar el com-
plemento. Estos anticuerpos también pueden
actuar como opsoninas, aumentando la fago-
citosis o pueden ejercer sus efectos directa-
mente reaccionando con o “neutralizando™ a
los virus y toxinas.

Las IgA son las segundas en abundancia en
¢l adulto, pero son prdcticamente inexisten-
tes en el recién nacido. Alcanzan una alta
concentracion en las secreciones externas,
donde se las conoce como IgA secretorias. Se
encuentran en alta concentracion en la leche
materna. Esta clase de inmunoblobulinas ha
demostrado ser particularmente beneficiosa
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en la localizacion de ciertos tipos de infec-
ciones, como infecciones respiratorias vira-.
les. que las protege contra la accion proteoli-
tica de las enzimas digestivas vy esta propie-
dad excepcional probablemente explica la
conocida asociacion de baja incidencia de in-
tecciones bacterianas entéricas en recién na-
cidos alimentados a pecho.

La IgM es la inmunoglobulina de mayor
molécula v a causa de su tamano, estd res
tringida casi exclusivamente al espacio intra-
vascular. Solamente atraviesa la placenga
cuando se rompe la barrera vascular entre las
circulaciones materna y fetal. En contraste
con la IgG, la IgM se produce ripidamente
en respuesta a un estimulo antigénico y se
considera de gran importancia en los estadios
temprano de la infeccion. Dado que la IgM
no atraviesa la placenta. la deteccion de nive-
les altos de 1eM en la sangre del corddn es un
método preciso para el diagnostico de infec-
ciones congénitas intrauterinas. De cualquier
manera, la frecuencia de la desaparicion de
anticuerpos de la circulacion materna, es lo
suficientemente clevada como para limitar la
utilidad de e¢sta determinacion.

El sistema timo-dependiente es responsa-
ble de la inmunidad mediada por células.
producida por la interaccion especifica de
los antigenos estimulantes y receptores espe-
cificos en la superficie de los linfocitos T. La
inmunidad celular juega un papel preponde-
rante en la proteccion del organismo contra
infecciones producidas por hongos. proto-
zoos y virus y algunas infecciones bacteria-
nas especificas. En la mayoria de los casos,
la inmunidad celular no participa en la de-
fensa contra infecciones bacterianas abru-
madoras en el recién nacido.

PEPEL DE LOS MACROFAGOS
ALVEOLARES:

La mayoria de los tr:bajos publicados
acerca de la primera linea de mecanismos de
defensa en el recién nacido, trataban la fun-
cion de los polimorfonucleares y la respuesta
inflamatoria observados en cortes de piel. Se
referian a una época en que las infecciones
cutdneas —onfalitis y celulitis— eran causa
comun de infeccion en el recién nacido. Con
la mejorfa en la atencion de enfermerfa y el
lavado de manos, actualmente las infecciones
bacterianas en el neonato se adquieren por
transmision a través de la placenta como
consecuencia de una bacteriemia materna,



por penetracion transplacentaria consecutiva
a una amnionitis o por aspiracion de liquido
amniético infectado o de secreciones vagina-
les. Nuestra propia experiencia clinica, nos
inclina a pensar que un gran porcentaje, si no
la mayorfa de las infecciones bacterianas en
¢l neonato, se adquieren a través de la via
pulmonar e incluyen a la infeccién pulmonar
como un componente mayor de las infeccio-
nes neonatales. En el pulmén, el mecanismo
de defensa celular primario no son los poli-
nucleares, sino los macrofagos alveolares. Re-
visando la literatura, hemos hallado muy po-
ca informacién acerca de la funcion de estas
c€lulas en el recién nacido y su posible papel
en la infeccidn neonatal.

Hace tres anos, uno de nuestros investiga-
dores neonatodlogos, el Dr. Michael Sherman,
emprendio un trabajo en colaboracion con el
Dr, Eliott Goldstein, para evaluar el posible
papel de los macrofagos alveolares en las in-
fecciones pulmonares del recién nacido. Pre-
viamente, el Dr. Goldstein ided un muy buen
sistema para evaluar los mecanismos de de-
fensa pulmonares en ratones adultos, consis-
tente en exponer a los animales a un aerosol
de bacterias durante un corto periodo y lue-
go, examinar la depuracién bacteriana por
los macrdfagos alveolares, a intervalos de 1
hora después de la exposicion. El Dr. Sher-
man utilizé este sistema para evaluar la fun-
cion de macrofagos alveolares en conejos
neonatos expuestos a un aerosol de bacte-
rias, en distintas edades. hasta dos semanas
después del nacimiento. Después de la expo-
sicion, los animales fueron sacrificados en in-
tervalos variables. Inmediatamente después,
se desmenuzd y cultivd uno de los pulmones
y se determind el numero de bacterias via-
bles por gramo de tejido pulmonar. El otro
pulmon se preparéd para el estudio histologi-
co, para determinar el nimero de bacterias
libres en el alvéolo, compardndolo con el nu-
mero de las mismas englobadas en los macro-
fagos alveolares. Las primeras series se efec-
tuaron con estafilococo aureus y demostra-
ron una deficiencia substancial en los macré-
fagos alveolares para fagocitar y matar a los
estafilococos durante los dos primeros dias
de vida. Mds recientemente, hemos obtenido
la depuracion de estreptococo hemolitico
beta, grupo B, aislado de un recién nacido in-
fectado. Este microorganismo produjo resul-
tados ain mds desvastadores. Durante los
dos primeros dfas la bacteria se multiplico y
en algunos animales les produjo la muerte.

En el caso del estreptococo hemolitico beta,
la capacidad fagocitaria de los macrofagos al-
veolares, aparentemente estaba deteriorada
en grado minimo, pero hubo un marcado de-
terioro en la capacidad de matar a las bacte-
rias una vez inclufdas en los macrofagos. Po-
dian observarse grandes acumulos bacteria-
nos en los macrofagos alveolares y los re-
cuentos elevados en los cultivos, indicaron
que la mayoria era aGn viable. Recientemen-
te, Ballanti ha informado un deterioro simi-
lar en el comportamiento de los macrofaggs
en el nifio recién nacido. En este caso, los
macrofagos fueron obtenidos por lavado y
estudiados in vitro. Por esto, parece casi cier-
to que los macréfagos alveolares juegan un
importante papel en la patogenia de la infec-
cion pulmonar del neonato, aunque aun falta
determinar la cuantia de esa importancia.

Nuestros esfuerzos actuales en la investiga-
cion tienen como objetivo, lograr la madura-
cién farmacologica de la funcion de los ma-
crofagos alveolares antes del parto, pero has-
ta ahora, han sido infructuosos.

DIAGNOSTICO PRECOZ DE LA
INFECCION PULMONAR:

A medida que aumenta la eficacia en el
mantenimiento de la asistencia ventilatoria
en ninos recién nacidos, las infecciones neo-
natales juegan un papel de improtancia cre-
ciente como causa de mortalidad en nuestros
neonatos. Es una experiencia muy descora-
zonadora el tener prematuros relativamente
grandes, con enfermedad de la membrana
hialina leve o moderada, que mejoran du-
rante 24-48 hs. v luego, subitamente, se co-
lapsan por shock séptico y mueren delante
de nuestros ojos. La emergencia del estrepto-
coco hemolitico grupo B como uno de los
gérmenes mas patogenos en nurseries (produ-
ce alrededor del 50 % de todas las infecciones
en nuestra nursery), ha promovido varios tra-
bajos recientes que intentan implementar
mejores pautas para el diagnostico temprano
de la infeccidon neonatal. Algunos informes
puntualizan alta incidencia de leucopenia, re-
cuento absoluto de neutréfilos bajo y mayor
proporcion de neutrdfilos inmaduros en re-
cién nacidos con sepsis. Boyle y colaborado-
res notaron una incorporacion aumentada de
azul de tetrazol (") en nifios sépticos. La mi-
croeritrosedimentacion estdi aumentada en
pacientes con sepsis pero generalmente se
eleva después de las primeras 24-48 hs. Mu-
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chos investigadores han observado concen-
traciones elevadas de bacterias y/o polimorfo-
nucleares en el conducto auditivo o en el
contenido gdstrico de nifios con riesgo de in-
feccion. Otros, sostienen que estas técnicas
son demasiado inespecificas para ser utiles,
con muchos resultados falsos o negativos.
El examen del tejido celular subcutd-
neo puede ser muy Gtil en la realizacion
del diagnéstico inmediato de septicemia. Un
informe reciente indica que se pueden ver
microorganismos en el celular subcutdneo en
alrededor del 75 % de los pacientes con culti-
vos sanguineos positivos. Hace dos afos ins
tituimos una politica de aspiracion traqueal
sistemdtica en todos los recién racidos con
enfermedad pulmonar. ni bien fueron admi-
tidos en la unidad. Esperdbamos que si la
mavoria de las infecciones bacterianas en los
neonatos estaban presentes o se adquirian a
traves de las vias respiratorias, serfa posible
identificar a los microorganismos simplemen-
te con latincion de Gram del aspirado tra-
queal. En este periodo encontramos 25 ni-
fios con polimorfonucleares y bacterias en el
material extraido. En todos estos casos la
aspiracion se realizé antes de las 8 hs. de vida
y en cada uno se identifico una Gnica clase
de bacterias y siempre el cultivo del microor-
ganismo aislado resultd ser idéntico al sospe-
chado por ¢l estudio microscépico del aspira-
do braqueal. Mids de la mitad de los ninos
también desarrollaron el mismo microorga-
nismo en ¢l hemocultivo, mientras que los
restantes mostraron una depresion marcada
del recuento neutrofilo total, indicando ade-
mds que estos nifos tenfan una infeccion sig-
nificativa. D¢ 100 nifos en quienes no descu-
brimos bacterias en el aspirado traqueal, se-
leccionamos al azar 25 historias para revisar
en detalle a fin de establecer una compara-
cion. En éstos, 11 tenian polimorfonucleares
pero no bacterias en el aspirado. Uno de
ellos desarrollé Hemophilus Influenzae en el
cultivo, aunque no se visualizaron microorga-
nismos en el examen directo. Otros 2 nifios
del grupo de comparacion desarrollaron es-
treptococos beta hemoliticos en el hemocul-
tivo, sin haberse aislado microorganismos o
sus restos en el pulmén. 2 ninos del grupo
infectado murieron y altn e¢s incierto deter-
minar si el diagnostico temprano tiene un
impacto significativo en la evolucion y pro-
nostico de las infecciones pulmonares adqui-
ridas en el perfodo prenatal o neonatal. La
técnica aparenta ser altamente especifica,
pero no es totalmente fidedigna, ya que la
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ausencia de bacterias no excluye la posibili-
dad de sepsis neonatal.

Los nifios de ambos grupos tenian histo-
rias que los inclufa dentro de la categoria de
alto riesgo de infeccion neonatal.

Todos ellos presentaban alguna anormali-
dad en las radiografias de térax, desde diag-
nostico radiolégico de enfermedad de la
membrana hialina hasta sindrome neumoni-
co por retencion de liquidos.

Encontramos que el cuadro de enferme-
dad de la membrana hialina no se correspon-
dfa especificamente con el estreptococo he-
molitico grupo B, ya que también se aislaron
otras bacterias en nifos con esta afeccion.
Ademasy mds desalentadora por cierto fué la
observacion que la distribucion de los diag-
nosticos radioldgicos (incluyendo el de neu-
monfiaj, fue idéntica, tanto en nifios con en-
fermedades pulmonares probadas, como en
aquellos con cultivos traqueales y sanguineos
negativos. Esto sugiere que hay que ser muy
cuidadoso en la dependencia de la asistencia
radioldgica para hacer diagndstico de neumo-
nia en un recién nacido.

Del problema de la infeccion neonatal se
desprenden muchas preguntas, como si todos
los ninos que ingresan ¢n la nursery deben
recibir antibidticos o si las madres en trabajo
de parto prematuro deben recibir antibidti-
cos. Se han realizado muchos intentos para
identificar madres portadoras de estreptoco-
¢o hemolitico grupo B y tratarlas en forma
profildctica con penicilina, con la esperanza
de erradicar el microorganismo. El resultado
de los estudios efectuados durante la mitad
de la gestacion, fue frustrante. En el altimo
namero del Journal of the American Medi-
cal Asociation (Boletin de la Asociacion
Médica Americana), Martha Yow informa de
una esperiencia con mujeres tratadas y no
tratadas al azar con antibioticos durante el
trabajo de parto. Se obtuvieron cultivos del
cuello uterino y del neonato inmediatamente
después del nacimiento, Examinada la proge-
nie de madres con cultivos cervicales positi-
vos para el estreptococo beta hemolitico,
ningin nifio de madre tratada con antibidti-
cos fue colonizado por el microorganismo.
Por otro lado, 58%de los hijos de madres no
tratadas, desarrollaron estreptococo beta he-
molitico en orofaringe, ofdo o recto. Es un
estudio muy prometedor, que deberd sopor-
tar la prdctica del control de las madres du-
rante el embarazo para identificar portado-
res de estreptococo grupo B y tratar a quie-
nes presenten trabajo de parto prematuro.

PM. Houghton
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UN PROGRAMA DE ATENCION MEDICA DEL ADOLESCENTE
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RESUMEN

Una experiencia de 10 artos fueron presen-
tados en el Congreso Internacional de Pedia-
tria (1974) v posteriormente en el Segundo
Congreso [nternacional de Medicina del Ado-
lescente en 1979, Iniciado en 1969 como
“Fellow in adolescent Medicine culminando
como director del consultorio externo de
adolescentes del Hospital de Ninos de Was-
higton: con un Servicio de veintivin camas de
internacion v ocho mil prestaciones pedidatri-
cas anuales en consultorio externo. Es nece-
sario un Programa de Adolescentes por care-
cer esta poblacion de un médico primario
que se dedigue a esta disciplina médica para
Posibilidad de Consulta.

SUMMARY

The numerous heatth problems of adoles-
cents have been the subject of two interna-
tional meetings of experts of the World
Health Organization. (1) (2) Many important
Adolescent Medicine Programs have been
developed in numerous countries, including
the Argentine Republic, and have been
presented in 1979 at the Second Internatio-
nal Congress of Adolescent Medicine, (3)

This article presents the functioning of an
adolescent medicine program within the
context of a Children’s Hospital. Emphasis is
placed on the philosophy underlying the
establishment of such a program. Adolescent
medicine is here viewed as a discipline that
may be praticed with great professional
satisfaction by any doctor that has genuine
interest in this age group and its pathology,
and who therefore proceeds to update his
knowledge relating to the subject matter.
The pediatrician due to his training in growth

and development is seen as specially grifted
for the task of adolescent health care. This
paper concludes analvzing the relationship
of the adolescent program with other
segments of a Children'’s Hospital and
delineating the advantages that such a pro-
gram offers to the general pediatrician.
The advance of the medical practice in the
area of Adolescent Medicine has been
strongly stimulated by the creation and
development of Adolescent Programs.

INTRODUCCION

Los numcrosos problemas de salud de
los adolescentes han sido motivo para la con-
vocacion de dos reuniones de expertos inter-
nacionales de la Organizacion Mundial de la
Salud. (1) (2) Importantes Programas de Me-
dicina del Adolescente han sido desarrolla-
dos en varios paises, incluso en la Republi-
ca Argentina, y han sido presentados en
1979 en el segundo Congreso Internacional
de Medicina del Adolescente. (3) Las cir-
cunstancias bajo las cuales los adolescentes
reciben atencion médica varian de acuerdo a
las estructuras socioeconomicas, la organiza-
cion de la profesion médica, la legislacion lo-
cal, etc. Es asi como los adolescentes son
atendidos en Centros de Salud, “Free Cli-
nics”, en Hospitales Generales, por médicos
particulares, en Centros de Adolescencia,
ete.

El propésito del presente articulo es pre-
sentar al pediatra argentino el funcionamien-
to de un programa de atencion médica del
adolescente en un Hospital Pediatrico. La
historia de dicho Programa, asi como la
descripcion de sus facilidades ya ha sido pre-
sentada en el Congreso Internacional de Pe-
diatria en Buenos Aires (1974). (4) (5)
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El ¢nfasis de este papel va a estar
puesto en la filosofia subyacente al es
tablecimiento del Programa de Adoles-
centes, @ su constitucion, a su interaccidén
con ¢l Hospital de Pediatria del que forma
parte y a las ventajas que tal disposicion
brinda a los pediatras. Las ideas v experien-
cias expuestas estan basadas en diez anos de
practica de Medicina de la Adolescencia, co-
menzando en 1969 como “Fellow in Ado-
lescent Medicine”™ y culminando en 1979
como Director del' Consultorio Externo de
Adolescentes y Director Asociado de Entre-
namiento en el Hospital de Ninos de Was-
hington D.C. Para dar una idea de la dimen-
sion de dicho Programa basta citar que las
21 camas de la Sala de Internacion de Ado-
lescentes tienen un censo de ocupacion anual
superior al 90%y que las visitas al Consulto-
rio Externo de Adolescentes superan las
8.000 anuales.

FILOSOFIA DEL PROGRAMA DE
ADOLESCENTES

La adolescencia, culminaciéon de la etapa
de crecimiento y desarrolio de la nifiez, esa
su vez el momento de la segunda etapa de
individuacion (6) y por ende marca la transi-
cién de la dependencia infantil a la autono-
mia adulta. £sta caracteristica peculiar de la
vida adolescente colorea toda interaccion y
por supuesto la actitud del joven frente a la
salud v la enfermedad y frente al médico.
Pero no solo las relaciones sociales del adoles-
cente se modifican con el cambio de rol,
también su condicion fisica y psiquica se ve
notablemente modificada por los cambios
somatopsiquicos de la adolescencia. Es asf
cOmo vemos aparecer o agravarse la curva es-
coliética, la torsion del testfculo, la mononu-
cleosis infecciosa. el desplazamiento de la
cabeza femoral, ¢l embarazo precoz. la os
teocondritis del tubérculo anterior de la ti-
bia, la descompensacion de la diabetes insuli-
no dependiente, las enfermedades venéreas, la
esquizofrenia, el comienzo de la hipertension
arterial esencial, etc. Los adolescentes pues
no sufren la patologia propia de su edad, si-
no que ademds manifiestan muchos cuadros
clinicos en forma peculiar y caracteristica.

La justificacion para el hecho que una dis-
ciplina medica se dedique a la edad adoles-
cente estd pues dada por las caracteristicas
evolutivas y patoldgicas del grupo, en forma
andloga al establecimiento de la neonatolo-
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gia vy la gerontologia. Reconociendo esta
realidad en los ultimos afos se han editado
numerosos libros de texto dedicados a la
atencion meédica del adolescente. (7HEN9).

Desde ya que si bien todo esto justifica la
adquisicion de conocimicntos especiales por
parte del pediatra, no justifica por si solo el
establecimiento de programas de adolescen-
tes. Es mds la atencion médica del adolescen-
te habitualmente puede y debe ser gjercida
por el médico de la familia, el pediatra, el in-
ternista, el medico del centro de salud etc.
El concepto importante es FACILITAR LA
POSIBILIDAD DE CONSULTA DEL
JOVEN Y DE LA JOVEN. En muchos casos
compartir la sala de espera con un grupo de
bebés y de chiquillos es vivido como una e¢x-
periencia humillante vy regresiva.

En otros casos ¢l cuadro clinico es de una
complejidad tal que los recursos limitados
del consultorio no son suficientes para alcan-
zar el diagnostico y tratamiento indicado. Es
para corregir ¢sas circunstancias y para aten-
der al gran numero de adolescentes que care-
cen de un médico primario que ¢l Programa
de Adolescentes se hace necesario. En dicho
Programa el adolescente es EL PACIENTE.
¢l hace su propia cita, recibe sus explicacio-
nes e instrucciones, discute su caso y, en tin,
es auxiliado en recuperar su salud y desarro-
llar su autonomia. La familia. los padres, son
por supuesto, una parte vital en la vida del
adolescente y por ende son incorporados en
el plan dé¢ atencion.

CONSTITUCION DEL PROGRAMA DE
ADOLESCENTES

El programa de Medicina del Adolescente
de Washington D.C. estd financiado por una
concesion del Departamento de Salud, Edu-
cacion y Bienestar Social de los Estados Uni-
dos como “Un Programa Modelo de Entrena-
miento de Medicina del Adolescente™ y estd
aprobado como un tercer ano de Residencia
Pediatrica por el Comite de Evaluacion de
Residencias del “American Board of Pedia-
trics”’. El enfoque del programa es multidis-
ciplinario, consistiendo de:
a)Los medicos permanentes: ¢jercen funcion
administrativa, de supervision medica, de en-
trenamiento y de consultores.
b)los médicos y estudiantes de medicina en
entrenamiento: en rotaciones breves (un
mes) y prolongadas (hasta un maximo de dos
anos).



¢)Las enfermeras; ejerciendo algunas fun-
ciones administrativas {equipamiento de la
clinica), educativas (de los pacientes), de
asistentes (en los exdmentes ginecologicos),
de enlace (con Salud Publica) y tambien de
entrenamiento (estudiantes de enfermeria).
d) El componente de Salud Mental: psiquia-
tra, psicologos y trabajadores sociales, dedi-
cados fundamentalmente a ensenanza y en-
trenamiento, mediante seminarios, consul-
tas y supervision.

El trabajo es eminentemente diagnostico,
refiriendo a los pacientes que requieren psi-
coterapia al Departamento de Psiquiatria,
a los centros de Salud Mental Regionales
0 a psicoterapeutas privados.
e)El consultor de Rehabilitacion Vocacional:
en tarea especifica.

f) La Nutricionista: ¢n consulta dietética y
entrenamiento.

g) Secretaria Administrativa: Coordinacion.
ciatedra. telefono, citas etc.

En un programa de ¢sa naturaleza ¢l médi-
co ve a todos los paciendes y actiia como co-
ordinador y lider del equipo. En la inmensa
mayoria de los casos solo es necesario que el
paciente sea visto por dos o tres miembros
del equipo. Como la razon de ser del progra-
ma es médica no se aceptan trastornos de
conducta y presentaciones psiquidtricas pu-
ras, pero si se atiende, por ejemplo, al pacien-
te asmdtico que presenta un cuadro depresi-
vo 0 al paciente hipertiroideo con trastornos
del aprendizaje.

La atencion del paciente es analizada on
una reunion semanal de 45 minutos del Di-
rector con los médicos y estudiantes (indivi-
dual), en consulta directa, y en dos reunio-
nes colectivas semanales (una para interna-
dos y otra para el paciente ambulatorio) pa-
ra discutir los casos mds complicados o de
mayor controversia.

Los pacientes llegan al Programa referidos
por sus médicos, por la enfermera de sanidad
escolar, por otras agencias, por si mismos o
por sus padres. En todos los casos es esencial
que el médico negocie una acuerdo con su
paciente clarificando temas tales como la
confidencialidad y las obligaciones mutuas.

Los pacientes son clegibles a partir de los
doce anos (o antes si hay desarrollo precoz y
dificultades de adaptacion a la adolescen-
cia) hasta los 19 anos (permitiénsose excep-
ciones tales como atender pacientes con en-
fermedades cronicas hasta los 21 anos); To-

do paciente que llega es registrado e incor-
porado en la computadora para la historia
clinica Gnica. Luego el paciente es entrevis-
tado por la enfermera, quien obtiene el moti-
vo de la consulta, identifica emergencias, ob-
tiene los signos vitales y asigna el paciente a
su médico. Los pacientes llegan por dos ca-
nales; “con cita” y “‘sin cita”. Los “‘sin cita™
se presentan con una variedad de sintomas,
habitualmente de naturaleza menor, pero a
veces sumamente graves, Por este motivo una
historia breve y un examen apropiado se ha-
ce en aproximadamente 15 minutos, El mé-
dico trata de establecer ripidamente el diag-
nostico de las enfermedades comunes (farin-
gitis, acné, hipotensién postural) y trata de
identificar las que requieran internacion (in-
flamacion pélvica, sindrome artritis-dermati-
tis, absceso retrofaringeo). En los casos mas
dificiles, con problemas subagudos o croni-
cos (dolor abdominal recurrente. enuresis,
dismenorea) el paciente es asignado a la ca-
tegoria “con cita”. Lo que implica una con-
sulta que oscila entre los 30 y 90 minutos
(el tiempo es preestablecido por el médico).
En estos casos la entrevista con el paciente y
con los padres es separada y prolongada. el
examen fisico es completo y el médico se en-
carga de solicitar las consultas apropiadas
(con miembros de su equipo o especialistas
del hospital). Todo adolescente asi evaluado
pasa a ser parte de la pacientela permanente
del médico evaluador,

EL PROGRAMA DE ADOLESCENTES
EN EL HOSPITAL PEDIATRICO

No todos los adolescentes que van al Hos-
pital de Nifios son vistos en el Programa de
Adolescencia. Asi por ejemplo ¢l equipo de
Nefrologia sigue a sus pacientes con lupus,
trasplantes, etc.. el servicio Cardiovascular
hace sus cateterismos, sigue sus enfermos cia-
noticos, etc., el secrvicio de Hematologia y
Oncologia establece la quimioterpaia v el
protocolo para loa adolescentes con cdncer o
leucemia. Pero todos esos programas inter-
actuan con ¢l Progrma de Adolescentes reci-
biendo a los médicos del Programa en sus
clinicas y beneficidndose con las consultas
en los pases de sala multidisciplinarios.

El Programa de Adolescentes forma su
equipo de consultores con los pediatras
especializados mads destacados del hospital
provenientes de los Departamentos de Aler-
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gia, Cirugia General, Cirugia Pldstica, Car-
diclogra, Dermatologia, Diabetologia. Endo-
crinologia, Gastroenterologia, Ginecologia,
Neurologia. Ortopedia y Reumatologia. Es-
tos consultores vienen al programa en hora-
rios preestablecidos donde el médico con-
sultante presenta al paciente y luego ven al
paciente juntos. El médico de l1a clinica es el
que acepta la responsabilidad del tratamien-
to y es el que brindard la continuidad de
atencion. El médico consultor ensefia vy ve,
en un tiempo relativamente reducido, una
gran cantidad de pacientes con problemas
de su especialidad. El paciente recibe aten-
cion técnica superior v a su vez individua-
lizada a las circunstancias de su vida. Todos
se benefician. En el caso de unos pocos ser-
vicios, por razones de logistica, equipamien-
to e impracticabilidad el adolescente se en-
viado a otro Departamento del Hospital:
Fisioterapia, = Hematologia, = Nefrologia,
Odontologia, Oftalmologia, Otorrinakaringo-
logia v Urologia). El costo de la consulta es
andlogo al resto del hospital, variando de
acuerdo al tiempo de duracidon (consulta
breve, intermedia, prolongada y especial).
Los servicios auxiliares (laboratorio y radio-
logia) son utilizados con frecuencia con la
precaucion de obtener una historia mens-
trual antes de ordenar una radiografia de la
region abdominal (y en caso de duda un test
de embarazo). El Programa estd bien provis-
to de material educativo para sus pacientes
con informacién sobre nutricion, acné, ciga-
rillo, alcohol, contracepcion, enfermedades
venereas).

VENTAIJAS QUE EL PROGRAMA DE
ADOLESCENTES OFRECE AL PEDIATRA

Son de diverso orden. El més obvio es nu-
mérico. En paises como Argentina y los Es-
tados Unidos con baja tasa de natalidad el
pediatra que extiende su prictica a la edad
adolescente va a ver duplicada su pacientela.
Con un mayvor caudal de pacientes el pedia-
tra vera mas cuadros patolégicos y mds va-
riados. Encontrard mds a menudo el desafio
de la “nueva patologia” que se ve mds re-
presentada en el grupo adolescente (obesi-
dad, depresion con ideas suicidas, trastornos
psicosomiticos). Pero la consideracion més
importante es que al poder seguir al pacien-
te pedidtrico hasta el comienzo de la edad
adulta podra apreciar mejor los resultados de
intervenciones terapéuticas, la historia natu-
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ral de enfermedades cronicas, los inevitables
errores que todos alguna vez cometemos. . .
(la nifia con dolor abdominal recurrente de-
bida al hematocolpos, con himen imperfo-
rado, el ‘“chico alto” con sindrome de
Klinefelter . . . ). La existencia institucional
de un programa de adolescentes ofrece al
pediatra un importante apoyo en el desem-
pefio de su nevo rol de hebedlogo. Es asi co-
mo el Programa de Adolescentes del Hospi-
tal de Nifios de Washington D. C. organiza
cursos nacionales anuales para pediatras, asi
como cursos en el exterior de los Estzufos
Unidos. (10) (11) (12)

La experiencia de los programas educati-
vos indica que los adolescentes y sus familias
responden ripidamente al establecimiento de
Programas de Adolescentes y al pediatra que
adquiere conocimientos de medicina de la
adolescencia.

SUMARIO Y CONCLUSIONES

La medicina de la adolescencia puede ser
practicada con gran satisfaccion profesional
por todo médico que tenga interés genuino
por ese grupo y su patologia y que por ende
se ponga al dia con los conocimientos desa-
rrollados por esa disciplina. El pediatra por
su entrenamiento en crecimiento y desarro-
llo esta especialmente dotado para esa tarea.
El avance de la prictica médica en este area
ha sido vigorosamente estimulado por la
creacion y desenvolvimiento de los Progra-
mas de Adolescentes.

En este trabajo se expuso la filosofia de
un programa de adolescentes y se describie-
ron las caracteristicas del Programa de Ado-
lescentes del Hospital de Nifios de Washing-
ton D. C. También se destaco la relacion del
Programa de Adolescentes con el Hospital de
Pediatria del que forma parte y se concluy6
analizando las ventajas que esa clase de pro-
gramas ofrecen al pediatra.
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clinica mds comiin que requiere respiracion
La primera zhtervencidn consisre en el uso

nor del 50 % con O al 50 % La respzraczén asis-

con empleo de aparatos estd indicada en fallas
s severas. La oxigenacion puede mejo-
mediante: aumento de FiO,; presion positiva
de la espiracion; prolongacion del tiempo
orio e inversion de la relacion inspiracion/
; sedacion del nifio, Sise desean me]omr

. Para determinar la eficacia del procedi-
0, guiarse por los movimientos de la caja
ca, sonidos respiratorios, color del nifo
es en sangre. Pueden aparecer diversas compli-

mes, particularmente displasia broncopulmonar

s del respirador lo mds rdpidamente posible
bien las condiciones clinicas lo permitan,

Hyaline membrane disease is the most common
linical situation in which assited ventilation is
The first of the interventions is the use of
positive airway pressure, when pO,
1 ti:an 50 in 50 % oxygen. Assisted ventilation
with the use of a machine is used in severe respira-
insufficiency. If improvement in oxygena-
is required it can be accomplished by increase
positive and expiratory pressure, prolongation
inspiratory time and reversal of inspiration/
jon ratio; sedatio of the infant. If improve-

in pH and pCO, are desired this can be
mplished by increasing the minute ventilation.
guidelines un determining the effectiveness
these procedures are: chest movements. Threath

ounds, infant’s colour and blood gases. Several
dlications can occur, particularly broncho-
ery displasia and pneumothorax, so it is
therefore essential to wean off infants from res-
pirators as soon as possible, when clinical condi-

tions improve,

Hay ciertas condiciones neonatales donde
se utiliza la respiracion:

1) Enfermedades pulmonares con insufi-
ciencia respiratoria- enfermedad de la mem-
brana hialina, aspiracion de meconio, etc. -

2) Apnea prolongada o persistente -sobre-
medicacion, apnea de la prematurez, etc.-

3) Pardlisis de los musculos respiratorios.

4) Estados postquirtrgicos.

5) Otros -alteraciones del sistema nervioso
central, etc-

El uso de la ventilacion asistida en estas
condiciones clinicas variara de acuerdo a ca-
da estado clinico especifico. Puesto que la
enfermedad de la membrana hialina es la si-
tuacion clinica mds comun que requiere
respiracion asistida, servird de prototipo pa-
ra nuestra discusion del uso de respiradores.

La membrana hialina es secundaria a una
deficiencia de surfactante, de lo cual resulta
una tension superficial aumentada y progre-
siva atelectasia. Esta correlacion se demues-
tra por la ecuacion de Laplace, donde la pre-
sion tendiente a colapsar los alvéolos a me-
dida que lo hace la tension superficial:

2 (tension superficial)
radio

Presion=

Los pulmones se tornan rigidos y no dis-
tensibles segin lo demuestra una curva de
volumen-presion anormal. A causa de la
anormal ventilacion y perfusion. la insufi-
ciencia respiratoria se instala progresa y fi-
nalmente con c¢l agotamiento del nifio, so-
breviene apnea. La asistencia ventilatoria de-
berd iniciarse en una estadia previo a esto, ya
que la mortalidad aumenta a medida que
empeoran las condiciones clinicas del nifio.
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La primera intervencidn consiste en el uso
de presion de aire positiva continua (PAPC).
Las indicaciones para su uso son:

1) PO, menor del 50 % con O, al 50%
(Regla del 50-50).

2) Otras: edema pulmonar, apnea de la
prematurez,

Esencialmente, la PAPC produce una pre-
sion positiva al final de la espiracion, con el
fin de prevenir el colapso alveolar. Se ha de-
mostrado que en la enfermedad de la mem-
brana hialina la PAPC mejora, dentro de
ciertos Iimites, la oxigenacion. Debe agregar-
se con precaucion que en pulmones compla-
cientes o a presiones demasiado elevadas,
puede producirse un efecto adverso, debido
a la inversion de cortocircuitos (shunts) car-
diacos o extracardiacos de derecha a iz-
quierda.

La PAPC puede seradministrada por via na-
sal. por mascarillas nasofaringeas o endotra-
queales. Generalmente utilizamos la via en-
dotraqueal en ninos de menos de 1,200 gr.
porque en muchos casps, el estado clinico
del nifio continua deteriordndose v la venti-
lacion mecdnica asistida serd eventualmente
necesaria. Ademas, hay casos en que la PAPC
se administra con la bolsa manual intermi-
tente y ¢ésta es mds cficaz cuando se acom-
pana de la intubacion endotraqueal del nifo.

VENTILACION ASISTIDA:

La ventilacion asistida con empleo de apa-
ratos estd indicada en las siguientes circuns-
tancias.

1) Falla respiratoria: PCO, mayor de 50:

PH ¢ntre 7.2 y 7.25 y PO, menor de
40 y FiO, mayor de 0.6.

Hay fundamentalmente dos tipos de respi-
radores:

1) Respirador con dispositivo ciclico de
volumen -volumen corriente fijo (presion va-
riable). Ejemplo: respiradore de Bourns.

2) Respirador con dispositivo ciclico de
presion - la presion mdxima es fija (volumen
corriente variable). Ejemplo: respirador Byrd
para bebés, respirador BP200.

Ademds, en estos respiradores se han in-
corporado las siguientes caracteristicas:

1) Frecuencia respiratoria.

2) Presion positiva al final de la espiracion
-Asignada a la PAPC cuando se aplica con un
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respirador,
3) Reserva inspiratoria.

4) Velocidad del flujo de ), - determina la
rapidez con que se alcanza ¢l volumen o la
presion maximos. Se prefieren bajas veloci-
dades de flujo porque producen menos tur-
bulencia y menos resistencia.

5) Meseta inspiratoria,

6) Prolongacion del tiempo inspiratorio e
inversion de¢ la relacion inspiracién/espira-
cion. Esto ha sido demostrado por Reynolds
para lograr una mejor oxigenacion sin afectar
la presion arterial sistémica. A un tiempo
inspiratorio y relacion inspiracion/espiracion
especificos, el flujo y las presiones mdximas
también afectan la oxigenacion (¢l flujo bajo
y la presidn inspiratoria alta aumentan la
oxigenacion).

7) Asistencia y control de IMV,

En el uso de respiradores en el tratamien-
to de la insuficiencia respiratoria, deben re-
cordarse los siguientes principios:

1-Si se necesita mejorar la oxigenacion.
esto puede lograrse mediante:

a) Aumento de FiO, (0.5-0.10).

b) Presion positiva al  final de la espira-
¢ion (presion de 2 a 20 cm. de H, O).

¢) Prolongacion del tiempo inspiratorio ¢
mversion de la relacidon inspiracion, espira-
cion  (tiempo inspiratorio= 0.9-1.0 seg.).

d) Control mds efectivo de la ventilacion
mediante la sedacion del nifo,

Il -Si se desean mejorar el pH vy la PCO, | s¢

puede lograr mediante ¢l aumento de la ven-
tilacion por minuto, a través de:

a) Aumento del volumen o de la presion
mdxima.

b) Aumento de la frecuencia respiratoria.

¢) Ambos.

Los respiradores con dispositivos ciclicos
de presion o volumen, se fijan inicialmente
COmo sigue:

BP - 200:
1) Presion = 25-30 cm. H, 0.
2) Frecuencia = 25-35.

3) Tiempo inspiratorio= 0.8-1.0 seg.
4) Presidon positiva al ftinal de la espi-
racion = 4-6 cm. H,0. R



RESPIRADOR DE BOURNS:

1) Volumen corriente = 5-8 cc/kg. de pe-
so del nino,

2) Frecuencia = 30-40.

3) Presion positiva al final de la espira-
cion = 4-6 cm H, O,

Hay quicnes utilizan respiradores con dis-
positivos ciclicos de presion, comenzando
con presiones bajas (15-20 cm H, 0), pero
con un tiempo inspiratorio prolongado (1.0-
1.5 seg.) y frecuencias de 20-30 movimientos
por minutos.

Para determinar la eficacia de lo estableci-
do hay que guiarse por lo siguiente:

1) Movimiento de la caja tordcica.

2) Sonidos respiratorios.

3) Color del nino,

4y Gases en sangre,

Cuando se coloca un nino en un respira-
dor, hay que controlar en la forma mds es-
tricta posible. los siguientes parimetros:

1) Presion sanguinea.

Q) Gases en sangre.

3) Control transcutdneo de O, -util en la
determinacion continua de PO, en el nifo,
que puede variar particularmente su se reali-
zan ciertas maniobras, como la aspiracion
traqueal. También es util para determinar la

minima cantidad de FiO, que producird la
PO, deseada y con lo cual se prevendrd la
displasia broncopulmonar.

El uso de respiradores a presion y la ad-
ministracion de O, puede asociarse con las
siguientes complicaciones:

1) Fistulas aéreas intratordcicas-neumoto-
rax, neumomediastino-,

2) Displasia broncopulmonar.

3) Fibrosis retrolenticular,

4) Disminucion de la presion arterial y del
contorno venoso con aumento del cortocir-
cuito derecha-izquierda, secundariamente a
presion positiva al final de la espiracion ex-
cesivamente elevada.

5) Alcalosis respiratoria,

Es esencial retirar a los nifos del respira-
dor lo mds rapidamente posible. Esto contri-
buird a prevenir complicaciones, particular-
mente displasia broncopulmonar y ncumoto-
rax. La separacion del nifio del respirador se
realiza cumpliendo el siguiente orden:

1) FiO,.

2) Volumen corriente a presion.

3) Frecuencia respiratoria.

4) PAPC.

5) Carpa de oxigeno.

6) Aire ambiental.
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ARTICULO

CONTRIBUCIONES AL DIAGNOSTICO Y TRATAMIENTO DEL REFLUJO
VESICOURETERAL EN LOS NINOS

Rodolfo J. Martini *
Clara E. Marin **

SERVICIO DE NEFROLOGIA del HOSPITAL DE NINOS de CORDOBA

* Jefe de Servicio
** Residente

RESUMEN

Se estudiaron 72 nifios con Reflujo Vésicourete-
ral asistidos en el Servicio de Nefrologia del Hospital
de Niros de Cordoba entre 1968 v 1975,

El reflujo fue mas frecuente en los mas pequerios
y entre las nifas pero mas grave en los varones. La
Infeccion Urinaria se asocio con gran frecuencia, te-
niendo cardcter recidivante ¢n la mavoria de los ca-
S0,

El reflujo se asocio a alteraciones uretrales o vesi-
cales en 42 casos v 7 tenian atrofia del parénquima
v alreracion funcional renal indicando la existencia
de Insuficiencia Renal progresiva,

Los pacientes recibieron tratamiento médico, di-
latacion uretral vio meatotomia con lo cual se ob-
tuvo curacion en 20 casos. Treinta v un reflujos fue-
ron reimplantados con un 54 % de resultados posi-
tivos,

Se insiste sobre la necesidad de una completa eva-
luacion de estos pacientes v un seguimiento prolon-
gado.

SUMMARY

Seventy two children with one hundred and six
Vesicoureteral Reflux were admitted at Department
of Nefrology of Children's Hospital of Cordoba City.

Vesicoureteral Reflux was more frecuent among
the girls but more severe in male infant.

Obstruction and Urinary Tract Infection were
found in 58,3 % and 91,6 % of patients.

Forty four children showed parenchimal or
pielocalyceal changes at IVP; seven of them suffered
renal athrophy with cronic renal failure at onset,

Forty eight patients with sixty fifth Vesicoureteral
Reflux were followed. Spontaneous cure was seen in
30 % and ureteral reimplantation was succesfull in
54 % of the remains patients.

Persisting reflux and Chronic Renal Disease occurs
in a few cases.

We conclude that a child with Vesicoureteral Re-
flux should be complete urologic and nefrologic
assesment at onset and requires careful follow up,

INTRODUCCION

Una de las Enfermedades Urologicas que
acapara mavor atencion ¢n los Gltimos afios
¢s ¢l Reflujo Vésicoureteral. Puede definirse
al mismo como la regurgitacion del conteni-
do vesical en el uréter a travéz de una valvu-
la uréterovesical incompetente !

La mayoria de los autores considera esta
alteracion como consecuencia de una anor-
malidad en el trayecto intramural del uréter.
sea esta una menor longitud o. en menor gra-
do. un didmetro o una flexibilidad anormales
o bien un aumento de la presion intravesi-
cal.} * 3

Parcceria que la separacion temprana del
brote ureteral del conducto wolftiano seria la
determinante de una implantacion ectopica
del mismo en la pared vesical dando como
resultado un acortamiento del uréter intra-
mural. ' ? * % Factores como la obstruccion
de la via baja. infeccion y distuncion neuro-
génica favorecerian el reflujo.?

Esta patologia puede ser causa de bacteriu-
ria recidivante y de alteraciones severas en la
funcion y el desarrollo del parénquima re-
nal3 e ve

La metodologia de estudio de un nifo con
Reflujo Vésicourcteral, los procedimicntos
terapéuticos a emplear y su oportunidad. el
seguimiento v prondstico resultan otros tan-
tos puntos discutibles y es pretension de este
trabajo aportar datos para ¢l esclarecimiento
de estos aspectos en base a la experiencia en
la atencion de pacientes de edad pediatrica.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron las Historias Clinicas de los
pacientes asistidos en el Servicio de Nefrolo-
cla del Hospital de nifios de Cordoba entre el
17 de enero de 1968 y ¢l 31" de diciembre de
1975. Se seleccionaron 72 pacientes con diag-
nosticos de Reflujo Vésicoureteral examinan-
do refrospectivamente sus Historias Clinicas
en busca de los siguientes datos: edad, sexo,
motivo de consulta, presencia de bacteriuria,
estudio radiolégico, estudio funcional mini-
mo (Grea vy densidad urinaria en antidiuresis),
tratamiento realizado, tiempo de seguimien-
to y controles funcionales y radiologicos.

Sesenta v ocho nifos tenian Pielografia
IV y Uretrocistografia iniciales, un caso ca-
recia de Pielografia v en dos se habia efec-
fuado la misma 1 y 2 anos antes respectiva-
mene.

I'n un caso no se pudieron examinar las
placas radiogrdficas que evidenciaban el reflu-
jo pero la Historia Clinica fuc lo suficiente-
mente descriptiva como para permitir su in-
clusion en este trabajo.

[reinta v dos niftos tenfan Uretrocistogra-
tia v Piclografia de control, 14 solo Uretro-

cistografia, un caso se encuentra actualmen-
te con urelerostomia y otro fallecio. Los 24
restantes abandonaron ¢l seguimiento inme-
diatamente despuds del diagnostico.

La Pielografia y Uretrocistografia se efec-
tuaron de acuerdo a las técnicas clisicas.’
Cada Uretrocistografia constd por lo menos
de 3 placas (con la vejiga en replecion, toma
oblicua durante la miccidn vy, por ultimo,
postmiccional),

El reflujo fue dividido en varios grados se-
gun su magnitud siguiendo a Dwoskin y Perl-
mutter,!?

RESULTADOS

Entre 962 pacientes fichados en el Servi-
cio de Nefrologra del Hospital de Ninos en-
tre 1968 ¥y 1975 se encontraron 72 casos con
diagnostico de Reflujo Vésicoureteral (7.5 %).
La edad de los pacientes oscilo entre 2 meses
y 8 anos. En general predominaron las muje-
res sobre los varones con una relacion aproxi-
mada de 3 a | pero entre los menores de dos
afios el reflujo fue mds frecuente en varo-
nes. (Graficon® 1)

GRAFICO N° 1

151 Incidencia y distribucidn por edad y sexo
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Localizacion y magnitud del reflujo en
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LOCALIZACION Y GRADOS

El reflujo fue bilateral en 31 pacientes (43
% ) v unilateral en 41 (57 %). Dos de los pa-
cientes con reflujo bilateral y uno de los ca-
sos con reflujo unilateral presentaban dupli-
cacion ureteral, totalizandose 106 reflujos.
No se encontro diferencia significativa entre
uno y otro lado. El mayor niumero de reflu-
jos fue de grado [1b (Grdfico N°® 2). Los va-
rones y los ninos menores de 6 anos presen-
taron grados mds severos de reflujo (Grafi-
co N® 3).

MOTIVO DE CONSULTA

Sintomas y signos de infeccidn urinaria
constituyeron ¢l motivo de consulta en 58
casos. Los 14 restantes concurrieron al servi-
cio por patologias diversas como la presencia
de tumeor abdominal. de malformaciones. in-
suficiencia renal, dolor abdominal o trastor-
nos miccionales.

BACTERIURIA

Sesenta v oseis cusos (91.6 %) presentaron

bacteriuria significativa y la misma tuvo ca-
dcter recidivante en la mayoria (81,8 %).

URETROCISTOGRAFIA

Se diagnosticd obstruccion urinaria baja
en 42 nifios (58,3 %), Treinta y nueve tenian
estrechez de uretra siguiéndole en orden de
frecuencia la estrechez de meato, la vdlvula
uretral y la hipertrofia de cucllo vesical res-
pectivamente. La estrechez uretral se confir-
mo por calibracion en 25 casos. Cuarenta y
seis pacientes tenjan alteraciones vesicales
(63.8 %) dentro de las cuales las mds comu-
nes fueron el agrandamiento de vejiga y ¢l
residuo postmiccional. No se encontrd una
relacion estricta entre tales alteraciones y la
presencia de obstruccion, Por otra parte se
diagnostico vejiga neurogénica en 3 nifios. bi-
loculada en otros 3 y piriforme en 1 (Grifico
N°® 4).

La asociacion infeccion urinaria y obstruc-
cion se encontrd frecuentemente relacionada
con reflujo: en cambio la obstruccion aislada
fue poco frecuente y no pudo demostrarse
relacion entre la presencia de obstruccion.
severidad v ubicacion del reflujo (Grifico N°
).

N

ALTERACIONES URETRALES

REFERENCIAS
== Sin obsiryccion
ame  Con obslrucoon

M- Sstrechez_uretral

Zsirechez urefral

3 =
“~_Hiperirofia de cuello vesical

Csirechez wretral

Estenosis de mezlo

~ Estemosis de meato

~ Valvula yretral

ALTERACIONES
YESICALES
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cialmente en los nifos con reflujo bilateral
(Grdfico N° 7).

La reduccion del tamano de un rifidén no
siempre s¢ asocid con alteracion funcional
pero en los pacientes con atrofia renal bilate-
ral el compromiso funcional fue constante.

SEGUIMIENTO

Veinticuatro nifios abandonaron su con-
trol después del diagnostico (Grupo 1) otros
10 casos lo hicieron antes del ano vy los demas
tienen un seguimiento variableentre 1v 8 anos.

Los pacientes que siguicron en control
fueron divididos en dos grupos: 11 y 111,

En el grupo Il con estudios incompletos.
13 curaron. 2 mejoraron, 7 contingan con
igual patologia, 1 empeord y 2 se encuentran
actualmente en seguimiento.

En ¢l grupo 111, con estudios completos,
10 curaron. 1 mejoro, | empeoro, 9 presen-
tan la misma patologra y 2 estin en segui-
micnto (Grifico N° 8).

EVOLUCION

Sobre 65 reflujos que pudieron ser evalua-
dos después del tratamiento. 38 habian cu-

GRAFICON® 6

Pielografia IV en 106 reflujos

rado (58%): en 11 de e¢llos s6lo con trata-
miento médico, ¢n | uego de corregir la obs-
truccion de la via urinana inferior, en 8 au-
nando la correccion de la obstruccion y lu
antibioticoterapia yen 18 por reimplantacion
ureteral (Grifico M” 9),

Veintisiete reflujos no curaron (41%). En-
tre ellos se advierte una neta preponderancia
de reflujo grado IV (Grifico N® 10).

En los 8 nifios en que el reflujo curo ces-
puds del tratamiento médico se constato que
todos padecrian infeccion urinaria y que esta
era de cardcter recidivante en 6 de cllos. Uni-
camente en 3 se evidencio obstruccion.

Se efectuaron 31 reimplantaciones: un ni-
no con reflujo hilateral fue intervenido en
dos oportunidades ambas sin ¢xito. En 6
reimplantaciones no se logro resultados satis-
factorios (19% ). en dos se perdid el scgui-
miento del paciente y dos casos recientes ca-
recen de control radiogrdfico postoperato-
rio.

Treinta y dos nifos permanecieron sin al-
teracion funcional durante todo el periodo
de control. De los 12 pacientes que tenian
alteracion funcional inicial 3 mejoraron. 2
empeoraron ¥y 5 se mentuvieron sin cambios
(Grifico N7 111 No se demostro paralelismo

20
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2 REFERENCIAS
= PIELIGRAFIA TV NORMAL
== PIELOGRAFIA TV PTOLOGICA
g
a8
[=]
&
S5
5
1
DLGACON  CEFORMIDAD HIDROMCFROSS CALECTASIA  AREDUCCION  PELETASA  PIELO  DEFORMIDAD

URETERAL DE
CALICES

CALICCTASA g

PRENIUMA PELVIS

FOTA: UN MSMO PACIENTE PUEDE TENER MAS [E UNA ALTERACON  RADIOGRAFCA

Archivos Argentinos de Pediatria No. 1/1980 / Pag.29



PIELOGRAFIA IV

Resulto normal en 28 ninos (39 %) con 41
reflujos v patologica en los otros 44 pacien-
tes (61 %) que totalizaban 65 reflujos.

La dilatacion urcteral y la deformacion ca-
liceul tueron las anormalidades mds fecuente-
mente halladas siguiendo en orden decrecien-
te la hidronefrosis, caliectasia, reduccion de
parénquima, la piclectasia, piclocaliectasia y
deformidad piélica (Grifico N° 6). Pacientes
con reflujo grado 111 v aun grado IV tuvieron
Piclografias 1V normales (Cuadro N° 1) pero
el estudio de la relacion entre el grado de re-
flujo v la intensidad de las alteraciones piclo-
orificas demostro que estas son mas frecuen-
tes v mds importantes cuanto mds intenso es
el reflujo (Cuadro N° 2).

En 10 casos hubo alteracion piclogrifica
en la via urinaria contralateral a la del reflu-
10,

ENDOSCOPIA

Veintidos nifos con 31 reflujos habian si-
do sometidos a cistoscopra: 35 orificios ure-
terales resultaron patologicos. Aquel deno-

CUADRO I
CORRELACIOM ENTRE REFLLUOY PIELOGRAFIA [V
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minado “‘en estadio™ o grado Il fue el mas
frecuente. Por otra parte, los reflujos 11b, 1
y 1V se correspondieron con orificios urete-
rales 11 y Il (Cuadro II1). En 4 casos el ori-
ficio patologico no se acompanaba de reflu-
jo. En un caso que se describe como con “le-
ve lateralizacion™ el reflujo se demostro tiem-
po después. Otro presentaba “edema infla-
matorio™ en ambos orificios y otro, informa-
do como anormal correspondio a un sistema
colector doble incompleto,

ESTUDIOS FUNCIONALES

Solo 12 casos presentaron algan tipo de
alteracion funcional ¢n el momento del diag-
nostico (16,6 % ). Sicte de cellos tenfan ade-
mas uno o los dos rifiones disminuidos de ta-
mano,

Los pacientes con deterioro de la funcion
renal padecian relfujos grado Il o IV, En 8
casos el mismo era bilateral,

En los nifos con reflujo grado 111 tanto
uni como bilaterales. el deterioro funcional
ocurrio en la minoria (9%)mientras cn los ca-
sos con reflujo frado IV la alteracion funcio-
nal estaba presente en la mayoria (60%) espe-

CUADRO T
CORRELACON ENTRE GRADO DE REFLUJO Y
ALTERACION PIELOGRAFICA
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GRAFICO N® 7

Relacién entre grado de reflujo y alteracién funcional
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Relacion entre reflujo obstruccion e infeccion urinaria
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entre la evolucion del reflujo v de la funcion
renal.

COMENTARIOS

El hallazgo de que aproximadamente sicte
de cada cien ninos con patologia nefrourold-
gica cran portadores de Reflujo Vésicourete-
ral ¢s indicativo de la importancia que ad-
quicre esta patologia en la edad pedidtrica.
Sin embargo se hace dificil conocer exacta-
mente su incidencia puesto que su demostra-
cion solo es posible con téenicas radioldgicas.

Burger v Smith sefalan que 1 o 2 casos
por cada 1000 individuos tienen posibilidades
de padecer reflujo y esta es mayor entre suje-
tos emparentados.” ' Por otra parte existen
ciertas evidencias de que el reflujo Vésicou-
reteral es de origen genético. ' ?

La mayoria de nuestros pacientes eran ni-
fios lactantes o preescolares y esto coincide
con obscrvaciones anteriores y con la afirma-
cion de que el defecto innato del trayecto in-
tramural del ureter e¢s el principal causante
de Ia regurgitacion de orina en sentido re-
trogrado, v puede revertir espontineamente
con la maduracion y el crecimiento del indi-
it 2 e

El' predomino de mujeres sobre varones
resultd algo menor en nuestra serie que en
publicaciones anteriores'® y por otra parte
llama la atencion de que entre los menores
de dos afos se encontraron mds varones y ¢n
estos el grado de reflujo fue mas severo.

La mayor incidencia en mujercs parece de-
berse a que su estructura de soporte a nivel
del tunel submucoso ¢s mds débil v a la ne-
cesidad de menor numero de genes anorma-
les para la apricion del reflujo! 2. Por su par-
te los varones parecen mds predispuestos a
Enfermedades Urologicas graves asociindose
el reflujo con Hidronefrosis y compromiso
parenquimatoso renal y Piclonefritis.'®

La relacion entre Reflujo ¢ Infeccion Uri-
naria ha sido reitcradamente senalada v to-
dos los autores coinciden en designar ¢l re-
flujo como la causa mds importante y fre-
cuente de Infeccion Urinaria Recidivante en
los nifos * 19 1% hecho también demostra-
do por nosotros en una comunicacion ante-
rior.! 7 La circunstancia de que 11 de los re-
flujos estudiados hayan desaparccido exclusi-
vamente con tratamiento antibiotico mdica
que la bacteriuria puede comportarse como
un lactor favorecedor de retlujo tal como ha
sido propuesto. 2 3 4 18

GRAFICON® 11
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La Obstruccion Urinaria es considerada
atro factor causal de reflujo pero no tendria
relevancia por si sola sino a través de la bac-
teriuria que habitualmente se asocia a la mis-
ma. En nuestros pacientes la mencionada
asociacion se encontrd en un porcentaje alto
de los casos y la eliminacion de los mismos
parece haber sido un elemento importante
en la curacion de ocho de los reflujos estu-
diados.

La Uretrocistografia es el principal recur-
so para el diagnastico del Reflujo Vésicoure-
teral? * v el Unico procedimiento apto para
establecer la magnitud del mismo, dato de
especial interés en el estudio de estos pacien-
tes.!? 1'% Por otra parte permite la demostra-
cion de Obstruccion Urinaria o sus conse-
cucncias sobre la vejiga o bien la presencia de
Enfermedad Neurogénica de Vejiga que tam-
biécn puede asociarse al reflujo. En nuestros
pacientes la Uretrocistografta hizo sospechar
Estrechez Uretral en un alto porcentaje de
casos confirmindose posteriormente la mis-

Figura 1

Figura 2

Figura 3

Pigura 4
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ma por bEndoscopia en 25 nifos. La vejiga
erande. traveculada o con residuo postmic-
cional fucron hallazgos inconstantes en los
pacientes con evidencia de obstruccion baja
v su aparicion posiblemente esté relacionada
con el tiempo y grado de obstruccion.

Los riesgos de exposicion gonadal a radia-
ciones han sido argumentados en contra de la
utilizacion sistematica de Uretrocistografia
en ninos con sospecha de reflujo proponién-
dose iniciar ¢l estudio con la Pielografia IV.
La ausencia de datos indicativos de este pa-
decimiento e¢n un numero importante de
nuestros casos que aun con grados severos de
reflujo no tenfan alteracion piclografica nos
hace coincidir con otros autores en la afirma-
cion de que la Uretrocistografia es impres-
cindible para la valoracion de estos pacientes.

La Pielografia Intravenosa resulta de to-
dos modos ¢l complemento de la primera al
establecer la presencia de alteraciones sobre
el parénquima renal o las vras urinarias supe-
riores en estos casos. De hecho que las alte-
raciones piclogrificas resultaron tanto mds
frecuentes y severas cuanto mayor fue el gra-
do de reflujo en nuestros nifnos.®> ¢ 7 29 (Fig.
1-2-3-4)

De interés complementario resulta tam-
bién el Estudio Endoscopico de la Via Urina-
ria Baja ya seca para la confirmacion de obs-
truccidon urinaria, alteraciones del cuello vesi-
cal y paredes de la vejiga como la posibilidad
de visualizar los orificios de desembocadura
de los uréteres en cuanto a su forma y dispo-
sicion. Tales elementos junto a los datos ¢li-
nicos, magnitud del reflujo, compromiso del
parénquima renal han sido propuestos como
de especial valor para la indicaciéon de ciru-
gia en estos pacientes.?

En nuestros nifnos el Estudio Endoscopi-
co y la calibracion de la uretra permitio co-
rroborar obstruccidn urinaria en 25 casos y
mostrd que existe buena correlacion entre el
grado de reflujo y la alteracion del orificio
ureteral.

La repercusion del reflujo de orina sobre
la funcion renal es aGn discutible y mientras
King y col.? senalan que el reflujo por si so-
lo es incapaz de acarrear un trastorno funcio-
nal otros autores afirman lo contrario y sefa-
lan al reflujo como factor causal de Enferme-
dad Renal Irreversible® ¢ 7 ® En el grupo es-
tudiado la presencia de alteraciones funcio-
nales fueron demostradas sélo en una mino-
ria de casos y todos cllos con grados severos
de reflujo y de cardcter bilateral. Estos datos

Pig 36 / Archivos Argendinos de Pediatria No, 1/1980

parecen indicar que solo un grupo de pacien-
tes con reflujo masivo bilateral presenta com-
promiso renal ostensible pero se plantea la
duda sobre alteraciones mds sutiles que po-
drian pasar desapercibidas por la valoracion
funcional efectuada y que con el tiempo fue-
sen agravindose. Sin embargo, ¢l seguimicn-
to de estos pacientes parece sefalar que los
reflujos de menor magnitud tienden a desapa-
recer con el tiempo y por lo tanto la posibi-
lidad de lesiones parenquimatosas seria ale-
jada.

Las medidas terapéuticas a emplear en es-
tos pacientes también han sido objeto de
controversias. Mientras algunos autores pre-
conizan una actitud conservadora® * ' ? otros
han desarrollado distintas técnicas quirargi-
cas para la correccion del defecto intramural
del uréter v comunican muy altos porcenta-
jes de éxito.* 2!

Segin Stephens el reflujo puede llegar a
desaparecer espontineamente hasta ¢n el 33
% de los casos.?? King y colaboradores® plan-
tean un punto de vista similar y anaden que
cuando es posible controlar la bacteriuria y
en ausencia de obstruccion urinaria 1os ninos
con reflujos pueden ser seguidos por un tiem-
po minimo de 5 a 10 afos sin riesgos antes de
decidir la reimplantacion ureteral.

Todos nuestros pacientes fueron tratados
inicialmente con medidas  conservadoras
aun cuando hubiesen presentado grados seve-
ros de reflujo. A favor de dichas medidas la
curacion se obtuvo en 20 reflujos lo cual re-
presenta un porcentaje de 52% hecho que jus-
tifica esta actitud terapéutica en la mayoria
de los casos.

Las indicaciones de Reimplantacion Ure-
teral parecen limitarse a aquellos casos con
Reflujo Masivo, Orificios en Hoyo de Golf,
con desplazamiento fuera del trigono, Enfer-
medad Renal Progresiva y/o Infeccion incon-
trolable.? 23 Este criterio fue seguido en los
pacientes estudiados siendo reimplantados
ademds aquellos reflujos persistentes a pesar
de las medidas conservadoras. Sobre 31 reim-
plantaciones se obtuvo la desaparicion del re-
flujo en 18 casos, lo cual representa un por-
centaje del 54%, indudablemente inferior al
publicado por otros autores* Posiblemente
hayan influido en este resultado la gravedad
del reflujo y factores de indole técnico.

A juzgar por lo expuesto parecen existir
dos grandesgrupos de Reflujo Vésicoureteral:
el primero es el Reflujo Masivo asociado a
Hidronefrosis, Piclonefritis ¢ Insuficiencia



Renal. Este se presenta especialmente en va-
rones pequefios y seria patrimonio de la Ciru-
gia al hacer ¢l diagnostico. Su pronostico es
malo persistiendo el Reflujo y/o las Altera-
ciones Funcionales que comprometen seria-
mente la vida del nifo.

El segundo grupo estd representado por
reflujos leves o moderados, habitualmente
sin alteraciones del tracto urinario superior
ni Enfermedad Renal. Se presenta mas fre-
cuentemente en mujeres y se acompana de
bacteriuria v estrechez uretral. El tratamien-
to incluye la correccion de la obstruccion ba-
1a y ¢l control de la bacteriuria y solo en ca-
sos persistentes la Reimplantacion Ureteral,
Su pronéstico es mejor tanto en lo que hace a
la desaparicion del reflujo como a la funcion
renal.

En todos los casos ¢l paciente debera ser
sometido a un cuidadoso seguimiento,
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RESUMEN

Para evaluar uno de los aspectos de la eficiencia
del Plan de Alta Temprana v Controlada de Recién
Nacidos de Bajo Peso del Hospital Alejandro Posa-
das, Haedo, Provincia de Buenos Aires, Argentina, se
eligio como indicador el crecimiento postnatal de re-
cien nacidos de pretérming de peso adecuado a su
edad gestacional, excluyéndose los recién nacidos
con signos de enfermedad prenatal.

Se estudio el crecimiento del peso (P), longitud
corporal (LC) v perimetro cefilico (PC) de 23 re-
cien nacidos de 28 a 36 semanas (mediang 33.4) con
peso adecuado a su edad post menstrual, seguidos
durante doce meses por el Consultorio Externo de
Neonatologia del Hospital,

Trece ninos peretenecian af nivel socio economi-
co 3y 10 alos niveles 4 y 5 (Escala de GRaffar mo-
dificada).

No se observaron diferencia en peso pre—concep-
cional, estatura y edad materna, entre los diferentes
niveles sociales.

El peso medio al nacer | PN) fue de — 0,75 £ 0,13
DA (0,75 desvios standards por debajo del percenti-
lo 50°, x + ES), la LC de -0,70 + 0,33 DS y el PC
de —0,17 + 0,28 DS, lo que representa un PNy L.C
medios significativamente menores que las medias
de las tablas normales de referencia. Se observo un
déficit importante del P hasta la segunda semana v
de la 1.C'y PC hasta la cuarta semana de vida post-
natal {mds pronunciado en Py LC), seguido de cre-
cimiento compensatorio hasta la 12° semana. Luego
de ésta edad la velocidad de erecimiento se normali-
z0, el Py la LC progresaron en forma paralela al per-
centilo 507 aungue por debajo del mismo y el PC al-
canzo el percentilo 50° de lus tablas a partir de la
127 semana,

El buen crecimiento fisico post natal alcanzado
durante el seguimiento en el primer afio de vida, re-
fleja la eficiencia del plan evaluado.

Los resultados sugieren, ademds, que mavores es-
fuerzos deberdn en lo sucesivo ser dirigidos a mejo-
rar la atencion del ninio durante los peripdos en que
su crecimiento ha mostrado ser mas deficiente: las
primeras semans de vida post -natal.
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SUMMARY

A longitudinal study on the postmatal growth of
preterm-apropiate-for-gestational — age-infants  was
used in order to assess the efficiency of the plan on
“Farly Discharge and Controlled Follow-up of Low-
Brith-Weight-Infants"', carried out bv the Depart-
ment of Perinatology, Hospital A. Posadas, Haedo,
Pycia, de Buenos Aires, Aregenting.

Twenty three newborns were studied from birth
tdl one yewr of age, Babies with signs of prental
disease were excluded from the sample. Postmens-
trual age ranged from 28 to 36 weeks, {median:
33.4) Weight (W), supine length (SL) and head
cireunference {HC ) were measured weekly from birth
to term and monthly from then onwards, Thirteen
infants belonged to social class 3 and the remaining
ten, 1o classes 4 and 5 (Graffar).

No diference were found in pre-pregnancy weight,
heigth and maternal age between diferent social
levels.

Mean birthweight (BW) = Standard Error was

0,75 £ 0,28 SD; mean BW was thus significantly
lower than the medign of reference standards. A
considerable deficit in growth of W during the first
four weeks was observed, followed by catch up
growth until the 12th. week. Thereafter, mean
distance curves paralelled those of standards, indica-
ting a normal growth velocity. Mean HC reached the
S0th percentile of reference charts, but mean W and
SL remained approximately at 0,70 SD below it

Growth curves during the first var of life reflected
a highly acceptable postnatal physical growth, This
should be considered a good indicator of the effi-
cciency of our “Farly discharge and controlled
follow-up™ plan. n addition, results suggest that
more efforts should be addressed in the future to
improve medical care during the period in wich
growth appears to be curtailed, that is, to saqv, the
first postnatal weeks.

INTRODUCCION

La Unidad de Neonatologia del Hospital
Prof. Alcjandro Posadas puso ¢n marcha en



junio de 1973 un plan de atencion continua-
da de¢ nifnos con peso de nacimiento inferior
a 2.500 gramos. contando para ello con un
cquipo multidisciplinario que enfocod al ni-
no vy a su familia desde un punto de vista mé-
dico, sanitario y social, poniendo especial én-
fasis en la vigilancia y control del crecimien-
to v desarrollo de estos nifos y de los facto-
res que los influyen.

Para evaluar la eficacia de este plan, de-
nominado de ““Alta Temprana v Controlada
de Recién Nacidos de Bajo Peso”, se tomo
como indicador el crecimiento fisico de es-
tos ninos desde el nacimiento hasta el ano de
vida, partiendo de la base que el mismo cons-
tituye un buen reflejo de las variables medio-
ambientales que se intentaron controlar.

Del grupo de nifios con peso de nacimien-
to inferior a 2,500 gramos se excluyeron los
ninos con retardo del crecimiento intrauteri-
no. los que constituyeron un grupo patolo-
gico, que atn cn condiciones éptimas de cui-
dados post natales, pueden no recuperar su
déficit pre-natal, confundiendo asi la inter-
pretacion de los resultados.! 2 3 4 Por el
contrario, en el grupo de nifnos con peso ade-
cuado a su edad gestacional (crecimiento fe-
tal normal) su crecimiento post-natal depen-
derd en gran medida de la interaccion afecti-
va v de la calidad de la asistencia post-natal
brindada, pudiendo potencialmente crecer
en forma normal.

PACIENTES Y METODOS

Grupo de estudio:

Desde junio de 1973 hasta julio de 1976
fueron controlados hasta el ano de edad 100
recién nacidos con peso de nacimiento menor
de 2.500 gramos por el Plan de Alta Tempra-
na y Controlada. De estos nifios, 23 (9 nifios
v 14 ninas) eran recién nacidos pretérmino
de peso adecuado a su edad gestacional, por
lo que tueon incluidos en ¢l estudio.

Los restantes 77 fueron excluidos por las
siguientes causas: fecha de ultima menstrua-
cion no confiable (28); recién nacidos pre-
término de bajo peso para su edad gestacio-
nal (12): recién nacidos de término de bajo
peso para su edad gestacional (15); recién
nacidos pretérmino de alto peso para su edad
gestacinal (2); gemelares (10): sin mediciones
antropométricas al nacimiento (9); macroce-
falia (1).

Los nifnos incluidos cumplian con los si-
guientes requisitos:

a) Edad gestacional menor de 37 semanas,
calculada a partir del primer dia de la fe-
cha de la altima menstruacion.

b) Peso de nacimiento en ¢l percentilo 50° +
2 desvios standard de las Tablas de Creci-
miento Intrauterino de Tanner y Thom-
son.’

¢) Ausencia de malformaciones congénitas y
enfermedades prenatales.

Plan de Seguimiento:

El plan de seguimiento realizado se baso
en las siguientes pautas:

19) Acercamiento temprano del recién naci-
do a su madre.

2°) Alta temprana. Estos dos objetivos tuvie-
ron por finalidad conservar la alimenta-
cion natural, disminuir la posibilidad de
infeccion intra  hospitalaria y estimular
el vinculo madre —hijo.

3%) Educacion materna y familiar sobre ¢l
cuidado de los ninos, Esto se realizo en
forma intensiva, a través de reuniones
grupales bisemanales donde participaron
las madres de los nifios de diferentes eda-
des. Las reuniones se efectuaron durante
el periodo de internacion vy luego del al-
ta, durante ¢l seguimiento por Consulto-
rio Externo: su principal objetivo fue
proporcionar a los padres confianza v se-
guridad en el cuidado de sus hijos ¢ indu-
cir el cumplimiento de normas bdsicas de
puericultura con el objeto de disminuir
el namero de reinternacines y la morbi-
mortalidad.

4°) Visitas domiciliarias. Se realizaron en los
nifios en condiciones de pre-alta (para
evaluar ¢l medio) y en los casos de no
concurrencia a los controles programa-
dos (desertores).

57) Controles periodicos. Se realizarn con la
siguiente frecuencia: 2 veces por semana
hasta los 3 kg. de peso, cada dos semanas
hasta el afo de edad. En los recién naci-
dos de mayor riesgo los controles fueron
tan frecuentes como su situacion lo requi-
rio.

6%) Ademids de las consultas programadas, al
grupo de nifios controlados en el plan se
les dio la opcion de consultar durante
cualquier dia de la semana a los médicos
encargados de su seguimiento (personal o
telefonicamente).
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Informacion recogida:

En todas las historias clinicas figuraban
los siguientes datos:

— Encuesta social realizada por el Servicio
Social del Hospital de acuerdo a Escala de
Graffar® adaptada. Todos los nifios perte-
necian a estratos socio-cconomicos me-
dios y bajos: 13 (56,5% ) al estrato 3y 10
(43,5%)aldvyS5S.

— Mediciones antropométricas seriadas del
peso, longitud corporal y perimetro cefd-
lico. Todas las mediciones fueron tomadas
por la misma persona. (M.T.). Se utiliz6 ¢l
siguiente instrumental:

Peso: Balanza de palanca con gradaciones
cada 10 gramos (los niftos fueron pesados
desnudos).

Longitud corporal: E]l decibito supino,
con pedidmetro de madera graduado en
centimetros.

Perimetro cefédlico: Se utilizd cinta métri-
ca de acero flexible graduada en milime-
tros.

La confiabilidad de las mediciones se eva-
luo de la siguiente manera:

[°) Mediciones del peso (P), longitud corpo-
ral (LC) y perimetro cefdlico (PC)en 20
lactantes pequenos. Cada uno fue medi-
do dos veces por M. T.

2°) Calculo de las diferencias entre medicio-
nes replicadas (Primera menos segunda
vez).

3°) Calculo de las medias y de los desvios
standard de las diferencias entre los para-
melros.

4°) Calculo del porcentaje de error de medi-
cion segun la siguiente formula:

2DS X 100
M

en donde DS es el desvio standard de las
diferencias y M es el promedio de P, LC
y PC en la primera serie de mediciones.
Las medias de las diferencias no fueron
significativamente diferentes de 0 (p > 0,05).
Los errores estimados con este sistema fue-
ron menores del 1,68%en ¢l 95% de los ca-
sos para la LC. Los errores correspondientes
a P y PC fueron de menos de 1,44%y 2,58
% respectivamente. Es decir que en el 94,5
% de los casos el error fue menor del 2,6
=¢ la medicidbn tomada.
— Datos sobre evoluciéon clinica durante el
seguimiento.
~ Peso materno pre-embarazo, obtenido por
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interrogatorio.

~ Estatura materna, tomada con cartabon
metdlico de balanza, graduado en centi-
metros.

— Edad materna, por interrogatorio,

Elaboracion de los datos de crecimiento:

Los recién nacidos fueron medidos sema-
nalmente hasta ¢l término (40 semanas post-
menstrual) y luego cada cuatro semanas.
Cuando no se disponia de una medicion a
una edad dada ésta se obtuvo por interpola-
cion lineal en forma gréfica, dentro de los si-
guientes limites de tolerancia: en las medi-
ciones semanales + 2 dias y en las realizadas
cada cuatro semanas * 7 dias. Las medicio-
nes que no estuvieron dentro de estos limites
fueron descartadas.

Las curvas de crecimiento promedio de los
nifios estudiados se elaboraron en dos formas
distintas: de acuerdo a la edad post-menstrual
vy de acuerdo a la edad post-natal de los re-
cién nacidos. Para calcular 1a curva promedio
de acuerdo a la primera forma, se promedia-
ron las mediciones disponibles a cada edad
post-menstrual, realizandose curvas prome-
dio de crecimiento divididas de acuerdo al
sex0 para peso, longitud corporal y perime-
tro cefilico. Estas curvas se realizaron a par-
tir de la semana 32, pues el nimero de valo-
res de las semanas previas (28 a 31) era insu-
ficiente,

Para efectuar la curva promedio de acuer-
do a la segunda forma, se calcularon las me-
dias de los puntajes de devio standard (PDS)
semanalmente hasta las 8 semanas y luego
cada cuatro semanas de edad post-natal en
todas las mediciones.

Los PDS se calcularon de acuerdo a la si-
guiente formula:

PDS = % — pS0°
DS

donde x es la medicién tomada a una edad
dada, p50° es el percentilo 50° de las tablas
de referencia para esa edad y sexo y DS la
desviacion standard de las tablas a la misma
edad y sexo.

El PDS representa la distancia a que se en-
cuentra la medicion del nino del percentilo
50° de las tablas correspondientes expresa-
das en términos de DS. Cuando la medicion
se ubica en el percentilo 507 ¢l PDS es igual
a 0, cuando se encuentra por debajo es ne-



gativo y por encima positivo. El percentilo
3° corresponde aproximadamente a-2 DS vy
el percentilo 97° a + 2 DS.

Se utilizaorn las siguientes tablas de refe-
rencia:

Peso:
32-34 semanas: Tanner y Thomson (5);
35—-40 semanas: Lejarraga, Diaz Ballve y
Guerra (7);
40 semanas—1 ano: Cusminsky y col.(8).
Longitud corporal y perimetro cefélico:
28—40 semanas: Usher (9);

40 semanas— | afio: Cusminsky y colabora-

dores (8).

Las tablas de referencia extranjeras (Usher,
Tanner y Thomson) fueron elegidas porque
no se disponia de tablas normales de referen-
cia de origen nacional a las edades gestacio-
nales requeridas y porque son las que mds se
asemejan a las nacionales en las edades en
que es posible efectuar comparaciones. No se
seleccionaron las tablas de Lubchenco por
ser considerablemente mds bajas que las na-
cionales (a las 40 semanas hay casi 300 gra-
mos de diferencia en el peso medio al nacer).

Sexo N° Peso PDS L.C. PDS P.C. PDS E.G. Semanas
X ES X ES X ES X rango
Nifias 14 - 0.83 0,73 0,47 1,52 ~0,16 1,51 33,6 28-36
Nifios 9 - 0,65 0,35 1,05 1,66 0,20 1,13 33 31.-35
Total 23 - 0,75 0,13 - 0,70 0,33 — 0,17 0,28 334 28-36
Tabla 1

Media v error standard del peso, longitud corporal y perimetro cefdlico al nacer expresada en términos de
puntajes de desviaciom standard, Edad gestacional en semans.

NSE. N° Peso kg Estatura cm Edad, aios
X ES X ES X
3 13 578 1,44 162,7 0,97 28,8
445 10 34 1,62 1591 1,57 26,3
Total 23 56,1 1,52 161,1 1,23 217

Tabla II
Media y error standard del peso habitual pre-embarazo, estatura y edad materna, de acuerdo al nivel socio-
econdmico,

NS.E. N° Peso PDS L:C. PDS PC. PDS  E.G.  Semanas
X ES X ES X ES X rango

3 13 -0,76 0.54 - 0,62 1,25 - 0,42 132 336 28-36
4+5 10 - 0,75 0,71 — 0,80 1,97 - 0,15 1,38 33,3 30-36

Tabla 111
Media y error standard del peso, longitud corporal y perimetro cefdlico al nacer expresado en términos de
puntaje de desvigcion standard, de acuerdo al nivel socio-economico.

RESULTADOS

En la Tabla I se muestra la edad gestacio-
nal, peso, longitud corporal y perimetro ce-
falico, al nacer. No se observaron diferencias

entre ambos sexos en las mediciones al nacer
(p > 0,05) y tampoco en las curvas de creci-
miento post natal, por lo que nifios y nifias
se agruparon en una sola muestra para su
analisis.
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El peso y la longitud corporal al nacer en
ambos sexos agrupados fueron significativa-
mente distintos de cero (p < 0,001), es de-
cir que al nacimiento los nifios tenian, en
promedio, menor peso y longitud corporal
que la media normal. El perimetro cefilico,
en cambio, no fue significativamente dife-
rente de cero, (p < 0,05—.

La Tabla II relaciona peso actual pre-em-
barazo, estatura v edad materna con el nivel
socio econdmico. Si bien no hay diferencias
significativas entre los distintos niveles, se
observa una tendencia a mayor peso, estatu-
ra y edad materna en ¢l nivel 3 con respecto
niveles mas bajos. La estatura media de todas
las madres agrupadas (161,11 cm) es muy si-
milar a la encontrada en un grupo de 1401
madres embarazadas de la Maternidad Sarda
de similar nivel socio-econémico.”

En la Tabla III se relaciona peso, longitud
corporal v perimetro cefilico con nivel socio
ccondomico, no observindose tampoco dife-
rencias significativas (p > 0,005).

En la figura 1 se muestra las curvas prome-
dio de crecimiento post-natal expresadas en
PDS. Debe recordarse que en este tipo de
griafico ¢} crecimiento normal debe ser una
[inea recta horizontal y paralela a la linea 0,

que equivale al percentilo 30°, Se observa
un descenso importante del peso hasta la se-
gunda semana y de la longitud corporal y el
perimetro cefdlico hasta la cuarta semana de
vida post-natal. Este descenso es mds pronun-
ciado en peso y longitud corporal y coincide
con ¢l periodo de internacion. Este hecho
puede estar relacionado con patologia del
periodo post-natal inmediato y con las limi-
taciones propias de este grupo etdrco para
tolerar precozmente por via digestiva voli-
menes y aportes caloricos adecuados pard su
crecimiento. El descenso inicial es seguido
lucgo de un crecimiento compensatorio
(catch-up) que se mantiene aproximada-
mente hasta la 12° semana post natal. Lue-
go los incrementos son paralelos al percen-
tilo 50° (linea 0). El peso v la longitud cor-
poral progresaron en forma paralela, aunque
significativamente por debajo del percentilo
50°, pero alcanzando al ano la misma ubica-
cibn que al nacimiento. El perimetro cefa-
lico alcanzo el percentilo 50° de las tablas
de referencia a partir de la 12° semana. lgua-
les resultados pueden ser observados en las
figuras 2, 3 y 4, que mucstran ¢l crecimiento
promedio de acuerdo a la edad post-mens-
trual y graficado en las magnitudes originales
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Curvas en puntajes de desviacion standard del peso, longitud corporal y perimetro cefilico ( x + 2 ES). Am-

bos sexos.
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(kilogramos o centimetros) contra las tablas
de referencia. Estas curvas no describen tan
claramente lo ocurrido en el periodo post--
natal inmediato (no todos los nifios tienen
edad gestacional al nacimiento).

Resulta obvio que, tomados individual-
mente, no todos los nifios tuvieron un creci-
miento similar. La obsrvacion de las curvas
individuales de crecimiento de algunos nifios
puede resultar muy ilustrativa del desarrollo
post-natal de nuestros pacientes. En las si-
guicntes figuras se observan tres tipos distin-
tos de crecimiento.

Figura 5: Nina de 35 semanas de edad gesta-
cional, peso de nacimiento: 1.290 gramos,
nivel socio-econdémico 4. Se observa creci-
miento compensatorio hasta las 44 semanas
de edad post menstrual, siendo luego el cre-
crimiento sub-normal, alejandose de las cur-
vas standard y creciendo progresivamente
por debajo del percentilo 10° hasta las 48 se-
manas de dad post término. Esta nifia presen-
td durante su seguimiento multiples intercu-
rrencias (otitis, bronquitis, gastroenteritis),
relacinadas muchas de ellas con factores me-
dio ambientales que influyeron sobre su cre-
cimiento.

Figura 6: Nifa de 28 semanas de edad gesta-
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cional, peso de nacimiento: 1.020 gramos,
nivel socio econdomico 3. Durante las prime-
ras semanas de vida se observd un descenso
importante de peso, recuperando su peso de
nacimiento a la cuarta semana de vida. Lue-
go se compromboé crecimiento compensato-
rio, seguido de crecimiento normal hasta las
36 semanas de edad post-término.

Figura 7: Nino de 34 semanas de edad gesta-
cional, peso de nacimiento: 1.980 gramos,
nivel socio-econémico 3. Fue dado de alta
muy precozmente (48 horas). Se Ubicrva
muy buen crecimiento durante todo su segui-
miento.

DISCUSION

El peso y la longitud corporal al nacer de
los niilos estudiados, significativamente me-
nores que las medias de referencia, se deben
a un efecto de muestreo, ya que no se inclu-
yeron en el estudio a los ninos pretérmino
con peso de nacimiento mayor de 2.500 gra-
mos. En base a esto, pensamos que el grupo
de nifios seguido tuvo un crecimiento fetal
dentro de limites normales.

La influencia del nivel socio econdomico
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Figura 4

Curva de perimetro cefilico (x + 2 ES). Divididas de acuerdo al sexo.
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sobre el peso habitual, estatura y edad de la
madre es conocida'®, en nuestros resultados
se observa una tendencia a un mayor tamano
y edad materna en niveles socio econémicos
medios, con respecto a los bajos, si bien las
diferencias no fueron significativas.

Numerosos trabajos publicados han proba-
do que el tamano alcanzado al afio de edad
por nifios pretérmino es, en promedio, al-
go menor que el de ninos nacidos a térmi-
no.'' 12 ¥ 13 Egto se debe a los distintos ti-
pos de injurias sufridas por el nifio, tanto du-
rante el periodo neonatal inmediato como
en ¢l post-natal mis alejado. Entre ellas, cabe
mencionar las complicaciones surgidas duran-
te la internacion, el manejo nutricional del
recién nacido, las enferemedades interrecu-
rrentes v las interferencias con el estableci-
miento de una buena relacion madre-hijo'?
Adicionalmente, todas las consecuencias des-
favorables del nivel socio-econdmico bajo, en
el cual es mds frecuente la incidencia de pre-
maturez, conspiran contra un crecimiento y
desarrollo normal del periodo post-natal ale-
jado.

El estudio de los nifnos seguido en el plan
descripto, muestra que si bien sufren una in-
juria en su crecimiento durante el periodo
post-natal inmediato, existe un crecimiento
compensatorio ulterior que permite recupe-
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Figura §
Curva indivic: 5l de peso, puciente nimero [ (nifias)

rar el déficit inicial, seguido de una velocidad
de crecimiento normal, con lo que se alcanza
al ano de edad una posicion en las tablas si-
milar a la del momento del nacimiento. Re-
sulta claro que el plan de seguimiento realiza-
do permite superar o paliar los efectos adver-
sos durante el periodo post-natal alejado, pe-
ro no puede evitar el retardo del crecimiento
en el post-natal inmediato. La solucion de és-
te aspecto requiere recursos de mayor com-
plejidad (cuidados de enfermeria especializa-
dos, nuevos recursos tecnologicos) tal co-
mo ha sido demostrado en recientes traba-
jOS.lS 16 17y 18

Es importante recalcar el optimo creci-
miento observado en el perimetro cefilico,
fiel reflejo del crecimiento cerebral en el pri-
mer afo de vida.!?

Por todo lo expuesto pensamos que los re-
sultados alcanzados con ¢l presente plan son
altamente satisfactorios, mds atin si se tiene
en cuenta el bajo nivel de la poblacion asisti-
da.

El crecimiento fisico es solo uno de los in-
dicadores de la salud infantil; hubiera sido

deseable haber evaluado aspectos vinculados

a la maduracion neuroldgica y psicoldgica
del nifio, repercusion del programa sobre las
actitudes maternas y el ambito familiar, etc.
Sin embargo, una de las mayores preocupa-

90
-
S5
Kg ’e
Nifas 7~ _~50
o N9 4 il
/ -
P

af / B
7 '/A

6 /
(=]
I
w /4
el / /

4k

1 o

£
!
2F s
1+

i A i 4 i A 1 A A A e 'l 1 A 1
28 32 36 40 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40
Edad Pos! T Edad Post termino Semanas
menstroal

Figura 6
Curva individual de peso, paciente nimero 9 (nifas).
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ciones que surgen en el seguimiento de ninos
pretérmino. es la alta incidencia de intercu-
rrencias que llevan a su mal nutricion y retar-
do del crecimiento fisico. El control periddi-
¢o de los nifios con mediciones antropométri-
cus de téenica sencilla ¢ intrumental barato,
ofrecen indicadores vilidos y de valor evalua-
tivo, sobre todo recomendables en centros
de nivel primario de asistencia que debieran
constituir los mds importantes factores de sa-
lud en nuestro medio.
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CIRROSIS POR HEMOCROMATOSIS SECUNDARIA

Dres. Emiliani Roque A., Jaureguiberry Juan C., Zalazar Mario G., Ibarra Rurico y Ferrari
Oscar R, *

* HOSPITAL GENERAL DE NINOS "PEDRO DE ELIZALDE", SECCION GASTROENTEROLOGIA.

RESUMEN

Se presentan 5 casos de hemocromatosis secunda-
ria a procesos hematologicos: 4 de ellos por talase-
mig y | por anemia de Blackfen-Diamond, en enfer-
maos politransfundidos. Los 5 casos presentaron ci-
rrosis postnecrotica. la bilirrubina, fosfatasa alcali-
na, colesterol, transaminasas, proteinograma y biop-
sia hepatica fueron utilizados para establecer el diag-
nostico v seguir la evolucion. Las alteraciones mds
significativas se  hallaron en las tomas de biopsias,
mientras que el perfil bioquimico sufre menos modi-
ficaciones que los cambz‘us. estructurales hepdticos,
sugiriendo esto, la indicacion de la biopsia ni bien se
sospecha la enfermedad. Las alteraciones halladas
varian en severidad, desde la sola presencia de hierro
intracelular hasta el tipico cuadro cirrotico por he-
mosiderina, al que accederdn todos los pacientes si
no se detiene el aporte férrico patologico. El cuadro
clinico se caracterizd por pigmentacion bronceada
de la piel, hepatoesplenomegalia, diabetes, fallas en
el crecimiento v en el desarrallo, arritmias e insufi-
ciencia cardiaca, en parte debidos a la anemia croni-
ca y en parte, a la cirrosis. De la serie estudiada, la
mayor sobrevida fue de 21 arios,

SUMMARY

Five cases of hemochromatosis, secondary to
hematologic diseases are presented: 4 of them, by
talasae mia and 1 by Blackfen-Diamond anemia, in
politransfused patients. All of them had postnecrotic
cirrosis. The bilirrubine, alkaline phosphatase, coles-
terol, transaminases, proteinogram and liver biopsy
were made, in order to establish the correct diagno-
sis and to follow the further evolution. The most
significative changes were found in liver biopsics,
while the biochemical outline was less abnormal
than the structural changes. This suggest thar the
biopsy must be made since the disease is suspected.
Changes were of various degrees, since intracellular
iron inclusions alone, to the typical hemosiderine
postnecrotic cirrosis, All patients will show this se-
vere disease if pathologic iron overload is not stopped.
Clinics: bronze coloured skin, spleen and liver
growth, diabetes, growth and development disturbs,

heart failure and arrhythmias. These signs are produ-
ced by chronic anemia and cirrosis. The longest
surviving in the studied serie was of 21 years.

INTRODUCCION

La hemocromatosis es una afeccion origi-
nada por un exceso en los depdsitos de hie-
rro en el organismo, lo que desencadena alte-
raciones parenquimatosas en el higado, el
pdncreas, suprarrenales, corazon, hipofisis e
intestino (1-3-4-5-6-7-12).

Las dos formas mas comunes de presenta-
cion son: la hemocromatosis primaria y la
hemocromatosis secundaria a anemias hemo-
liticas, a hemoglobinopatias y consecutivas a
transfusiones reiteradas (4-6-11). Todas ellas
tienen en com(n una prolongada alteracion
del metabolismo del hierro, ya sea en la eta-
pa absortiva en las formas primarias, o de al-
macenamiento en las formas secundarias.

Los primeros sintomas de la enfermedad
aparecen después de los primeros afos de vi-
da, porque la accion acumulativa del hierro
requiere bastante tiempo para desarrollar las
lesiones celulares.

MATERIAL Y METODOS

En la Seccion Gastroenterologia del Hos-
pital General de Nifios “Pedro de Elizalde™,
se estudiaron 5 nifilos con hemocromatosis
secundarias. De ellos, cuatro eran del sexo
femenino y uno del sexo masculino. La edad
del paciente mas joven fue de 7 afos, mien-
tras que el mayor en estudio tiene actual-
mente 19 afios. El diagnostico hematologico
fue en 4 casos de talasemia mayor y en un
caso de eritropenia permanente de origen
congénito familiar de Bleckfen-Diamond.

Las pruebas de laboratorio, excluidos los
estudios estrictamente hematologicos, fue-
ron: hepatograma, proteinograma, inmuno-
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electroforesis, coagulograma, bromosulfta-
leina v biopsia hepdtica,

a) Hepatograma: la bilirrubina se realizo
por ¢l método de Mallory y Evelyn modifi-
cado: estd basado en la diazoreacidon de
Ehrlich Droscher y tiene una sensibilidad de
1=50.000, )

fosfatasa alcalina: fuc investigada por el
método de Bessey Lowry; se basa enlaaccidon
enzimatica que libera parametrofenol en pre-
sencia del paranitro-fenil-fosfato, ion amari-
llo en medio alcalino.

Colesterol: se determino por el método de
Reitman-Frankel. Se basa en la incubacién
del suero con dcido alfacetoglutirico y dcido
aspirtico o por la alfacetoglutarin y alanina.
Se detecta la formacion de dcido oxalacéti-
co o dcido pirQivico por la accion de la tran-
saminasa correspondiente.

b) Proteinas séricas: las proteinas séricas
totales se estudiaron por ¢l metodo de Gor-
nall, Bordawill y Davidl, basado en la reac-
cion de Biuret. El estudio electroforético fue
efectuado con la técnica microzonal con el
equipo de Beckman Analytron Microzone
Scanning Attachmen.

¢) Coagulograma: el tiempo de protrom-
bina se determind por el método de Quick.
El tiempo de Howell se determind por el
método del mismo autor y el K.P.T.T. por
el método de Margulis. Para el factor 11 se
utilizo el método de Koller y el factor V se
determind por el método de Stfanin,

ch) Bromosulftaleina. retencion a los 45
minutos: Técnica: se inyectd en ayunas por
via endovenosa una solucion al 5 %, a la dosis

de 5 mg. por kilogramo de peso. Se extrajo
sangre del brazo opuesto a los 45 minutos.

d) Biopsia hepdtica: se realizd con la
aguja de Menghini, previo coagulograma,
utilizindose la via transtordcica o la abdo-
minal.

RESULTADOS

Los andlisis efectuados arrojaron variacio-
nes que en general no fueron significativas
para el diagnositco. Sin embargo, en ufi he-
patograma se encontrd una bilirrubinemia vy
una fosfatasa alcalina elevadas. El colesterol
estuvo siempre dentro de las cifras normales
v las transaminasas presentaron valores dis-
cretamente clevados en 4 casos y ¢n und so-
la oportunidad francamente elevados. Se¢ re-
gistré un selo paciente con hipoalbumine-
mia, dos con hiperbetaglobulinemia y dos
con hipergamaglobulinemia. Dicha hiperga-
maglobulinemia estaba determinada por el
aumento global de las 3 gamaglobulinas.

Habitualmente el coagulograma estuvo
dentro de cifras normales, salvo en una de-
terminacion que evidencid un Quick bajo
(60%), v K.P.T.T. alterados, indicadores de
la falla de los Tactores intrinsecos v extrin-
secos.

La prucba de la bromosulftaleina, que
frecuentemente se utiliza para valorar la su-
ficiencia hepitica, en todos los casos oscild
alrededor del 5%, cifra considerada normal.
En una sola oportunidad tue discretamente
superior, sin que pueda considerarse ello
como un valor decididamente anormal. Des-

Figura 1
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de el punto de vista histologico, en este gru-
po de enfermos se repiten una serie de he-
chos estructurales que ayudan a la interpre-
tacion del origen de la hepatopatia avanzada.
Los hechos positivos son el gran u diversifi-
cado actimulo de hierro (figura N° 1), y la
presencia de la textura basofila, considerada
muy tipica de este proceso (figura N° 2). En-
tre los hechos negativos se hallan la falta de
colestasis, de estratosis y de hiperplasia im-
portante de los conductillos biliares. La pre-
sencia de inflamacion, sobre todo en puncio-
nes bidpsicas hepdticas, podria discutirse. Es
indudable que focalmente puede encontrarse
expresion histologica de movilizacion reac-
cional (figura N? 3). Sin embargo, en los ca-
sos presentes como en otra serie que se ha te-
nido la oportunidad de estudiar, se observo
caracteristicas que hicieron pensar en hepati-
tis asociada. En alguna ocasion se ha sugeri-
do la concomitancia de¢ un proceso hepatico
activo para la produccion de las alteraciones
hepiticas evolutivas,

En cl estudio histopatologico del grupo de
enfermos aqui presentados, probablemente
por razones de tiempo evolutivo, se asiste a
diversos cuadros que por su gravedad, se pue-
den graduar de menor a mayor como el
caso N 1 (Reg. 14439) (figura N° 4), en el
que la lesion predominante es la presencia de
hierro intracelular, hasta ¢l caso N° 3 (B.
13857). cuyo higado muestra un tipico
cuadro cirrotico por hemosiderina, al cual
accederan todos estos enfermos, siprevia-
mente no se obtiene la detencion del patolo-
gico aporte férrico.

DISCUSION

Hemocromatosis y hemosiderosis son dos
términos que se usan indistintamente como
si fueran sinonimos; sin embargo debe enten-
derse por hemocromatosis a la sobrecarga {¢é-
rrica acompafada de lesion parenquimatosa;
en cambic la hemosiderosis solo el acimulo
en el sistema reticuloendotelial sin alteracio-
nes celulares.

El metabolismo del hierro tiene un decisi-
vo papel fisiopatogénico. Casi un 75 % del
hierro total estd unido a la hemoglobina, la
mioglobina y las enzimas. El otro 25 % es de
reserva y se encuentra como ferritina y he-
mosiderina. '3 La ferritina es un complejo
hidrosoluble del metal con una proteina in-
tracelular, la apoferritina, de un peso mole-
cular de 45.000. que puede contener hasta
un 25 % del hierro.

La hemosiderina esta constituida por mil-
tiples agregados de ferritina, es insoluble en
agua y se considera la forma mads estable de
deposito,

La movilizacion del hierro desde estas dos
formas de almacenaje, (la ferritina y la he-
mosiderina), no es completamente conocida.
pero se admite que existe una transforma-
cion hacia los compuestos ferrosos mediante
la intervencion de sustancias reductoras co-
mo la cisteina y el dcido ascorbico.

En la sangre el hierro es transportado uni-
do a la transferrina o siderofilina que es una
proteina con peso molecular de 83.000 a
93.000, cuya molécula alberga dos dtomos
de hierro trivalente, Aproximadamente ¢l

Figura 3

Figura 4
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treinta por ciento de la transferrina estd satu-
rada d¢ hierro.

La cantidad de transferrina en la sangre
del recién nacido es de 50 ugr/100 ml., cifra
que asciende a noventa ugr/100 ml. al ano de
edad. para llegar a la adolescencia a 120 ugr/
100 ml., valores similares a los del adulto
(4-6—12). En la hemocromatosis los niveles
de transferrina estdn descendidos pero su sa-
turacion aumentada (2—13).

Las lesiones provocadas por los depositos
de hierro, se evidencian =n las células paren-
quimatosas, en el tejido onjuntivo y el epi-
telio biliar (6-10). La alteracion hepdtica,
debido al acumulo de depédsitos férricos si-
gue una progresiva y conocida evolucion; és-
ta en sus etapas muy avanzadas, se¢ expresa
como un cuadro cirrdtico grave. Cabe la po-
sibilidad que esta patologia sea producida en
politransfundidos por una hepatitis B.

Esta evolucion parece estar satisfactoria-
mente explicada por el cardcter fibrogenéti-
co del pigmento férrico. ©

A ello se puede agregar la presencia de da-
Ao celular con la correspondiente exteriori-
zacion de fragmentos y organelas, que a su
vez poseen conocida potencialidad fibroge-
nética.

El pigmento férrico, en forma de groseros
granulos, puede ser reconocido directamente
en las preparaciones histologicas, asi como
mediante la utilizaciéon de técnicas especifi-
cas ' 2, (figura N° 6).

Se puede poner de manifiesto el acamulo
en cantidades crecientes, que practicamente
llegan a rellenar las células hepatociticas asi

como las del sistema reticulohistiocitario de
todos los sectores.

El cuadro clinico se caracteriza por la pig-
mentacion bronceada de la piel, hepatoesple-
nomegalia, diabetes, fallas en el crecimiento
y desarrollo, arritmias ¢ insuficiencia cardia-
ca(4-6-12).

Alguno de los sintomas evidenciados co-
mo la detenciéon del crecimiento y la esple-
nomegalia pueden atribuirse en parte a la a-
nemia cronica que padecen estos nifios; en
cambio los otros hallazgos clinicos se vinq_u—
lan a la cirrosis.

La hepatomegalia es prominente y de con-
sistencia dura.'? La cirrosis cursa con una
forma clinica compensada, sin edemas ni as-
citis. Es raro observar la descompensacion con
hipertension portal o insuficiencia hepitica
severa, '?

Las determinaciones de laboratorio tien-
den a abarcar dreas diferentes:

—hematolégica propiamente dicha

—funcionalidad hepatica

metabolismo de los hidratos de carbono

A las pruebas hematologicas corrientes se
le agrega el hierro sérico, la saturacion de la
transferrina '? y la determinacion de hierro
urinario después de la inyeccion de quelan-
tes.

Las pruebas de laboratorio referidas a la
funcion hepitica son: la bilirrubinemia. co-
lesterol, fosfatasa alcalina, transaminasas y
proteinograma.

La pruecba de la bromosulftaleina reten-
cion a los 45 minutos o curva de depuracion
son determinaciones importantes en el segui-

Figura 5
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miento de la cirrosis por hemocromatosis.
En la presente serie estudiada los valores ha-
llados estuvieron dentro de cifras normales.

La biopsia hepdtica es confirmatoria de la
enfermedad valorando los cambios morfolo-
gicos ocurridos, asi como el acaimulo anor-
mal de hierro en los tejidos. Llama la aten-
cion que el perfil bioquimico sufre menos
modificaciones que los cambios estructurales
hepdticos. Por lo tanto la biopsia es de fun-
damental importancia tan pronto como se¢
sospeche la enfermedad.

Finalmente hay que detectar los cambios
del metabolismo de los hidratos de carbono
mediante ¢l dosaje de glucemia en ayunas y
la curva de tolerancia de la glucosa. '?

El diagnostico diferencial se hara con: a)
la sobrecarga férrica en el sistema reticuloen-
dotelial exclusiva que cursa sin sintomas vy
con sideremia normal. b) la cirrosis posne-
crotica caracterizada por antecedentes de he-
patopatia cronica, alteraciones tipicas del
hepatograma. proteinograma y curva de bro-
mosulftaleina con hierro sérico poco clevado
y la relacion ferriting - transaminasa inferior
420

El mancjo terapéutico de estos enfermos
depende en parte de la forma en que haya si-
do tratada su anemia hemolitica. La canti-
dad de sangre recibida para lograr una hemo-
globinemia de alrededor de 10 gr % estd di-
rectamente relacionada con la sobrecarga del
hicrro. Por cada litro de sangre transfundida
| gama de hierro es almacenado en ¢l orga-
nismo. Por lo tanto el plan terapéutico de re-
posicion a que estd sometido el nifio por su
enfermedad basica, serd un clemento decisi-
vo ¢n la evolucion futura,

Como la flebotomia periddica estd vedada
en la hemocromatosis secundaria, la indica-
cion de substancias quelantes seria un recur-
so disponible. (8—10-14).

El sccuestro de hierro conjuntamente con
la prescripcion dietética y medicamentosa
para neutralizar los sintomas de la cirrosis,
puede prolongar la sobrevida de estos pacien-
tes;

BIBLIOGRAFIA

I Astaldi G., Meardi G. and Lisino T. - “The
iron Content of Jejunal mucosa obtained by

Crosb‘ys Biopsy in Hemochroma and Hemo-
siderosis”. Blood 28: 70-82: 1966.

? Blanc B. and Vannotti A. -“Trnasferrin Be-
haviour in Haemochromatosis™. Nature 212:
480-481; 1966.

3 Chandra R. —“The liver and biliary sys-
tem. Paed. Gastroenterology—Andersos
Charlottoch™. 361-377; 1975.

4 Finch C.A.--“Hemocromatosis, en Hema-
tologia”. Tomo |, Salvat editores, Barcelo-
na. Pig. 364—-368.

* Geoffrey Kent- “Las tesaurismosis férrica
y ¢l higado. Progresos en Pat. Hepdt”. Hans
Popper—Fenton Schaffner. Cap. XVIII
277-295: 1967.

¢ Grace N. D. and Powell LW.-—*Iron stora-
ge disorders of the Liver”. Gastroenterology,
Vol. 67;N° 6;1257—1281;1974.

7 Miralles Garcia J.M., Juanes Gonzilez
A. y De Castro Del Pozo S. “Consideraciones
sobre la hemocromatosis. A proposito de
tres casos de hemocromatosis idiopdtica. Re-
vista Clinica Espafola. Toma 136, N° 2:
153—-157; 1975,
® Odievre M. Alagille D.— Ecyclopedia Me-
dico—Chirugicale (Paris) 4060 A 10,

* Prieto J.; Barry M. and Sherlock S.—
Serum ferritin in patients with iron overload
and with acute and chronic liver diseases.
Gastroenterology, Vol. 68, N° 3:525-533:
1975,

0 Rahman A., Sarraillot J., Peluzzo A.. Brok
A., Zanitzky A., Mateos R., Cortnia C. de,
Rae A. —El tratamiento de la hemocromato-
sis con desferrioxamina. Rev. de la Soc. de
Ped. de La Plata, 25:15. 1968.

1 Sachman Muriel F. —El hierro en pedia-
tria. 1I1. Su exceso. Rev. Hosp. de Nifios Bs.
As. 48:207:1970 .

12 Sherlock S. — Hemochromatosis: Course
and Tratment. Annu. Rev. Med. 27:143-
149:1976.

3 Walters G. 0., Jacobs A., Worwood M.,
Trevett D. adn Thomson W. - Iron absorp-
tion in normal subjects and patients with
idiopathic haemochromatosis: Relationship
with serum ferritin concentration.

Gut 16:188-192:1975.

"4 Whitten C., Gibson G., Good M. and
Goodwni J. — Experiencies with desferrioxa-
mine in the treatment of acure iron posoning
J. Pediat. 65:1050—1051:; 1964.

Archivos Argentinos de Pediatria No. 1/1980 / Pag.53



METABOLISMO LIPIDO
ALGUNOS ASPECTOS DE SUS ALTERACIONES EN EL MARASMO

Dres.: Escalera, José Maria; Segura, Angel S.
Bioq.: Gentile de Armelini, Maria E.; Gentile, Adriana; Curletti, Olga; Avila, Maria Y.

Dr. José Maria Escalera
Rioja 968 — 5000 — CORDOBA — Rep. Arg.

Servicio Lactantes 1° Piso — Hospital de Nifios de Cordoba — R. Argentina

Catedra de Pediatria — Universidad Catolica de Cordoba

RESUMEN

Las investigaciones realizadas sobre fisiopatologia
de la degeneracion grasa hepdtica en la desnutricion,
refiere principalmente a Kwashiorcor,

Esta situacion nos decidié a estudiar desnutridos
marasmaticos, e intentar establecer diferencias y
analogias determinadas por uno y otro tipo de des-
nutricion.

Se obtuvieron muestras sanguineas al ingreso y a
los 15 dias de realimentacion en 29 lactantes maras-
mdticos para dosar por Micrométodo, Triglicéridos,
dcidos grasos libres, proteinograma, v demostrar li-
poproteinas de baja (LDL) y de muy baja densidad
(VLDL), por electroforésis en agarosa. Igual mero-
dologia se utilizo en 10 lactantes eutrdficos para de-
mostrar lipoproteinas.

Nuestro hallazgo de dcidos grasos libres eleva-
dos en la admision, coincide con lo descripto en
Kwashiorcor, dichos niveles disminuyeron a los 15
dias.

Los valores iniciales normales o altos de triglicé-
ridos, se contraponen con los niveles bajos del
Kwashiorcor. La protidemia mostré valores norma-
les en ambas muestras.

Las LDL y VLDL estuvieron presentes en el 100
%desde el ingreso. Se demostro presencia de LDL,
no ast de VLDL en los 10 nifios eutroficos.

Concluimos expresando que el compromiso pro-
teico de Kwashiorcor afecta especialmente las frac-
ciones VLDL y LDL en su componente APO B, de-
terminado alta frecuencia de higado graso; situa-
cion menos frecuente en marasmo donde el compro-
miso es fundamentalmente calorico.

La vida en las fracciones LDL y VLDL, sumadas
al ayuno nocturno, explicarian los resultados obte-
nidos en el grupo eutrofico.

SUMMARY

The presence of fatty liver degeneration in cases
of severe malnutrition, Kwashiorcortype has been
well document since Williams original paper in 1933.

Several possible fisiopathogenic mechanism have
been proposed. Most of the literature refers to the
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subjects of proteinmalnutrition { Kwashiorcor),

In our country the incidence of Kwashiorcor is
slight and there is a high number of protein-calorie
malnutrition (marasm). This fact prompet us to study
29 infants with marasm in order to find out diffe-
rence and similitarities in lipid metabolism between
malnourished infants with and without edema.

Blood samples were drawn on admission and 15
days after having initiated the period of recovery,
Triglicerides, free fatty acids (FFA), proteinogram,
low density lipoprotenis (LDL ) and very low density
lipoprotenis (VLDL) were obtained by lipoproteins
agarose gel electrophoresis.

Comparative samples for VI.DL and LDI were
obtained in 10 well nourished infants, by the same
method, on admission after an overnight fast. The
data obtained in both blood samples are detailed in
figures 1 and 2. The finding of elevated free fatty
acids on admission in concident with the findings
described in cases with Kwashiorcor.'* 5 1* These
levels decreased by the 15th day.

The inicial normal or slightly elevated levels of
triglycerides are apposed to the finding in cases of
Kwashiorcor.'® '®* The bood protein level were
acceptable in both samples, we could demonstrate
the presence of both LDL and VLDL, on admission
and in the 15 th day sample in 100 %of our malnou-
rised infants.

In the well nourished group 1.DL was present and
VLDL was absent in all the samples.

CONCLUTIONS

The abnormalities of lipid metabolism are funda-
mentally differente when we study malnourished
children of the marasmic and Kwashiorcor type.

In both cases the free fatty acid initial increase is
a consequience of lipid movilization from tipid tissue
depots. The enhanced flux of free fatty acids could
accelerate liver cell metabolism explaining the finding
of normal or slightly elevated serum triglycerides.

The difference seems to be due to the greater
compromise of protein metabolism in Kwashiorcor,
a faeature that seems to be less important in Marasm.



This metabolics derangements affects directly the
lipoprotein metabolism. The Apoprotein B part, the
main protein constituent of VL.DL doesn't seem to
be modified in infants with marasm. This explains
the presence of this fraction in their blood samples
in response to the exagerated output of free fatty
acids. The same happens with LDI. which is the end
product of VLDL metabolism'® (figure 3). The
apoprotein reduction in cases of Kwashiorcor could
be the explanation of the ligh frequency of liver
fatty acid degeneration, and could explain the very
low levels or absence of VLDL and LDL on ad-
mission.” ** The half life of LDL in considered to
be 3 or 4 days while the half life of VL.DL about 3
or 4 hours.'” This finding and the fact that blood
samples from well nourished infants were obtained
after an overnight fast, could explain, the absence of
VLDL and the presence of its final metabolic product
LDL in our control group.

I- INTRODUCCION Y OBJETIVOS

La presencia de Degeneracion grasa hepati-
ca en la desnutricion grave, fundamentalmen-
te tipo Kwashiorcor, ¢s un hallazgo frecuen-
te, y ha sido objeto de maltiples investigacio-
nes a partir de su descripcion original por Wi-
lliams en 1933.'% Desde entonces, varios me-
canismos fisiopatogénicos han sido propues-
tos.

La deficiencia de dcidos grasos esenciales
o factores lipotroficos, fue ya descartada en
1969 por Tuswell y Col.!

Posteriormente se postuld al incremento en
la movilizacion, de dcidos grasos libres de los
tejidos adiposos y al deterioro en la sintesis
hepiticas de las moléculas proteicas que en-
tran en la constitucion de lipoproteinas de
baja densidad como los responsables del de-
posito de grasas neutras en e higado.

La observacion de altos niveles de dcidos
grasos libres en ¢l plasma, ha sido demostra-
da pormuchosautores®s 3 4, 519,20, 21,22
aunque también han sido descriptos valores
normales.®* 7

En todos los casos fueron hallados bajos
niveles de Triglicéridos en plasma al comien-
zo% %+ & observindose caida de los triglicé-
ridos hepdticos y aumento de los séricos, en
la faz de recuperacion.!- ® ¢

Los niveles de g lipoproteinas (LDL) deter-
minados mediante electroforésis en papel, o
por método inmuno-quimico, se vieron dis-
minuidos en la admision': ¢ 1% observindo-
se un franco incremento en la faz de recupe-
racion con presencia importante de la banda
correspondiente a las lipoproteinas de muy

baja densidad (VLDL) o pre g lipoproteinas.

Todos estos hallazgos no harian mads que
confirmar la hipotesis anterior. Ultimamente,
un estudio realizado enlaIndia'!, en pacien-
tes con Kwashiorcor, demuestra la presencia
de g y pre 8 lipoproteinas desde la admision,
utilizando un método mads sensible para su
deteccion como el de la electroforesis en aga-
rosa. Este hallazgo descartaria el déficit de li-
poproteina de transporte como responsable
del higado graso en la desnutricion proteica.

La gran mayoria de ]as'investigaciones ci-
tadas, se refiere a pacientes con desnutricion
tipo Kwashiorcor, patologia esta de escasa
incidencia en nuestro pais, mas aun si la com-
paramos con la alta frecuencia de la desnutri-
cién marasmatica. Ante esta situacion, deci-
dimos realizar nuestro estudio con ¢l objeto
de investigar las similitudes y diferencias que
puedan establecerce respecto al metabolismo
de las grasas en uno y otro tipo de desnutri-
cion. Este trabajo es realizado en nifios ma-
rasmiticos que ingresan al servicio de Lac-
tantes | er. piso, del Hospital de Nifos de
Cordoba (Rep; Arg.).

II-MATERIAL Y METODOS

El estudio fué realizado en 29 lactantes
con severa desnutricion tipo marasmadtica
que ingresaron al servicio, por presentar
patologias intercurrentes (diarrea aguda,
sepsis, neumopatias etcétera). Todos prove-
nian de hogares con pobres recursos y
antecedentes  alimentarios  deficientes. FEl
peso real correspondid en todos los niiios a
menos del 70% del peso tedrico adecuado
para su edad.

Al sexo masculino correspondieron quince
ninos, y al femenino catorce. Las edades
oscilaron entre 3 v 17 meses. El 70%se ¢n-
contraba en el curso de su primer afno de vi-
da.

Las muestras sanguineas fueron obtenidas
inmediatamente antes de iniciar la realimen-
tacion y se realizd un segundo muestreo 15
dias después de instalada la misma, en 21 ni-
fios. De los 8 restantes, 2 fallecieron y 6 fue-
ron retirados por su padres, siendo imposible
repetir los estudios de laboratorio.

Los anilisis efectuados correspondieron a
Triglicéridos (Método U.V.), Ac. Grasos li-
bres (Método Colorimétrico Boehinger Arg.)
y Proteinas Totales (Método Biuret). En to-
dos los casos se usaron micrométodos.
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Las lipoproteinas de baja densidad y las
de muy baja densidad fueron demostradas
usando ¢l método de electroforésis en agaro-
sa.

Con el objeto de hacer un estudio compa-
rativo, se obtuvieron muestras sanguineas en
10 lactantes eutroficos utilizando también
el método de la agarosa. Dichas muestras co-
rrespondes solo al ingreso y luego del ayuno
nocturno.

III-RESULTADOS

Los resultados obtenidos en ambas mues-
tras sanguineas se detallan en las Figuras 1 y
n
Ac. Grasos Libres: El 70% de los nifios mos-
tro niveles elevados mientras que el 30%se
mantuvo de los limites normales. La media
fué de 0,86 + 0,51.

Figura 1
VALORES CORRESPONDIENTES A ADMISION
Paciente  Ac. Gr. Libres  Trigliceridos Proteinas L.D: L VLD L.
m.Eq/It * Serica(g)s*mg. % Totales—gr. %
1 123,15 4.56 + -+
2 4.6 + +
3 163,29 6.7 + +
4 6,85 + +
5 0,75 6.50 * +
6 6,15 + -
7 097 140.3 8,7 + +
8 0,95 1403 6.3 + +
9 0,52 156,0 5,7 + +
10 1,15 300,0 6,7 + -
11 0.88 163,2 6,3 + +
12 0,49 5,15 + -
13 0,78 1288 6,25 + +
14 0,97 1990 7.4 + +
15 0,19 140,0 70 + +
16 0,72 173,7 7,05 + +
4 0,47 1'73,2 6.8 + +
18 1,18 65,9 7.5 + +
19 0,67 259.8 6,8 + +
20 0,39 2178 6,2 + +
21 0,18 2449 6,12 + +
22 0,6 147.,5 6.4 + +
23 0,66 2148 6,2 <} +
24 2.6 89,5 7.4 + s
25 1,66 186,6 6,98 + +
26 0,33 143,0 1.7 + +
2 122 179,0 6,5 + +
28 1.47 136,0 6,05 + +
2 0,75 126,0 4.8 + +

Triglicéridos Séricos: Un solo nifios presento
valores bajos al ingreso, el 58,5 % se mantuvo
en limites normalesy el 37,5 % restantes mos-
tré niveles elevados.

Se observd una media de 163 + 63,70.
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B (LDL) y Pre g lipoproteinas (VLDL): es-
tuvieron presentes en el 100%de los nifios es-
tudiados. No se realizd dosaje cuantitativo.

Sobre el total de 20 niflos, el 55 % persistio
con niveles altos de dcidos grasos libres vy,



Figura 2
VALORES A LOS 15 DIAS DEL INGRESO
Paciente  Ac. Gr. Libres Trigliceridos Proteinas L.D.L. VLY
m.Eq/It * Serigos*mg.% Totales—gr. %
| 0,47 6,30 + +
2 0.48 6.05 e +
5 0,44 6,90 1 +
6 0.99 5,95 + +
7 0,50 1704 S + +
10 0,94 42,5 7,60 =} +
11 0.76 108,5 6,90 + +
12 0,76 229,0 5,35 + +
14 0,38 140.3 6,05 4 +
15 0.33 143,0 7.05 + +
16 0,55 160,0 5.70 -+ +
17 0,44 147.4 5,85 + +
19 0.67 259.9 6.80 + +
20 0,95 207.6 1,25 o +
21 125 2344 7,85 + +
A2 0,85 143,2 6,37 + +
23 0,94 221.6 7,05 + +
24 1,0 954 6,35 + +
25 041 78.6 TS + +
26 0.72 58,7 7,05 + +
* V.N.0.05 - 0.6 m.Eq/lt.
* ok VYN 74 - 172 mg % + = Presencia

45%mostro valores normales.

A cse 13%que bajd a la normalidad, deben
sumarse otros 5 nifios (299, que redujeron
sus valores iniciales, aunque todavia los mis-
mos se encontraban algo elevados.

Media 0,69 £ 0,27 mgr. %

En cuanto a los triglicefidos séricos, el
259% descendio a la normalidad y otro20% re-
dujo sus valores iniciales, con una media de
152,5 + 63,34 mgr. %

Al igual que al ingreso, las fracciones §
(LDL) v Pre 8 (VLDL) estuvieron presentes
en todos los ninos.

En el grupo de nifos eutroficos se demos-
tro la presencia de lipoproteina de baja den-
sidad (LDL), no asi la banda correspondien-
te a las lipoproteinas de muy baja densidad
(VLDL), que estuvo ausente en los 10 nifios
estudiados.

IV--DISCUSION
2345

Coincidimos con muchos autores *,
en el hallazgo de un incremento inicial de ac.

grasos libres que serfa resultante de la gran
movilizacion producida en los tejidos grasos
del organismo. Dichos niveles disminuyen en
el control efectuado a los 15 dias, llegando a
valores normales en algunos casos. y sin al-
canzar atn la normalidad en otros.

No ocurre lo mismo con los triglicéridos
plasmadticos en donde nuestros resultados se
contraponen con los valores bajos al ingreso
descriptos para la desnutricion tipo Kwas-
hiorcor . ®, Observamos un leve descenso
en la media del control de los 15 dias.

Tanto la (LDL) como las (VLDL) se de-
mostraron en todos los nifos y en ambas
muestras sanguineas.

En el caso del grupo de eutroficos, se
observo ausencia completa de las VLDL en
el 100%

La desnutricion presentada por nuestros
pacientes ¢s de tipo marasmo, y en tales ca-
s0s, los nifios cursan con un aceptable nivel
de proteinas séricas y un grave déficit caléri-
co.

Entre un 50-90%de las necesidades ener-
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géticas del organismo son provistas por los
dcidos grasos libres que se originan en el teji-
do adiposo. La mayor colaboracion de las
dcidos grasos libres en las concentraciones
plasmaticas de lipidos, es su conversion en el
higado, en glicéridos. Cualquier factor que
aumente la lipolisis, determina liberacion de
acidos grasos libres.

Cuando la oferta de dcidos grasos libres es
muy grandc, la salida de glicéridos de la célu-
la hepdtica, puede ser superior a la normal y
provocar hiperlipemia endogena '2,'3, Sila
oferta sobrepasa la capacidad maxima de me-
tabolismo de la célula hepitica. a mas de hi-
perlipemia habria una acumulacion de dcidos
grasos libres plasmdticos.

Esto podria servir de explicacion a la
ausencia de niveles bajos de triglicéridos séri-
cos, al ingreso de nuestros pacientes con ma-
rasmo. De acuerdo a los ultimos estudios rea-
lizados sobre metabolismo de lipoproteinas,

conocemos que, las Apoproteinas que entran
en su constitucion, son las que cumplen el
rol principal en el metabolismo lipido, y que,
dentro del mismo, las lipoproteinas de muy
baja densidad son el mds importante trans-
porte de las triglicéridos endogenos '3

El origen de las VLDL, es principalmente
hepdtico.

Los precursores son los acidos grasos li-
bres y la glucosa de la dieta, quienes son
transformados en el hicado, formando lipidos
mids complejos venidos a la Apoproteina B
y resecretados a la circulaciéon como VLDL,
(pre @ lipoproteinas), '2,'3 14 15,

La Apo B es la proteina principal de las
VLDL. Como las mismas se metabolizan en
plasma por accion de un cofactor que es la
Apoproteina C II, la Apo B junto al lipido
remanente constituyen las base del producto
metabolico final, que no es sino la lipopro-
tefna de baja densidad (LDL) (Fig. 3).

Apo C

74

PROTEIN- LIPASA
EXTRA HEPATICA

TG — FFA

74

TG —> FFA

PROTEIN-LIPASA
HEPATICA

Figura 3

(15) CATABOLISMO de los VLDL

Apo C

COLESTERO
FOSFOLIPIDO

Apo C

Apo C

HDL =Lipop. Alta Densidad (d).

VDL =Lipop. Muy Alta Densidad (preB)
IDL =Lipop. Densidad Intermedia

LDL =Lipop. Baja Densidad

. Apoproteina C
A Apoproteina B

Sin Apo B, los pacientes no pueden sacar
los triglicéridos de la c¢élula hepatica.

Al ingerir carbohidratos, sus higados se
llenan de triglicéridos que no pueden salir a
la corriente plasmatica como pre 8 lipopro-
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tefnas (VLDL), (14).

Esta situacion seria la determinante de la
alta frecuencia con que la degeneracion grasa
hepitica, acompafia al Kwashiorcor, y tam-
bién explica porqué en el caso de Marasmo



en donde el nivel de protidemia es aceptable,
este hallazgo es infrecuente.

El hecho de haber encontrado presente en
todos nuestro nifios las § y pre § lipoprotei-
nas, estaria perfectamente avalado por el me-
canismo fisico—patogénico ya citado.

Nos llamé poderosamente la atencion, la
ausencia total de la VLDL como presencia
de LDL en los 19 nifios eutroficos.

Con el método de electroforésis en papel,
s¢ necesitan administrar grandes contidades
de carbohidratos al individuo normal para
detectar la banda de pre § lipoproteinas,
micntras que con el método de electroforésis
en agarosa, esta dificultad no existiria *'.

Levy R.I. '* afirma que en individuos
normales se observa un buen nivel de g lipo-
proteinas, muy poco de su intermediario
(pre B), porque la vida media de las primeras,
seria de 3 a 4 dias, mientras que la de las pre
g lipoproternas, de solo 3 a 4 horas,

Posiblemente este hecho, al que se suma,
el de que las muestras sanguineas de nuestros
pacientes fueron extraidas luego del ayuno
nocturno sean la causa de no aparicion de las
pre B lipoproteinas, y si el producto final de
su metabolismo, como lo son las § lipopro-
teinas (LDL).

V-CONCLUSIONES

Las alteraciones del metabolismo lipido
en la desnutricion son fundamentalmente di-
ferentes dependiendo del tipo de la misma,
es decir, Marasmo o Kwashiorcor.

En ambas situaciones el incremento de ac.
grasos libres, es consecuencia de la gran mo-
vilizacion en los tejidos adiposos. Este exce-
so de oferta de acidos grasos libres, acelera-
ria el metabolismo de la célula hepatica de-
terminando valores normales 0 elevados de
triglicéridos séricos.

Pero indudablemente la gran diferencia re-
side en el compromiso del metabolismo pro-
teico del Kwashiorcor, hecho que no sucede
en el marasmo, al menos con tanta intensi-
dad. En el Kwashiorcor esta alteracion afecta
directamente al metabolismo de las lipopro-
tefna B, constituyente proteico principal de
las VLDL, no se enconfraria mayormente
afectada en la Marasmo, y es debido a ello,
que dicha fraccion estd presente en lacircula-
cion de estos nifios como consecuencia de la
oferta exagerada de ac. grasos libres. Lo mis-
mo sucede con las LDL. que como ya dijéra-

mos anteriormente no es mas que la conse-
cuencia final del metabolismo de las lipopro-
teinas de muy baja densidad.

La ausencia o gran alteracion que sufre la
Apoproteina B, en el Kwashiorcor, seria la
causa determinante de la alta frecuencia con
que se produce degeneracion grasa hepatica
en dicha patologia y explicaria el porqué
tanto las lipoproteinas de muy baja densidad,
como las de baja densidad, presentan niveles
muy bajos O estan ausentes.
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GLOMERULOPATIA A 1gA-IgG (ENFERMEDAD DE BERGER)

Dres. Rurico Ibarra, Maria T. Descalzi, Tercilio Vago, Maria R. Torales, H. Pudda
y Angel Cedrato.

RESUMEN

La nefropatia a IgA—IgG (Enfermedad de Ber-
ger/, es una de las principales causas de hematuria
recidivante no urologica en la infancia,

Se presentan 7 casos, 5 varones y 2 mujeres de
entre 3 y 11 anios de edad, que teniendo en cuenta
los criterios clinicos, histologicos e inmunofluores-
centes pudieron ser diagnosticados como de glome-
rulopatia a IgA.

St bien todos ellos cursan con una funcion renal
normal hasta el momento del seguimiento, se plan-
tea la necesidad de mas numerosos, prolongados y
secuenciales estudios para el mejor conocimiento de
la evolucion y prondstico de esta entidad clinica -
patologica.

SUMMARY

The [gA—Ig(G nephropathy is one of the most im-

portant cause of recurrent hematuria in children,
due of non wurologic reason, We present 7 cases, 5
males and 2 females, beteen 5 and 11 years old,
with the clinic, histologic and inmunofluorescent
parameter of IgA nephropathy.
Nevertheless all of them have normal renal function
up this moment, is necesary to study more cases
with appropriate fellow—up, in order to know pro-
nostic and evolution of this clinic—pathologic enti-
ty.

Las hematurias recidivantes de la infancia
forma un grupo heterogéneo, cuyas principa-
les causas son urologicas: litiasis, sindrome
de Alport, hematuria recidivante benigna y
familiar y hematurias alérgicas.

En 1968 Berger y Hinglais !, en enfermos
con hematuria recidivante describieron una
glomerulopatia que a la fluorescencia presen-
taba depodsitos mesangiales abundantes y di-
fusos de IgA y en menor grado de IgG y § 1C
correspondiéndose al microscopio  Optico

con una glomerulonefritis proliferativa focal,

Varios trabajos han confirmado que la ma-
yoria de los casos con dichas caracteristicas
opticas e inmunofluorescentes, estan asocia-
dos a hematuria recidivante: ¢sta sigue inme-
diatamente a procesos febriles por aparentes
infecciones de vias aéreas superiores, como
hematuria macroscopica que dura pocos dias
o algunas semanas y que recidiva a veces pre-
cedida por procesos similares, por esfuerzos
o sin causa aparente; en los intervalos habi-
tualmente se presentan microhematurias
(2—-3—-4-35)

Algunos de estos enfermos presentaban al-
buminuria discreta (1 a 3g/24hs) acompa-
nando a la hematuria o bien sola. Por lo ge-
neral no habia hipertensiéon ni retencion ni-
trogenada. - Los valores de ASTO, comple-
mento total, C 3 y C4 en sangre eran norma-
les casi siempre. La electroforesis mostraba
por lo general un aumento de « 2, mientras
que la IgA, IgG, IgM vy properdina en sangre
eran normales

Posteriormente, otros autores observaron
que dichos depdsitos significativos de IgA,
también podian aparecer en rifones con glo-
mérulos dpticamente normales o que presen-
taban alteraciones diversas y que cursaban
clinicamente de manera scm-ejante &

En sintesis, la llamada nefropatia a IgA, es
considerada en la actualidad como una glo-
merulopatia primitiva, que se caracteriza por
hematuria recurrente, por un curso clinico
benigno y épticamente por variados cambios
glomerulares, con depoOsito prominente de
IgA alo largo del mesangio glomerular.

En esta comunicacion presentamos los re-
sultados obtenidos en la busqueda y caracte-
rizacion en nuestro medio de esta glomerulo-
patia en la infancia.
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Material y Método:

Se evaluaron 18 punciones biposias rena-
les correspondientes a nifnos que presentaron
hematuria recidivante no urologicas, estudia-
dos en el Hospital General de Nifios “Pedro
de Elizalde™ y la Seccion Nefrologia del Hos-
pital Escuela General San Martin de la
U.N.B.A.

El material se procesé con métodos histo-
logicos convencionales e inmunofluorescen-
tes: para ¢sto altimo los cortes realizados se-
gun técnica, fueron incubados con antisueros
para lgG, IgA, IgM, C3 y fibrindgeno. La
cantidad de inmunofluorescencia fue estima-
da semicuantitativamente por dos observado-
res distintos de 0 a 3 +, de acuerdo a la in-
tensidad: como global o segmentaria, focal o
difusa segn su distribucion. Se describio
también sus caracteristicas granulares asf co-
mo su ubicacion.

Resultados:

De los I8 casos biopsiados, 7 conforma-
ron un grupo de enfermos con real interés
para este estudio: sus edades variaron de 5 a
Il anos: 5 eran varones v 2 mujeres. Todos
presentaron por inmunofluorescencia canti-
dades importantes en mesangio glomerular
de IgA, catalogadas como de 20 3 +.

Histologia:

4 enfermos presentaron las caracteristicas
de glomérulos con cambios minimos; 2 eran
tipicas glomerulonefritis proliferativas foca-
les ¥y segmentarias y el restante era portador
de una glomerulonefritis proliferativa mesan-
gial difusa.

En uno so6lo de los casos, se observo adhe-
rencia del ovillejo glomerular a la parietal de
la cdpsula de Bowman.

No se observaron alteraciones tubulo—in-
tersticiales ni vasculares.

Inmunofluorescencia: Los depositos de IgA
fueron mesangiales en todos los casos (figura
1). El aspecto de estos depositos fue granular
grosero y su distribucion global y difusa.

En 4 de los casos habia también depdsitos de
IgG, en 5 de C3 y uno de IgM; en general es-
tos altimos se disponian con igual distribu-
cion, pero su cantidad era menor a la presen-
tada por la IgA.

Datos clinicos: Todos los enfermos de este
grupo eran portadores de historias de hema-
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turias reiteradas durante periodos que varia-
ron entre 8 meses y 6 anos. En el momento
de la consulta y biopsia: 3 presentaban he-
maturia macroscopica y los otros 4 micros-
cOpica. La proteinuria se halld en 4, con ci-
fras variables entre 0.70 y 5.70g/24 hs, sien-
do este el Gnico caso con rango nefrotico.

(1 La funcidon renal era normal en todos los
casos.

0 Dos presentaron hipertension vy ligera re-
tencion nitrogenada, que se normalizaron
luego de una semana,

[J Se los tratdé con corticoides e inmunosu-
presores; uno de los nifios fue amigdalec-
tomizado. No se obtuvieron modificacio-
nes significativas con ninguno de los tra-
tamientos instituidos.

Comentario:

Teniendo en cuenta los criterios clinicos.
histolégicos e inmunofluorescentes, 7 de
nuestros casos infantiles pudieron ser diag-
nosticados como de nefropatia a IgA: esto
representa el 14 % de las glomerulopatias in-
fantiles que estudiamos por inmunofluores-
cencia.

Este porcentaje es mucho mads alto que el
4 % que refiere Levy y col. en nifos, pero es
similar al referide en la experiencia global
del Hospital Necker sobre 1000 glomerulo-
patias estudiadas ®

Histologicamente las lesiones descriptas en
la literatura varian desde cambios minimos a
alteraciones severas, aun con proliferacion

figura 1:

Glomérulo con el deposito caracteristico de IgA en
la enfermedad de Berger. Se aprecia el caracter gra-
nudar grosero del mismo y el compromiso difuso de
los ejes mesangiales. Inmunofluorescencia. 250x.



celular y aumento matricial mesangial. La

presencia ocasional de esclerosis glomerular

o de alteraciones tuabulo—intersticiales solo

la observamos en un grupo de enfermos adul-

tos jovenes que nosotros estudiamos v que
también eran portadores de enfermedad de

Berger, pero no entre los enfermos infantiles

considerados para esta comunicacién. Esto

podria hacer pensar que esta enfermedad
cursa con un lento y progresivo dafio renal,

Desde el punto de vista de la caracteristica
inmunofluorescencia del proceso, se debe re-
cordar que el deposito prominente de IgA
también se halla en otras condiciones patolo-
gicas ?

a) en algunas glomerulopatias proliferativas,
sin que en oportunidades se pueda esta-
blecer la frontera desde el punto de vista
morfolégico entre dichas entidades v la
enfermedad que nos ocupa.

b)en la glomerulopatia de la piarpura de
Schonlein—Henoch, la que puede presen-
tar caracteres similares en tipo, aspecto v
cantidad de los depositos de IgA; esto ha-
ce que algunos autores las incluyan juntas
en sus consideraciones ! 2,

c)en las glomerulopatias lapicas iniciales,
aunque acompanada en general de depdsi-
tos parientales que contienen las otras in-
munoglobulinasy § 1 C (6).

Con respecto a la evolucion, nuestros ca-
sos presentaron una general buena funciéon
renal hasta ¢l momento de seguimiento, que
varid entre 4 meses v 4 anos desde el diag-
nostico. Algunas publicaciones, sin embargo,
sobre todo en adultos, consideran que a ve-
ces estos enfermos pueden presentar dafno
clinico renal en diferentes periodos de tiem-
po ¢ '! tal cual sugieren algunos de nues-
tros casos adultos. Pareciera que los enfer-
mos que presentan proteinuria al mismo
tiempo que la hematuria tienen peor pronos-
tigg 7 21

Algunos autores encuentran correlacion
entre el tipo anatomico, la clinica, la protei-
nuria vy la evolucion en estos enfermos porta-
dores de enfermedad de Berger. La glomeru-
lonefritis endo y extracapilar, seria mds gra-
ve que la focal y a su vez esta mds que la de
cambios minimos ' ?. Otros no hallaron esta
correlacion y concluven que a pesar de que
los depdsitos inmunofluorescentes v las alte-
raciones a la microscopia electrénica son pa-
ralelas a la importancia y difusion de las le-
siones Opticas, no hay correlacion evidente
entre la importancia de esos depositos, la du-

racion de la proteinuria y de las manifesta-
ciones clinicas 8.

Aunque la etiologia de la glomerulopatia
a lsA permanece totalmente desconocida,
varios son los mecanismos patogénicos que
se le han atribuido. La presencia de una in-
munoglobulina y de C3 en la inmunofluo-
rescencia .y algunas particularidades conoci-
das actualmente con respecto al comporta-
miento del mesangio, asi como del mecanis-
mo por la via alternativa de la activacion del
complemento, permiten plantear algunas hi-
potesis con bases inmunologicas. También
¢staria en favor de una patogenia inmunolo-
gica ¢l hecho de que depdsitos mesangiales
de lgA pueden ocurrir en rifiones transplan-
tados 7

En contra del mecanismo inmunologico
de los depdsitos mesangiales en esta enferme-
dad estdn: el intervalo muy corto entre el
supuesto desencadenante y la hematuria: que
el complemento sea normal y que la inmuno-
globulina implicada sea la IgA con localiza-
¢16n mesangial.

Podemos concluir que la llamada nefropa-
tia a IgA—IgG o enfermedad de Berger ¢en
nuestra poblacion infantil de enfermos rena-
les, es una de las principales causas de hema-
turia recidivante no urologicas. Como en o-
tros centros nefrologicos, se nos plantea la
necesidad de mads numerosos, prolongados y
secuenciales estudios para ¢l mejor conoci-
miento de la evolucion y por lo tanto del
pronostico de esta entidad clinica  putologi-
ca.
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Entre el 11 vy el 14 de Noviembre préximo
pasado la SOCIEDAD ARGENTINA DE
CIRUGIA INFANTIL llevo a cabo en los sa-
jones del Hotel Hermitage de Mar del PLata,
su XVI Congreso Anual. Fue Presidente del
mismo el Dr. Julio Rocca Rivarola, Presiden-
te del Comité Organizador ¢l Dr. Eduardo
Tarziin y Encargado del Comité Cientifico

especiales concurrieron los Drs. Harry Bis-
hop, de los Estados Unidos de Norteamérica,
Arturo Gambarini de Espafia, Walter Taibo
Canale de Uruguay y ¢l Dr. losé E. Rivarola,
Presidente de la Academia Nacional de Medi-
cina.

El Relato Central; Anomalfas Anorectales,
a cargo del Dr. Fermin Prieto. contd con la
colaboracion de los Drs. Botini y Bakalarez
quienes se refirieron a los factores urodina-
micos y psiquicos que acompanan estas mal-
formaciones.

Se pronunciaron tres Conferencias; Acci-
dentes provocados por ofidios y aracnidos en

el Dr, Juan Carlos Puigdeval. Como invitados '

CONGRESO INTERNACIONAL DE
CIRUGIA INFANTIL

la Provincia de Buenos Aires, a cargo del Dr.
Oscar Capurro. Aspectos de la Cirugfa Pedia-
trica en Espana , a cargo del Dr. Arturo
Gambarini ¢ Hidatidosis a cargo del Dr. Wal-
ter Taibo Canale,

Mesas Redondas y Coloquios trataron te-
mas de actualidad; La cirugia de los proble-
mas neonatales mas frecuentes, El futuro de
la cirugfa infantil en la década del 80, Los as-
pectos legales en la prictica de la cirugfa in-
fantil, El tratamiento de los grandes defectos
congénitos y adquiridos de la pared abdomi-
nal v los Cuidados intensivos en el paciente
quirdrgico. ;

El Curso de Terapia Intensiva para Enfer-
meras, dirigido por el Dr. Enrique Williams
contd con un elevado ntmero de inscriptas
de excelente nivel,

Los Temas Libres tanto del Interior como
de la Capital demostraron, una vez mas, el
creciente interés por la Cirugia Pedidtrica.

Se realizd también un Curso de Ortopedia
y presentacion de Temas Litres sobre la es-
pecialidad.
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PROGRAMA DE EDUCACION CONTINUA EN PEDIATRIA

-~ Relato de una Experiencia — *

Dres.: José Raiil Visquez **; Angel Plaza ¥**; Maria Elena Chiessa **%*

* Trabajo presentado al V Congreso Latino Americano de Pediatria, XII Congreso Panamericano de Pediatria v
X VI Congreso de Pediatria, Acapulco, Méfico, setiembre 1978

i Prafesor Titular de la 2da. Catedra de Pediatria de la Facultad de Medicing (UBA)

o Docente Autorizado de la 2da. Cdtedra de Pediatria Facultad de Medicina (UBA). Jefe de la Unidad 8 de Inter-

nacion Hospital de Nifios de Buenos Aires

*¥¥¥  Coordinadora del Programa de Educacién Continua de la Provincia de Neuquén, Representante de la 2da. Ci-

tedra de Pediatria de la Facultad de Medicina (UBA)

Considerando que para incorporar conoci-
mientos médicos, adquirir destrezas y modi-
ficar actitudes en forma permanente es nece-
sario trabajar en terreno durante un tiempo
prolongado. ¢l Comité de Educacion Conti-
nua de la Segunda Cidtedra de Pediatria de
la UBA, elaboré un plan para ser aplicado en
regiones alejadas de centros médicos univer-
sitarios, donde a los médicos les resulte difi-
cil actualizarse.

Una circunstancia propicia posibilité apli-
car ¢l plan: el haber sido asignada a la Segun-
da Cdtedra de Pediatria la responsabilidad de
capacitar en pediatria a los médicos genera-
les v pediatras de la Provincia del Neuquén.
Esta designacion surgid del convenio suscrip-
to en 1972 entre los gobiernos de las provin-
cias patagonicas a través de las subsecretarias
de Salud Publica provinciales, ¢l Ministerio
Nacional de Bienestar Social, La Universidad
del Comahue, con la Universidad Nacional
de Buenos Aires v la Universidad de El Salva-
dor.

El Neuquén es una de las cuatro provin-
cias que integran la region del Comahue. Tie-
ne una superficie de 94.078 Km2 y estd si-
tuada al sur del pars, a 1.200 Km de la Capi-
tal Federal. Su poblacidn estable, estimada
en 170.000 habitantes, se¢ incrementa afio a
ano por inmigrantes que se radican atraidos
por las posibilidades de trabajo. Alll se ex-
plotan recursos naturales como petrdleo y
minerales; la industria forestal es muy activa,
cuenta con variados cultivos, especialmente
de frutas; se cria ganado ovino y el turismo
acude atraido por las bellezas de sus lagos y
montanas.

Neuquén estd dividido desde el punto de

vista sanitario en cuatro zonas: Zona 1:
108.546 habitantes; Zona 2: 28.564 habi-
tantes; Zona 3: 12.721 habitantes; Zona 4:
19.017 habitantes.

En diciembre de 1972 la Subsecretaria de
Salud del Neuquén, la Universidad del Coma-
hue, la Segunda Citedra de Pediatria de la
U.B.A. y la Secretaria de Estado de Salud
Publica convinieron en desarrollar, a partir
de 1973, un programa docente v asistencial
cuyos objetivos eran:

I .Incrementar la preparacion médica gene-
ral v la pedidtrica en particular de los profe-
sionales que ejercen en Neuguén.

2.Formar médicos capaces de comprender
las necesidades y expectativas de la comuni-
dad neuquina y actuar en su medio como
agente de cambio.

Al discutirse la planificacion de la experi-
encia se decidio que durante 1973 la accion
se centrara exclusivamete en el Servicio de
pediatria del hospital de la ciudad del Neu-
quén y en sus centros periféricos que consti-
tufan parte de la Zona 1: posteriormente, se
la extenderia a las otras zonas sanitarias ¢n
que se divide la provincia. La experiencia se-
ria subvencionada por la Subsecretaria de
Salud del Neuquén, La Universidad del Co-
mahue y la Secretaria de Estado en Salud
Publica; ésta ultima luego de un ano se retird
del convenio. La filial local de la Sociedad
Argentina de Pediatria y el Colegio Médico
de la Provincia apoyarian la experiencia.

Consideramos de importancia definir en
primer término qué es “educacion conti-
nua’’, pues a través del tiempo y en distintos
lugares se emplea e¢sa expresion con sentido
que para nosotros no son los adecuados.(1).
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Adoptamos, con ciertas modificaciones la
definicion propuesta por ¢l comité de exper-
tos de la OMS (2), que dice:” . . .hay que en-
tender por ‘educacion continua’ la que un
médico sigue después de terminar cualquier
estudio adicional para ejercer la carrera de
médico general o de especialista; se trata,
pues, de una formacidn encaminada a mejo-
rar su competencia profesional (no con vistas
a obtener un nuevo titulo o diploma)”.

Dicho comité agrega: “‘¢l concepto de
educacion continua, que a menudo se consi-
dera como una formacidén periddica de per-
feccionamiento para actualizar los conocimi-
entos del médico, es demasiado limitado vy
confuso, por lo cual toda planificacion ulte-
rior debe basarse en el concepto de aprendi-
zaje continuo de preferencia a la nocidn
convencional de educacién continua™,

La planificacidon de un programa de educa-
cidn continua para médicos, mds aun tratdn-
dose de pediatras, requiere consideraciones
de diversa naturaleza -médicas, sanitarias, pe-
dagdgicas. administrativas, etc.- para poder
ubicar con precision todo cuanto debe invo-
lucrar.

En efecto, definimos a la pediatria -con la
mayoria- no como una especialidad, sino
como toda la medicina de una época de la vi-
da que se extiende desde la concepcién hasta
el final de la adolescencia y que se caracteri-
za por el crecimiento v desarrollo vale decir,
la maduracion del hombre.

Por la extension y particularidades.de este
periodo, el pediatra, mds que cualquier otro
profesional médico. deberd enfocar tanto la
salud como la enfermedad en su triple aspec-
to biopsicosocial.

Durante los ultimos cincuenta afios 3 es-
pecialmente durante las dos ultimas décadas,
los adelantos técnicos han sido de tal magni-
tud que determinaron profundos cambios no
solo en los contenidos de las distintas disci-
plinas wuniv asitarias sino tamhién en las con-
diciones v los medios en los cuales ellas se
desarrollan.

La medicina no ha escapado a esta renova-
cion vertiginosa, segin veremos enseguida.

Asi, por ejemplo. van Gelder (3) cita que
la Comisién Carnegie, de alta educacion de
los Estados Unidos, manifiesta que la infor-
macion médica llega parcialmente a la obso-
lencia entre los 5 y los 10 afios y que los mé-
dicos son probablemente incompetentes en
varias dreas dentro de los 15 afios de gradua-
dos.
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Otros autores, como Doxiadis (4), desta-
can que la prdctica meédica es una actividad
humana que no puede estar encerrada en si,
sino relacionada con el cambiante mundo
cultural, econdémico, social y aun politico.

Si tenemos presente -continta el autor-
que estos cambios inciden sobre los servicios
de salud de cada pafs, resulta claro que el
“pediatra™ necesita una constante actualiza-
cidn de esos conocimientos para poder reali-
zar el trabajo acorde con la realidad.

Este constante agregado de nuevos conoci-
mientos que deben ser asimilados y emplea-
dos, es lo que determina la necesidad del es
tudio permanente para no caer, al cabo de
pocos anos, en una prictica desactualizada v
rutinaria,

Hasta ahora, manifiesta Sjolin (5). dicho
estudio continuado ha dependido de las in-
quictudes individuales de cada médico a tra-
vés de la lectura de libros y revistas, de en-
cuentros de diferentes clases -congresos,
simposios, jornadas, seminarios. etc- que han
sido mds o menos eficaces segiin la motiva-
cidén, disponibilidades de los profesionales v
de los tdpicos elegidos, Sim embargo. la ra-
pidez del avance de la medicina ha tornado
cada vez mayor el problema de la formacién
individual del médico, en el aspecto de su
auto-educacion, por las dificultades para la
seleccion del material (libros, periddicos,
seminarios, conferencias, etc) que se acen-
than, agrego por mi parte, por los obstdcu-
los para que esta informacion llegue a aparta-
dos lugares del pafs.

Esta situacion de insuficiencia y frustra-
cion a la que arribé la autoformacion médi-
ca, forzd a las autoridades suecas a pregun-
tarse cudl podria ser el mejor sistema de edu-
cacidon médica continua; pregunta a la cual,
segun ellos, no ha podido darse aun respues-
ta definitiva.

Consignamos ademds como un hecho im-
portante, que en el tltimo Congreso Interna-
cional de Pediatria, realizado en Nueva Del-
hi, en octubre de 1977, en el capitulo desti-
nado a educacién médica, casi solo se trata-
ron temas relacionados con la educacion
continua del graduado. (6).

No podemos dudar que existen muchas li-
mitaciones hoy dia para la autoeducacion ¢n
lugares apartados. en los cuales se accede a la
informacién preferentemente escrita -revista,
apartados, libros- ya que la oral -conferencias
cursos- es dv mis diffcil programacion, pues
supone el desplazamiento de docentes y exi-



ge la elaboracion de planes coherentes, con-
tinuos y prolongados de educacion, que rei-
nan un numero importante de concurrentes.

Ademds de los aspectos tratados,han apa-
recido problemas pedagdgicos que no pue-
den soslayarse y que estin relacionados con
los nuevos postulados de docencia, ya que en
estos momentos se cuestionan cada vez con
mds énfasis los contenidos de los programas
tradicionales, asi como su metodologia, te-
ma que hemos analizado en un trabajo sobre
la **Ensefianza de la Pediatria™.(7).

Teniendo en cuenta estos postulados, nos
queremos referir a dos aspectos importantes
que fueron sefialados -en el ya mencionado
Congreso Internacional- por autores de pai-
ses y aun continentes diferentes.

Uno de los aspectos es ¢l sefialado por van
Gelder (3). quien cree que el método mas
efectivo para el entrenamiento del graduado
es su relacion activa con los pacientes y sus
problemas durante el cual se entrenan con el
empleo de nuevos procedimientos diagnosti-
cos o nuevas modalidades terapéuticas. Para
una mejor retencion de la aprendido es con-
veniente relacionar las nuevas ideas y técni-
cas con la experiencia actual de los partici-
pantes.

Lo mencionado significa, desde nuestro
punto de vista, desarrollar la actividad do-
cente en los lugares naturales de trabajo,
conservando, por otra parte. el ritmo habi-
tual del mismo sin interferir la asistencia,

Podriamos, en este sentido, recordar el
manido aforismo: si lo oigo, lo olvido; si lo
veo, lo recuerdo; si lo hago, lo sé.

En la mayoria de los paises, la educacion
continua parece consistir en una serie de cur-
s0s sin relacion entre si organizados por ins-
tituciones independientes. Incluso aceptando
la hip6tesis de que cada uno fuera de utili-
dad, seria fortuito que juntos formaran un
programa completo, dice el comité de exper-
tos de la OMS (2), y agregamos nosotros,
completo y coherente. La situacion descrip-
ta es la observada en nuestro paris.

Posteriorménte agregan: “en la mayoria
de los casos. lo que hoy se conoce por ‘edu-
cacion continua’, no es ni continua, ni edu-
cacion: mejor pudiera calificarse de instruc-
cion episddica™.

El otro aspecto que destacamos es el sefia-
lado por Senecal (8), quien en un trabajo so-
bre metodologia de la educacion continua,
puntualiza las dificultades que presenta la
esnsenanza de la medicina’en un grupo que

va ha adquirido gran experiencia profesional,
compardndolo con los de los jovenes estudi-
antes que deben incorporar recién las bases
del ejercicio profesional.

No es lo mismo docencia para alumnos
que docencia para médicos, no es lo mismo
docencia pasiva tedrica que docencia activa
practica. (7,9,10,11,12).

En efecto, la experiencia en varios paifses
ha demostrado el poco interés que despier-
tan en un comienzo estos programas de edu-
cacion continua y las dificultades de todo or-
den que es necesario vencer, a veces por iner-
Cia, pero no pocas veces por incomprension
de los propositos que se persiguen (13).

Por ello es muy importante, antes de dise-
flar un programa, indagar las motivaciones
que pudieran existir y preparar una estrate-
gia para estimularlas.

En cuanto a la evaluacion, debe ser conti-
nua y sistemdtica; indirecta, por un informe
mensual de los docentes que han intervenido
y otra, directa, semestral a través de una en-
cuesta administrada y supervisada por el di-
rector del programa. Consideramos que pue
den existir dos vertientes, es decir, la evalua-
cion de la ensefianza impartida en el curso y
la del aprendizaje realizado por los concu-
rrentes. Estamos convencidos que por razo-
nes operacionales, ésta ultima, suele ser de
diffcil obtencion.

No pueden soslayarse, en un programa de
esta naturaleza los contenidos del curso que
deben estar en primer término dirigidos a las
necesidades de la poblacion, en nuestro caso,
de la poblacion infantil.

Esta reflexion obliga a la aclaracion de
que ¢l curso no puede ser de ninguna mane-
ra fruto del modo de pensar de los docentes,
ni satisfaccion personal de los concurrentes,
sino que en primer lugar debe cumplimen-
tar las necesidades de la poblacion; los do-
centes llevardn su conocimiento y experien-
cia en estos aspectos.

Nos parece interesante, por nuestra parte
sefalar dos factores también importanes. El
primero se refiere a las motivaciones y esti-
mulos que pueden determinarse en el campo
médico para el aprovechamiento de la tarea
docente por un lado, y por ¢l otro la evalua-
cién de este aprovechamiento.

“Ciertos autores afirman que la educacion
continua deberfa ser un aprendizaje constan-
te, un proceso de toda la vida, en pocas pala-
bras, un ciclo continuo. Se considera. asimis-
mo, que este concepto debe aplicarse en la
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ensefianza primaria, secundaria y universita-
ria. La obtencion de un titulo en una disci
plina de la salud no constituye un punto ter-
minal sino una de las etapas de la vida profe-
sional. La cuestion decisiva radica en mante-
ner la competencia. En las ciencias de la sa-
lud no s6lo hay que preocuparse por los co-
nocimientos sino también por las aptitudes
v las interacciones humanas; por consiguien-
te es preciso integrar muy temprano el con-
cepto de aprendizaje continuo, no solo refi-
riéndose a ¢l sino a través de la importante
funcién que pueden desempefiar los educa-
dores sirviendo de ejemplo a los alumnos.
Otra cuestion es el hecho de que en el pasa-
do no se concentraba la atencidn en el apren-
dizaje sino en la educacion, la escolaridad y
los jovenes . Un enfoque, un método, un gru-
po. Esta afirmacion hard reflexionar, sin du-
da alguna, no solo a los educadores sino tam-
bién a los politicos, administradores vy diri-
gentes en el campo de la salud pablica. (14).

Resumiendo, podemos decir que educa-
cion continua no es una moda, ni nacié por
generacion espontdnea, antes no tenia su ra-
zon de ser, ahora si. Ella es consecuente de
las dificultades que existen para la autoins
truccidon (actualmente se publican mds de
100.000 revistas al afio y hay descriptas
35.000 enfermedades o sindromes). Para que
sea efectiva se debe ensefiar la pediatria basi-
ca, los conocimientos y adelantos de las cien-
cias médica con metodologia moderna, en
reuniones grupales y al pie de la cama del en-
fermo (15).

En un trabajo anterior resefiamos el pla-
neamiento y los resultados parciales de la
experiencia del Neuquen (16).

El plan se puso en marcha el 1° de mayo
de 1973. La cdtedra salid del dmbito del
Hospital de Niflos de Buenos Aires para
llevar su docencia al interior, trabajando en
terreno por tiempo prolongado. Los prop6-
sitos eran:

A. GENERALES.
.elevar el nivel sanitario y docente de la
provincia.
Favorecer el intercambio con la Universi-
dad de Buenos Aires.

B. ESPECIFICOS.
.Extender la docencia al interio.
.Capacitar al cuerpo médico.
Incrementar el nivel médico pedidtrico de
la zona.
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Las actividades comenzaron en el servicio
de pediatria del Hospital del Neuguén. Es un
hospital general ubicado en la capital de la
provincia, de 35 afios de antiguedad al co-
menzar la experiencia.

Contaba en ese momento con 153 camas
generales distribuidas en 8 servicios.

Tenia 4.442 egresos, 1.352 partos anuales,
en consultorio externo atendian 39.290 con-
sultas anuales. El servicio de pediatria con-
taba con dos dreas de internacion: a) la neo-
natologia con 20 cunas para recién nacidgs
normales ubicados en la planta del servicio
de obstetricia, que tenia, a su vez, 16 camas
¥, b) para primera y segunda infancia habfa
25 camas,

Al iniciarse el programa docente, ¢l plan-
tel pedidtrico del hospital estaba compuesto
por un jefe, 5 pediatras que atendian la sala
de lactancia, primera y segunda infancia y
dos neonatdlogos en el sector de recién na-
cidos. Las guardias, tanto pedidtricas como
neonatolégicas, eran pasivas. Ademds del
consultorio externo, que contaba con dos
locales, los pediatras atendian 10 centros
periféricos distribuidos en los distintos ba-
rrios de la ciudad donde se controlan los
nifios sanos, s¢ trabaja la patologia ambula-
toria y se deriva la compleja.

Al plantel médico del servicio se habia in-
corporado, en 1969, un grupo dé médicos ex
residentes del Hospital de Ninos, uno de
ellos fue desighado coordinador de la expe-
riencia y actud como nexo entre la Segunda
Cdtedra y los médicos del Neuquén. Se de-
signé en 1973, al lanzar el plan docente un
jefe de residentes v dos médicos residentes
de 2° y 3° ano del Hospital de Nifos que con-
currian al Neuquén durante cuatro meses
cumpliendo sus roles especificos. también
alumnso de la cdtedra que habia completado
el curso de pediatria hicieron pasantias por
el Hospital de Neuquén; viajaban dos alum-
nso cada vez, y permanecian en Neuquén
lapsos de uno o dos meses.

Daos docentes de la cdtedra, uno clinico
pediatra y otro especialista pediatra, concu-
rrian mensualmente durante una semana.
Antes de viajar mantenfan una reunidon con
los responsables del comité de educacion
continua quienes los imponian de sus tareas
y les entregaban un instructivo de funciones.
Su labor consistia en participar activamente
en las actividades médicas habituales y moti-
var otras, a saber: pase de sala, aplicacion de
normas de diagndstico y tratamiento, exa-



men clinico reglado, historia clinica detalla-
da, estudio socio econdmico familiar, etc.
Asimismo coordinaba: ateneos de presenta-
cion de casos, ateneos bibliogrificos y anato-
mopatolélogicos; actualizacion de temas (se
utilizé la técnica participativa tipo Phillips
66 con lectura de historias clinicas o con s
mulacion de casos). También se visitaba los
centros periféricos observando su trabajo:
examen clinico, administracion de vacunas,
dacion de leche, citacion programada de
acuerdo con ¢l Programa de la Subsecretaria
de Salud al cual se agregd un nuevo disefio
de historia clinica y la ficha de crecimiento y
desarrollo en estas tareas colaboraron eficaz-
mente los alumnos.

Los especialistas abordaban temas de su
especialidad dando criterios de interconsulta
y de derivacion. Se reunian también con los
especialistas de la provincia con quienes tra-
taban esos problemas a otro nivel. Esta for-
ma de actuar favorecid la comunicacion en-
tre los clinicos pediatras y los especialistas
de adultos.

Los médicos residentes desarrollaban la la-
bor que habitualmente cumplian en el Hos-
pital de Ninos: conteccion de historia clinica
extraccion de sangre y realizacion de exdme-
nes de rutina; procedimientos especiales co-
mo puncion raquidea y canalizaciones veno-
sas, etc., actualizacion de historias clinicas,
interconsultas estudio vy tratamiento de los
pacientes segun normas.

Los alumnos actuaban principalmente en
educacion para la salud en los centros perife-
ricos colaborando en las tareas de controles
de peso y talla, administracion de vacunas,
catastro, reuniones de madres, etc. En el
Hospital trabajaban acompanando a los médi-
cos residentes en su tareas, colaborando con
ellos en la confeccion de historias clinicas.
Presenciaban las interconsultas y participa-
ban en todas las actividades académicas. Es-
ta labor era supervisada por el jefe de resi-
dentes. Su condicién de estudiante sirvid de
estimulo a los médicos del servicio que de-
bieron asumir un rol docente. Los médicos
jovenes y los estudiantes, a su vez, tuvieron
la oportunidad de vivir una realidad sanitaria
en su habitat natural.

Al finalizar cada semana los docentes rea-
lizaban una evaluacion de las tareas desarro-
lladas y asimismo valoraban los progresos
alcanzados respecto a las visitas anteriores.
[l jefe de servicio, a su vez, justipreciaba el
trabajo de los residentes y de los alumnos y

junto con el coordinador evaluaban cada
“semana docente’. _
Cada seis meses concurrian el profesor ti-

tular, el coordinador del Comité de educa-
¢ibn continua y el asesor pedagogico de la
2da. Catedra de Pediatria y a veces el psico-
logo institucional de esa Cétedra. Este equi-
po, ademés de la labor docente, efectuaban
reuniones conjuntas con los distintos niveles
de trabajo locales: jefe y médicos del servi-
cio, coordinador local y autoridades de la
Subsecretaria de Salud de la provincia. En
estas reuniones se discutia lo actuado, se pla-
nificaban las actividades del proximo semes-
tre, se programaba el temario segin lo solici-
tado por los médicos locales y de acuerdo
con las necesidades de la provincia. Se eva-
luaba la marcha del Programa y se introdu-
cian las modificaciones que la experiencia
aconsejaba haciéndola dindmica.

Los especialistas que acompaifiaron a los
clinicos pediatras durante la experiencia fue-
ron:

— Cirujanos pediatras (1 visita anual)

— Cardiélogo (2 semanas anuales)

— Tisidlogo (1 semana anual)

— Nefrélogo (3 semanas anuales)

— Otorrinolaringélogo (1 visita anual)

— Oftalmologo (1 visita anual)

— Toxicodlogo (2 semanas anuales)

— Hematélogo (2 semanas anuales)

— Endocrindlogo (2 semanas anuales)

— Neurdlogo (2 semanas anuales)

- Gastroenterdlogo (1 visita anual)

— Enfermedades de la Nutricion (2 semanas
anuales

— Enfermedades infecciosas (2 semanas
anuales

— Neonatologo (1 semana anual)

— Dermatélogo (1 semana anual)

— . Urélogo (1 visita anual)

— Ortopedista (2 semanas anuales)

— Oncologo (1 semana anual)

— Ginecélogo (1 semana anual)

— En organizacién de consultorios externos

(2 semanas anuales)

— Asistencia social (1 semana anual)

- Psicologia institucional (1 visita anual)

— Socidlogo (1 semana anual)

— Ciencias de la educacién (1 visita bimes-
tral)

Después del ler. afio participaron, ademis
de los del Hospital de Nifios, otros residentes
del Servicio de Neonatologia de la Materni-
dad Sardd, del Policlinico Posadas y del Hos-
pital Argerich.
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Resultados:

Primer afio (mayo 1973/abril 1974): se
efectuaron —una vez por mes— “semanas do-
centes” con la concurrencia de clinicos y es-
pecialistas.

Se efectivizd el intercambio profesional
entre médicos de Neuquén con la Universi-
dad de Buenos Aires a través de la 2da. Céite-
dra de Pediatria. Pediatras de la provincia ro-
taron por periodos de 15 a 30 dias por servi-
cios del Hospital de Nifios de Buenos Aires.
Facilitdé este intercambio la designacion del
Profesor Titular como asesor docente de la
Subsecretaria de Salud de Neuquén.

Simultdneamente, la docencia extendi6 al

interior de la provincia, a través de la asisten-
cia a los médicos de alli radicados, a las se-
manas docentes y a ateneos realizados en los
establecimientos de nivel IV con amplia par-
ticipacion de los médicos de cada hospital.

En cuanto a la capacitacién del cuerpo
médico, durante este primer afo, es dificil
de cuantificarla en forma directa. Si, se pue-
de afirmar que se estd capacitando en el mar-
co institucional de una medicina al alcance
de toda la poblacién, de la mejor calidad po-
sible y con ¢l menor indice de obstdculos pa-
ra que dicha poblacion acceda a este tipo de
servicios.

La habilitacion de la nueva planta fisica
del servicio de Pediatria del Hospital de Neu-
quén con sus sectores diferenciados de neo-
natologia, lactantes, primera y segunda in-
fancia, terapia intensiva y el incremento y la
calidad del recurso humano que se incorpo-
rd, demostraron que ese objetivo estaba en
visperas de concretarse en tanto que estaban
dadas las condiciones para que ello ocurriera.

Segundo afio (mayo 1974-abril 1975); en
esta segunda etapa y tal como estaba previs-
to, se incorpord al Programa el Servicio de
Pediatria del Hospital de Zapala, cabecera de
la 2da. zona sanitaria. Credse en el Hospital
de Neuquén la residencia médica rural con la
idea de formar un médico con conocimien-
tos generales en las cuatro disciplinas bdsi-
cas: clinica médica, pediatria, cirugfa y orto-
pedia y tocoginecologia adaptadas a las nece-
sidades de la provincia.

Se firmaron convenios con las Cdtedras de
la Facultad de Medicina de Buenos Aires de
Clinica Médica, Profesor José Uriburu, de
Clinica Quirtrgica, Profesor Jorge Sanchez
Zinny, y de Tocoginecologia, Profesor Nor-
berto A. Votta. Los objetivos de estos conve-
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nios fueron garantizar la formacién técnica
del médico residente rural y perfeccionar a
los prefesionales de los servicios en dichas
clinicas bdsicas, implantando un programa
de educaciéon continua similar al de Pedia-
tria. De esta forma, la docencia sc extendio a
todo el Hospital de Neuquén. Simultdnea-
mente los residentes rotaban durante un mes
en cada una de las Cdtedras de Buenos Aires.

Se incrementé logicamente, el equipo do-
cente, pues a los de pediatria se sumaron los
de las otras cdtedras. A su vez los médicos de
Neuquén actuaron como instructores de la
residencia rural y como docentes de los mé
dicos del interior.

Docentes de la Universidad de Comahue y
técnicos de la Subsecretaria de Salud com-
pletaron el cuerpo de instruccion.

En los aspectos pedagogicos se did mayor
envergadura a la seleccion de contenidos a
las técnicas docentes.

Residentes de Pediatria y alumnos de la
2da. Cdtedra rotaron, no solo por el Hospital
de Neuquén sino también por el de Zapala,
cuyos profesionales debieron asumir, a su
vez, el rol docente.

La Sociedad Argentina de Pediatria, pre-
vio dictamen de la Comision Asesora, reco-
nocié al Servicio de Pediatria del Hospital de
Neuquén como apto para la formaciéon de
médicos pediatras. Este proceso de introduc-
cion de la docencia en los hospitales de una
provincia carente de centro universitario de
formacién de agentes de salud se realizé ob-
servando algunas pautas:

— Total coherencia con los objetivos asis-
tenciales y sanitarios formulados por la Sub-
secretaria de Salud Publica de la provincia.

— Participacion activa de los jefes de servi-
cio, instructores y médicos en planta en la
programacion y conduccion de las activida-
des docentes.

— Apoyo significativo en el plano de la
coordinacion y de los trdmites adminjstrati-
vOS.

Para el tercer afio se propusieron las si-
guientes sugerencias:

— Que los niveles asistenciales de la pro-
vincia asumieran progresivamente algunas ac-
tividades docentes tal como lo hicieron los
Hospitales de Neuquén y Zapala.

— Que se contemple la necesidad de per-
feccionamiento especializado de profesiona-
les en temas de interés provincial, él que de-



berd realizarse en las Cdtedras o donde ellas
indiquen.

— Que se motive y enriquezca los conoci-
mientos para mejorar la atencion médica pri-
maria.

Tercer afio (mayo 1975/abril 1976). Al
realizar la evaluacion del tercer afo, los pro-
fesores titulares de las Cdtedras de Pediatria,
Clinica Médica, Cirugfa v Tocoginecologia,
junto con las autoridades de Salud Publica y
el cuerpo docente del Hospital de Neuquén,
consideraron que dado el nivel alcanzado y
demostrado en los servicios respectivos, ha-
cia innecesario que los residentes rotaran por
las cdtedras v que estaba asegurada su correc-
ta formacion técnica en el Hospital de Neu-
quén.

— Se incorpord al plan docente el servicio
de pediatria del Hospital de San Martin de
los Andes (IV Zona Sanitaria).

- Las cdtedras de clinica médica, tocogi-
necologia y cirugia, extendieron su accion al
Hospital de Zapala.

— Se agregaron a la docencia los hospitales
del interior de complejidad III por donde ro-
taron los residentes rurales.

— Los profesionales del Hospital de Neu-
quén efectuaron pasantias por las cdtedras
de Buenos Aires.

— Los pediatras del Hospital de Zapala ro-
taron por el de Neuquén y los médicos del
interior lo hicieron en Zapala.

— Se realizd un Seminario materno-infan-
til organizado en forma conjunta por las Ca-
tedras de Pediatria y de Tocologia con parti-
cipacion multidisciplinaria (incorporacion de
enfermeria).

— La Citedra de Cirugia organiz6 las Pri-
meras Jornadas Provinciales de la especiali-
dad.

Este periodo se caracterizé por una pro-
gresiva autonomia de los ejecutores locales
en la toma de decisiones del programa.

— Se consolidaron los progresos observa-
dos en los hospitales de Neuquén y Zapala.
En ¢l Hospital de San Martin de los Andes,
el Programa no tuvo la repercusion obtenida
en los otros dos hospitales, posiblemente por
estar constituido por un grupo de profesio-
nales con inquictudes diferentes.

— Egresd la primera promocion de médi-
cos residentes rurales.

Cuarto afio (mayo 1976/abril 1977).

— En este perfodo se redujo el aporte do-
cente de las Catedras y disminuyé la concu-
rrencia de residentes a Neuquén. Simultinea-

mente ese rol fue asumido por los profesio-
nales de la provincia.

— La residencia rural mantuvo el mismo
nivel de calidad.

— Se noto la falta de estimulo provocado
por los residentes y alumnos de Buenos Ai-
res.

— En los contenidos educacionales se dio
prioridad a la patologia de la provincia.
Resultados a 18 meses de concluida la expe-
riencia:

La finalizacion de la experiencia de educa-
cion continua asociada a cambios producidos
en los planteles médicos del Hospital de Neu-
quén generd en primer momento un estanca-
miento en los niveles alcanzados.

El cese de la concurrencia periddica de re-
sidentes y de alumnos privé de agentes gene-
radores de estimulos y de cambios. Afortu-
nadamente este perfodo de “‘carencia’ durd
poco y la incorporacion de nuevos profesio-
nales, algunos de ellos ex-residentes que ha-
bian rotado en la provincia, provocé la recu-
peracion del estado anterior.

Por decreto 1978 del 8 de noviembre de
1976 se aprobd el convenio celebrado por la
Universidad Nacional del Comahue y el Mi-
nisterio de Bienestar Social de la Provincia
de Neuquén por el que se crea la Comision
Coordinadora para la docencia de las ciencias
médicas enfatizando que “‘es de especial inte-
rés del Ministerio actuante incrementar la
docencia programdndola y coordindndola.
atendiendo a las iniciativas de los sectores in-
tervinientes,

En la actualidad se distinguen las siguien-
tes tendencias docentes:

1) Residencia rural que forma médicos ge-
nerales con conocimientos de las necesidades
de salud prioritarias de la poblacidon neuqui-

na, a la que, concientes de su responsabilidad

social, deberdn devolver mediante el ejercicio
de su profesion en el interior de la provincia,
la formacion adquirida. Los médicos residen-
tes rurales son los que en la actualidad hacen
asumir a los médicos de los hospitales su rol
docente. comportdndose come agentes de
cambio a sus educadores a aumentar su com-
promiso profesional. El producto de este
programa es un profesional capacitado, ob-
servindose una transformacion en las prdcti-
cas de salud que puede ponderarse a través
del mejoramiento de los fndices de rendi-
miento de los servicios v de la calidad de los
requerimientos de los recursos por los mis-
mos.
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2) Los médicos de Neuquén a través de las
sociedades médicas cientificas y los de Zapa-
la, con el apoyo cconomico del Colegio de
profesionales del arte de curar, con su bagaje
de motiviciones, capacidad vy experiencia,
programan v redlizan un conjunto de activi-
dades docentes.

Es la propia motivacion interna de los gru-
pos médicos. fruto del programa desarrolla-
do, la que deterniuia su necesidad de supera-
cion y no las prioridades provinciales las que
senalan los contenidos de la ensehanza.
3) A comienzos de 1978, la Subsecretarfa de
Salud Puablica asume nuevamente la respon-
sabilidad de capacitacion de su personal des-
pués de un ano de haberse marginado de esta
actividad.

Una vez reconocidas las necesidades y de-
terminadas las prioridades, el nivel central
organizo:

a) Un programa de educacion médica con-
tinua en las cuatro clinicas bdsicas y salud
pablica con especialistas del Hospital de
Neuquén y técnicos de la Subsecretarfa de
Salud Publica como educadores, destinado a
médicos del interior de la provincia. Tenfan
una duracién de tres dias por mes en cada
Zona sanitaria.

b) Pasantias de médicos v enfermeras de
hospitales de complejidad 3 por los servicios
de pediatria y tocoginecologia del Hospital
de Neuguén durante un mes.

Actualmente se ha creado el Departamen-
to de Capacitacion de la Subsecretaria de Sa-
lud que tendrd que definir no sélo el nimero
de personas a capacitar y las destrezas que
deberdn adquirir, sino también las conductas
acordes con las circunstancias politico-insti-
tucionales de la provincia.

Deberd tener presente, ademds, el conoci-
miento cientifico del proceso de aprendizaje
y la evolucion del medio en el que el sujeto
aprende, aprovechando al mdximo el sistema
asistencial para la formacion del personal,
ajustando los mecanismos que permitan or-
denar las actividades para compatibilizarlo
con las realidades prioritarias del presente.

4) El intercambio docente con la Universi-
dad de Buenos Aires se realiza en forma asis-
temdtica mediante la visita de profesores y a
través de pasantias de profesionales de la
provincia por servicios especializados de Bue-
nos Aires.

Referente al nivel sanitario de la provincia
se observd que un numero elevado de profe-
sionales que participaron del Programa de
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Educacion Médica Continua y que trabaja-
ban unicamente en el sector oficial, actual-
mente comparten ¢l trabajo médico con el
sector privado y con ¢l de obras sociales.

Su presencia en esos sectores trajo como
consecuencia que:

— Se mejorara la calidad de la atencién
médica.

— Se implantaran prestaciones que solo se
daban a nivel oficial (atencion gratuita de la
embarazada y del nino menor de 1 afo).

— Se elevara el nivel de los requerimien-
tos de los recursos para los servicios.

— Se incorporara recurso humano en can-
tidad v calidad adecuada.

Se comenzaran a programar en ellos ac-
tividades docentes sistematizadas.

Evaluacion del Programa realizado: Para
efectivizarla se considerardn los siguientes in-
dicadores:

a) mortalidad; b) niveles asistencials; ¢)
actividades implementadas; d) recursos hu-
manos; ¢) equipamiento.

a) Mortalidad infantil de la Provincia de
Neuquén:

Ano 1972 Ano 1975

Global 72, 7% 42 7%
Serv. de 1°y 2°in-
fancia (Pediatria)
Hosp. de Neuquén
(recién nacidos)

11.4% 40%

15,63% 8.16%

b) Niveles asistenciales:

— tratamiento por normas

— guardia pediatrica permanente

— asistencia al parto del nenatdlogo

— menor promedio de internacion

— menor derivacion

— creacion del Centro de prematuros en la
ciudad de Neuquén

— creacion de sectores de recién nacidos
en el interior

¢) Actividades implementadas:

— comité de docencia

- comité de docencia ¢.investigacion

— comité¢ de normas ¢ historias clinicas
— comité de farmacia

— pases de sala

— discusion de problemas clinicos

— ateneos de actualizacién



i

reuniones bibliogrificas
— reuniones anatomoclinicas
estadistica y auditoria

|

d) Recursos humanos:

residencia rural

radicacion de pediatras y de especialis-

tas

jefaturas a tiempo completo por con-

curso

— incremento de horas médicas (1972:

336 hs. 1975: 689 hs. seman.)

enfermeria universitaria

— motivacion para la organizacion de pro-
gramas similares en: clinica, cirugia y
tocoginecologia.

— becas y pasantias

¢) Equipamiento:

|

|
\

|

— remodelacion de servicios de pediatria
{Neuquén 108 m? en 1975/Zapala 6 ca-
mas en 1974 - 16 camas en 1976)

— mayor complejidad en los laboratorios
clinicos (remodelacién y adquisicion de
equipos)

— mayor complejidad en los servicios de
Rayos X (guardias)

— mayor complejidad de los laboratorios

Sintetizando, el logro de estos resultados
fue el producto del esfuerzo mancomunado
del equipo docente de la Cdtedra, de la re-
ceptividad y entusiasmo de los médicos de la
provincia y de la inquietud de las autorida-
des de Salud Publica de Neuquén, que preo-
cupadas por el estado sanitario y la elevada
mortalidad infantil elaboraron un importan-
te Plan de¢ Salud (17) dentro del cual tuvo
cabida la instrumentacidon del Programa de
Educacion Continua y las modificaciones
mencionadas.

Conclusiones:

— Para elevar los conocimientos médicos,
lograr la adquisicion de destrezas y para mo-
dificar actitudes en forma permanente es ne-
cesario trabajar en terreno por tiempo pro-
longado.

— Este trabajo debe ser prolijamente pla-
nificado.

— Para poder realizar este plan se necesita
contar con un equipo docente dispuesto a
efectivizarlo y con un drea donde desarrollar-
lo.

— Esta drca es conveniente que esté aleja-
da de los centros universitarios donde a los
médicos le resulte dificil actualizarse.

— Estard destinado no sélo a pediatras, si-
no también a médicos generales que atienden
nifios.

— Ademds de incrementar la preparacion
médica general y la pedidtrica en particular,
su objetivo debe ser formar médicos capaces
de comprender las necesidades de la pobla-
cidn donde actuan vy actuar en ella como
agentes de cambio.

— Se requiere contar con la aquiescencia
de las autoridades sanitarias v de los colegios
meédicos del lugar como asi con la aceptacion
del Programa por los profesionales del drea.

— Asimismo, es imprescindible contar con
los recursos econdmicos que aseguren la fi-
nanciacion de todo el programa evitando in-
lerrupciones.

— Los docentes deben estar motivados e
informados para la tarea a efectuar.

— Su trabajo debe incorporarse a las acti-
vidades diarias de los servicios para promover
los cambios de actitudes que su accion sugie-
ra.

— Las técnicas docentes participativas son
las mds uftiles.

— Es conveniente previamente enviar resu-
menes de los temas a tratar, que sirven de es
timulo. El equipo docente deberd integrarse
cada semana con un clinico pediatra y con
un especialista pediatra.

— La seleccion de los especialistas se hara
seglin un programa establecido de acuerdo a
las necesidades del drea y siguiendo los pla-
nes de salud de las autoridades sanitarias.

- Se requiere motivar la concurrencia y la
participacion activa de los destinatarios del
programa,

— La evolucion del curso serd continua,
periddica, multidireccional y directa de los
servicios, de los docentes, de los concurren-
tes y del programa; ello permitird que sea di-
nimico haciendo las modificaciones necesa-
rias en forma temprana.

— Se promoverd la formacion de los espe-
cialistas necesarios en la zona mediante el
otorgamiento de becas en centros universita-
rios.

— Se estimulard que los médicos del drea
asuman rol docente.

— Los residentes jovenes y los alumnos
son importantes agentes motivadores.

— La incorporacion de pediatras con for-
macion previa a los servicios permitio la per-
sistencia de las modificaciones logradas.
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Resulta impresendible contar con un
coordinador de la experiencia, dgil y capaz,
con residencia en el drea que sirva de nexo
entre la Cdtedra v los destinatarios para ha-
cer conocer sus inquietudes.

— Hay que tener en cuenta que para facili-
tar el éxito del Programa es necesario contar
con medios de movilidad que permitan el
desplazamiento de los docentes v de los mé-
dicos asistentes a los cursos,

Apéndice:

Se tendrdn en cuenta los siguientes aspec-
tos en un Programa de Educacion Pedidtrica
Continua:

~ planeamiento

— destinatarios del programa

— propositos de los docentes

— objetivos generales

— objetivos especificos

— financiacion

— docentes

técnicos docentes

programa temdtico (tentativo)
estructuracion del equipo docente

implementacién

motivacion: difusion docente oral y es-

crita de los cursos

evaluacion del curso, de los docentes y

de los concurrentes

intercambio médico (becas)

— coordinacion

movilidad

duracion del curso

1

I

b) Problemas que dificultan la realizacion
de un Programa de Educaciéon Pedidtrica
Continua:

falta de una planificacion sanitaria esta-

ble

— cambio frecuente de funcionarios

— innovacidén de los funcionarios sobre la
naturaleza del programa

— insuficientes medios econdomicos

distraccion de los recursos econdmicos

para otros fines

docentes con estructuras y metodologia
tradicionales

¢) Indicadores de salud - Provincia de Neu-
quén.
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1972 1975 1977
Poblacién 171.007 195.772  200.808
Nacidos vivos 6.578 7934 8.297
Tasa de natalidad 385% 40,5% 40,0%
Tasa de mortalidad 8.9% 7.8% T %
Tasa de mortalidad neo-
natal 36,0% 189% 21,7%
Tasa de mortalidad in-
fantil 74,3% 427% 41.2%
Tasa de mortalidad
tardia i83% 23,8% 195%

d) Servicio de Pediatria Hosp. de Neuquén
(estadistica)

1972 1975 1977
1ra./2da. Infancia

Egresos 602 1.042 1.243
Promedios dias

estada 12 5 11,23 9,94
Mortalidad 8.1 4.7 4.34
Consulta externa 10.133 12.974
Neonatologia

Egresos 476 603 572
Promedio dras es-

tada 7.9 9,20 8.58
Mortalidad 16,5 6.6 5.41
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EVALUACION EPIDEMIOLOGICA DE LAS INTOXICACIONES ASISTIDAS
EN TERAPIA INTENSIVA

UNIDAD DE TERAPIA INTENSIVA —~ HOSPITAL “PEDRO DE ELIZALDE"
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RESUMEN

Se analizan las primeras 100 historias clinicas de
internados por intoxicaciones en la Unidad de Tera-
pia Intensiva (U.T 1.} del Hospital de Pediatria “Pe-
dro de Elizalde’ {Buenos Aires, Argentina), las cua-
les se confeccionan en una hoja especial bien detalla-
da.

Seguin los grupos téxicos, dentro del total de in-
toxicados y de internados en la U.T.I, predominan
los medicamentos (45.9 y 81% respectivamente:
iuego, los articulos de limpieza (10.7 y 0%l: plagici-
das (8.7 y 4.0% y otros (27.8 y 13.0%). Deniro de
estos ultimos, el alcohol etilico representa un total
de 9.0 %de internados en la U.T.1,

De los medicamentos, las psicodrogras fueron res-
ponsables del 22.4 % de las intoxicaciones en general
v del 19.1%de los internados en la U.T.1.; las drogas
de efecto respiratorio, del 12.3 y 13.6 Yrespectiva-
mente el dcido acetil salicilico, del 8.2 y 13.6 % la
dipirona y otros analgésicos del 3.2 y 7.4 %.

Los analgésicos y las psicodrogas produjeron los
casos mds severos. Llama la atencion la elevada pro-
porcion de los intoxicados por dipirona. Los insecti-
cidas, especialmente los drganofosforados fucron los
unicos plagicidas que exigieron los cuidados de T.1.
Los intoxicados por alcohol lo fueron por ingestion
o por aplicaciones de fomentaciones etilicas. Den-
tro de los articulos de limpieza, la bencina determi-
no situaciones de gravedad,

Todo intoxicado con shock, acidosis metabolica
incorregible, convulsiones que no ceden a la medica-
cion habitual, sindrome muscarinico florido, hipo-
termia, debe ser internado inmediatamente en una
unidad de terapia intensiva, pues estd en grave riesgo
de muerte.

El manejo del intoxicado grave en la U.T 1. no re-
quiere el uso frecuente de antidotos especificos, si-
1o de medidas generales de decontaminacion, co-
rreccion del medio interno y mantenimiento de las
funciones vitales. Los antidotos (atropina, biperidol,
antagonistas de los opidceos, neostigmina, salicilato
de eserina, azul de metileno, etc. se usan €n casos
muy especiales.

La frecuencia de las intoxicaciones exigen de los
médicos el conocimiento adecuado de las dosis tera-

péuticas y de los signo: de intolerancia del farmaco.
De la familig, la abstencion de la medicacion casera
v las medidas de proteccion de los nifios, especial-
mente de poca edad, impidiéndoles el acceso a los
productos toxicos. Por parte de las autoridades, una
mayor exigencia en el expendio de las medicinas y
un mayor control sobre los productos toxicos de
uso doméstico y plaguicidas para evitar el contacto
con los mismos,

SUMMARY

The first hundred clinical records of intoxicated
patients hospitalized in the Intensive Care Unit of
the Hospital de Pediatria “Pedro de Elizalde’’, Bue-
nos Aires (Argentina), are analized. Fach was record-
ded in detail on a special leaf.

Considering the total sum of intoxicated patients
and those hospitalized in the Intensive Care Unit,
the predominant toxic agents were: medicines 45,9
and 81% respectively) in the first place, followed by
household cleaners (10,7 and 0%), plaguicides (8,7
and 4,0%) and others (27,8 and 12,0%). In the last
group, ethylic alcohol was responsible for 9,0% of
the intoxicated patients hospitalized in the Inten-
sive Care Unit.

The severest cases were produced by analgesics
and psychoactive drugs. The high percentage of
cases intoxicated by dipirone is remarkable. The
only plaguicides which required intensive care were
insecticides, specially those containing organic phos-
rhorous. Intoxication by alcohol occurred by inges-
tion or by application of ethylic fomentations.
Among household cleaners, benzine caused severe
poisoning.

Any intoxicated patient with shock, metabolic
acidosis resistant to treatment, convulsions that do
not subside with usual therapy, severe muscarinic
syndrome, hypothermia, should be immediately ad-
mitted to the care unit because he is at high risk.

Trearment of severely intoxicated patients in the
Intensive Care Unit does not frequently require the
use of specific antidotes, but general measures to
eliminate the poison, correction of acid base dis-
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orders and maintenance of vital functions. Anti-
dotes (atropine, biperidol, opium oponents, neostio-
mine, metilen-blue, etc. ) are only used on rare occa-
SIONS.

The frequency of poisoning requires adequate
knowledge in the doctor of therapeutic doses and of
the signs of drug intolerance, The family should
abstain from giving home medication and should
protect children, specially the very young ones,
keeping toxic products out of their reach. The
authorities should have strict control in the sale of
drugs and of toxic products for domestic use and
plaguicides.

I-INTRODUCCION

La mejoria actual del prondstico y evolu-
cion de las intoxicaciones agudas graves en la
infancia se debe tanto al diagnodstico preciso
temprano como al manejo del enfermo con
los recursos propios de Terapia Intensiva.

Un centro especializado en toxicologia pe-
didtrica no debe limitarse a la asistencia del
enfermo, sino que, aprovechando correcta-
mente la experiencia acumulada en su tarea,
tiene que reevaluar periodicamente las nor-
mas de diagnostico y tratamiento para hacer-
las mds eficaces. y descubrir las condiciones
que favorecen la aparicion de la intoxicacion
para desarrollar métodos idoneos que permi-
tan su prevencion.

Con este criterio es que hemos desarrolla-
do la evaluacion epidemiologica de enfermaos
intoxicados en Terapia Intensiva, conjunta-
mente la Seccion Toxicologia y la Unidad de
Terapia Intensiva del Hospital “Pedro de Eli-
zalde™ (U.T.L).

II- MATERIAL Y METODOS

Se eligieron las primeras 100 historias cli-
nicas de enfermos intoxicados asistidos por
la Seccion Toxicologia del hospital mencio-
nado e internados en la unidad de Terapia
Intensiva del mismo.

Se recogieron datos clinicos, epidemiolo-
gicos y terapéuticos que habitualmente se
evalian en los intoxicados de dicha seccion,
segin la Ficha Toxicoldgica y la planilla de
evaluacion cestadistica por nosotros disefiada
(Tabla 1).

1ll- RESULTADOS

La intoxicacion por medicamentos es mu-
cho mas frecuente en Terapia Intensiva que
en el total de intoxicados,

La intoxicacion por articulos de limpieza
y cosmética representa el 10,7 % en total de
intoxicados, pero nunca requirié internacion
en Terapia Intensiva.

El alcohol etflico representa el 9% de ca-
sos internados en Terapia Intensiva, ocupan-
do el segundo lugar por su frecuencia: en
cambio, en el total de intoxidados, presenta
tan escasa frecuencia que no justifica un gru-
po especial, englobindolo en “Otros™.

El grupo de plaguicidas, hidrocarburos y
otros representa en conjunto escasamente el
10% del total de intoxicados asistidos en Te-
rapia Intensiva.

Los plaguicidas, pese a ser activos sobre
los mamiferos, no presentan un alto porcen-
taje en Terapia Intensiva.

Tabla I:
Intoxicaciones seglin grupos toxicos

Total de intoxicados
%

Grupo toxico

Medicamentos

Articulos de limpieza y
cosmética

Plaguicidas

Hidrocarburos

Alcohol etilico

Otros

TOTAL 100

459
10,7
8,7
6.9

27.8

Intoxicados en U.T.1.
%

81

OO

100
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Discriminando en cada tipo de toxico sus
grupos constitutivos, encontramos la siguien-
te distribucion entre los medicamentos (Ta-

bla I1).

Las psicodrogas son los medicamentos que
mis frecuentemente produjeron intoxicacio-
nes v al mismo tiempo los que dieron cua-
dros mads severos y requirieron internacion

Tabla Il:
Intoxicacion por medicamentos, segun tipo de fairmaco
Mediamentss Total de n;:ox:cados

Psicodrogas 22,4
Drogas de efecto respiratorio 12,3

Ac. Acetil Salicilico 8,2
Medicacion casera 6,3
Dipirona y otroas analgésicos 3.2
Polimedicamentos 30,0
Otros 17,6

TOTAL 100

Intoxicados en U.T.I.
%

19.8
13,6
13,6

9,8

7.4
16,0
19.8

100

en Terapia Intensiva. Las polimedicaciones
las siguen tanto en el total de intoxicados co-
mo en los internados en Terapia Intensiva.
Las drogas de efecto respiratorio, los salicila-
tos y la medicacion casera, en este orden, les
siguen en ambos grupos de enfermos.

Llama la atencidon la elevada gravedad de
las intoxicaciones por dipirona.

Dentro de las psicodrogas, la distribucion
porcentual en Terapia Intensiva, es la que se
indica en la Tabla I1L

La combinacion de psicofdrmacos repre-
senta mds de la mitad de las intoxicaciones
asistidas en Terapia Intensiva de este subgru-
po.

La distribucion de las intoxicaciones por
plaguicidas asistidas ¢n Terapia Intensiva se
considera en la Tabla IV.

Los insecticidas son los unicos plaguicidas
que produjeron intoxicaciones que debicron
ser asistidas en Terapia Intensiva.

El kerosene produce el 62% del total de las
intoxicaciones por hidrocarburos. Sin embar-

Tabla III: go, las dos intoxicaciones por hidrocarburos
Psicodrogas que requirieron internacion en Terapia In-
) ) S tensiva fueron producidas por la bencina, lo
Diacepinas 1,‘;’50 & que sugeriria una mayor gravedad de dicha
Neur‘ol‘epttcos ]"’20 i intoxicacion.
Bart.ntuncos' R 6“‘§ . Comparando la evolucion del total de in-
Antfconml'smnanms no barbitiricos 6‘33 iy ternados en Terapia Intensiva con la de los
Anlld&?preswos 6"'§ . intoxicados que debieron ser atendidos en
Combinados 56,25 % dicho servicio en el mismo lapso, confeccio-
TOTAL 100.00 % namos la Tabla V.
Tabla1V:
Plaguicidas
- Total de intoxicados Intoxicados en U.T I,
Plaguicida
% %
Insecticidas 54,0 100
Raticidas 40,8 0
Otros vy pelentes 5,2 0
TOTAL 100 100
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Tabla V:

Evolucion de los enfermos asistidos en Terapia Intensiva

Enfermos - ; "
ingresados a U.TI. Asistidos Fallecidos %de fallecidos
Total 1433 498 347
Intoxicados 100 13 13,0
Tabla VI:
Evolucion seglin toxico
Tiempo de
internacion 1 2 mds de total falleci-
Causas de la dia dias 2 dias miento
Intoxicacion
Psicodrogas 11 4 1 16 1
Aspirina 2 6 3 11 1
Dipirona 3 2 1 6 0
Efecto respiratorio 1 5 5 11 3
Medicamentos Medicacion casera 2 4 2 8 2
Polimedicados 9 2 2 13 3
Otros 6 5 5 16 1
Subtotal 34 28 19 81 11
Hidrocarburos 0 1 1 2 0
Plaguicidas 0 2 2 4 1
Alcohol etilico 7 1 | 9 l
Otros productos 3 ! 0 -+ 0
TOTAL 4 33 23 100 13
Los intoxicados asistidos en Terapia In- mente las drogas de efecto respiratorio, la as-
tensiva presentan menor mortalidad que ¢l pirina vy la medicacion casera.
total de internados en esa unidad. Los plaguicidas le siguen en ambos aspec-
Considerando ¢l tiempo de internacion re- tos. El alcohol etilico y los otros productos
querido en la unidad de Terapia Intensiva y dan en cambio las formas de evolucion mas
la evolucion hacia la muerte o la recupera- ripidas y de menor letalidad.
cion, clasificamos a los tOxicos segin la gra- Con criterio  sanitario y toxicologico.
vedad del cuadro producido por cllos, de ‘usando los mismos parimetros que en el to-
acuerdo a la Tabla VI tal de los intoxicados y comparindolos con
Los medicamentos presentan las formas cllos, agrupamos los internados en Terapia
clinicas mds graves y prolongadas, especial- Intensiva por edad (Tabla VII).
Tabla VII:
Gravedad segin la edad
Edad Oal wio laFanos IFadaiios totaldecasos
Total de intoxicados 651 2251 955 3857
Intoxicados en U.T.1. 51 37 12 100
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El porcentaje de intoxicados que requie-
ren asistencia en Terapia Intensiva estd en
funcion inversa con la edad de los pacientes;
¢n cambio, la mayor frecuencia de las intoxi-
caciones en general corresponde a la edad de
| a3 anos.

Considerando el tiempo de internacion re-
querido en Terapia Intensiva y la evolucion
de los intoxicados, clasificamos a los pacien-
tes segan la edad (Tabla VIII).

Los nifios menores de 1 afo requieren un
mayor tiempo de internacion en Terapia In-

Tabla VIII:
Evoluciéon en Terapia Intensiva segin la edad
Tiempo de 1 2 mds de falleci-
internacion  dia dias 2dias total mientos
Edad
Menores de 1 afio 18 18 15 51 12
De 1 a 3 anos 19 13 5 37 0
Mayores de 4 anos T ) 3 12 1
TOTAL 44 33 23 100 13

tensiva v presentan el mayor porcentaje de

defunciones.

Los mecanismos inmediatos que conduje-
ron a la intoxicacion fueron agrupados en
tres categorias:

1) Propésito terapéutico: cuando el motivo
para la aplicacion del toxico fue el deseo
de curar, diagnosticar o prevenir una en-
fermedad real o supuesta.

2) Imprudencia infantil: cuando la causa in-
mediata de la intoxicacion fue la actividad
propia y exclusiva del paciente, de poca
edad y sin nociones de “peligro” y “vene-
no’.

3) Otras causas: todas aquéllas no compren-
didas en los grupos anteriores.

Comparando los mecanismos de intoxica-
cion en el total de intoxicados y en los que

Tabla IX:
Porcentajes de intoxicados segin mecanismo de produccion
Muianiinic Total de Intoxicados Intoxicados en U.T [,
% %
Imprudencia infantil 454 26
Proposito terapéutico 24,0 70
Otras causas 30,6 4
TOTAL 100 100
Tabla X:
Evolucién segiin el mecanismo de intoxicacion
Tiempo de
internacion 1 2 mds de falleci-
Mecanismos dia dias 2 dias total  mientos
de intoxicacion
Propésito terapéutico 29 24 17 70 12
Imprudencia infantil 13 7 6 26 0
Otros 2 2 0 4 1
TOTAL 44 33 23 100 13
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requiriecron Terapia Intensiva, se obticne la
Tabla IX.

La imprudencia infantil es la causa mais
frecuente de intoxicaciones en general. Por
el contrario, el mecanismo de intoxicacion
que lleva mds frecuentemente a Terapia In-
tensiva es el proposito terapéutico.

La relacion entre mecanismo de intoxica-
cion y cvolucion de la misma en UT.L se
expresa en la Tabla X.

El propodsito terapéutico es el mecanismo
de intoxicacion que produce las formas mis
prolongadas y sobre todo las de mayor leta-
lidad. La imprudencia infantil, importante
problema por su frecuencia, dificilmente
conduce a la muerte.

Teniendo en cuenta ¢l responsable de la
intoxicacion en Terapia Intensiva por propo-
sito terapéutico, en los casos en que fue posi-
ble individualizarlo, se confecciond la Tabla
X1

El médico es el responsable mas importan-
te de las intoxicaciones severas ocasionadas
por proposito terapéutico, razom por la cual
seria aconscjable incrementar el estudio de la
Farmacologia Médica durante la carrera uni-
versitaria. Entre ¢l grupo familiar, la madre,

ansiosa, ¢s la que con mayor frecuencia me-
dica en forma erronea en su afian de curar al
nino.

Cabe consignar que las cifras porcentuales
indicadas en la Tabla XI, por haber sido ob-
tenidas de un numero relativamente reduci-
do de casos, pueden diferir en cierto grado
de las reales, aunque reflejan las tendencias

Tabla XI:
Intoxicados en U.T.1. por propésito
terapéutico, segin responsables

Responsable % de casos
Médico 52,6
Personal paramédico 1.8
Familiares 45,6

TOTAL 100.0

generales de los responsables de la intoxica-
cion.

Considerando la patologia que motivo el
ingreso del nifo intoxicado a Terapia Inten-
siva y su evolucion posterior. se confeccionod
la Tabla XII.

Tabla XII:

Tiempo de
internacion 1

Motivo dia

de ingreso

Convulsiones que no ceden
con medicacion habitual
Coma convulsivo

Coma profundo

Shock

Acidosis metabolica
incorregible

Arritmias cardiacas
Arritmias respiratorias

Otros signos neurologicos
graves

o o B 2O Y

—
(o))

Sindrome muscarfnico
Hipoglucemia
Hipotermia
Metahemoglobinemia

— O

5

=

dras

oo 00 A O MNA W A

O o = W

Evolucion de los intoxicados, segin el motivo de ingreso a Terapia Intensiva

mds de Total falleci-
2 dias mientos
Cantidad %

6 16 1143 3

3 12 8.57 2

2 11 7.86 1

5 9 6,43 2

5 15 10,71 3

1 10 7,14 |

3 2 16,43 2

6 30 21,43 0

0 3 2.14 1

1 4 2.86 3

2 6 4,29 1

0 1 0,71 0
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La cantidad total de casos registrados en
la Tabla XII excede al nimero de historias
clinicas consideradas (100), ya que algunos
de los pacientes intoxicados presentaban mads
de un signo o sintoma clinico como motivo
de ingreso a Terapia Intensiva.

El shock. la acidosis metabolica incorregi-
ble y las convulsiones que no ceden con la
medicacion habitual constituyen los signos
de peor pronodstico. Presentan una evolucion
mds prolongada y una mayor mortalidad.

El sindrome muscarinico producido por
los organofosforados tiene una evolucion un
poco mds prolongada. Esto se debe a que to-
dos los organofosforados inhiben la colines-
ferasa y, por lo tanto, permanecen activos
durante mas tiempo.

El coma profundo, como tnico signo que
justifica la internacion en Terapia Intensiva,
si bien determina formas relativamente pro-
longadas, no significa un pronostico especial-
mente severo.

El tipo de asistencia que les fue efectuada
a los intoxicados internados en Terapia In-
tensiva se detalla en la Tabla XIII,

Las cifras consignadas en la Tabla X1 re-
feridas a namero de casos y fallecimientos
también exceden las cantidades de enfermos
intoxicados estudiados y fallecidos, debido a
que se les efectud mds de una terapéutica a
algunos de ellos.

Las medidas de decontaminacion inespeci-
ficas y la correccion de la homedstasis fue-
ron los tratamientos mas utilizados.

Tabla XIII:

Tratamiento

Didlisis peritoneal
Exanguinotransfusion

Correccion de acidosis metabdlica
Asistencia respiratoria

Diuresis estimulada

Control cardiovascular

Antidotos especificos

Tratamientos efectuados en Terapia Intensiva y

Casos y fallecimientos

fallecimientos

Numero de casos Falleci-
Cantidad % nientos

14 11,97 3

12 10,26 0

24 20,51 3

15 12,82 5

36 30,77 0

6 5.13 |

10 8.54 2

IV-COMENTARIOS

La intoxicacion por medicamentos, sus-
tancias especialmente disefnadas para modifi-
car el estado de salud, representa en nuestro
medio el mas importante problema en Tera-
pia Intensiva, tanto por su frecuencia como
por su gravedad. Por lo tanto, se debe insistir
especialmente en las precauciones necesarias
al administrarlos a los nifios, y el cuidado
con que deben ser guardados bajo llave, lejos
de su alcance, aun cuando se los vaya a utili-
zar en breve tiempo. Entre los medicamen-
tos, las psicodrogas, los de efecto respirato-
rio, la aspirina, la medicacion casera y la di-
pirona presentan individualmente el mayor
numero de casos y, por lo tanto, son aqué-
llos que tienen que ser manejados con ma-
yor precaucion. La aparicion de sintomas to-
xicos agudos por pirazolona causa especial
preocupacion, pues dan un porcentaje signi-
ficativamente mas alto de formas graves. Lla-
ma la atencion el elevado nimero de intoxi-

cados por mis de un fdarmaco, especialmente
entre las psicodrogas, demastrando lo fre-
cuente y peligroso de la polifarmacia, a veces
Innecesaria, y cuya prescripcion tiene, por
esto, que ser ¢valuada cuidadosamente.

La intoxicacion ctilica presenta una des-
proporcionada gravedad con respecto a su

‘frecuencia, tanto por ingestion como por

aplicacion percutdnea de pafios de alcohol.
Se debe tomar conciencia que la aparicion de
signos de ebriedad en un nifio es un sintoma
de alarma y no un motivo de hilaridad: y que
la aplicacion de pafios de alcohol bajo las
bombachas impermeables es una préactica ab-
solutamente desaconsejable.

Los insecticidas son los plaguicidas que
mds frecuentemente provocan emergencias
graves, sobre todo los organofosforados,
ain en una zona tan urbanizada como la
nuestra. Es necesario difundir pautas sanita-
rias a nivel masivo para su mejor aplicacion y
almacenamiento; siendo conveniente tam-
bien rever la reglamentacion de los tipos de
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plaguicidas autorizados a ser comercializados
para uso hogarefio, sus presentaciones y
publicidad, para disminuir los riesgos de su
mala utilizacion,

Los articulos de limpieza y cosmdética y
los hidrocarburos, que determinan un impor-
tante namero de intoxicaciones, no represen-
tan sin embargo, en general, un problema
agudo grave que requiere Terapia Intensiva,
salvo la bencina.

Los lactantes presentan con mayor fre-
cuencia las intoxicaciones mas graves, pro-
longadas y letales, en relacion con una ma-
vor inmadurez de los sistemas de desabsor-
cion, distribucion y eliminacion del toxico;
una mayor inestabilidad de las funciones y
constantes homeostdticas vitales, menor ex-
presion de los sintomas que orientan hacia el
diagnostico correcto de intoxicacion y difi-
cultad para dosificar en ellos, en forma preci-
sa, los farmacos mds activos.

Il mecanismo de intoxicacion de peor
pronostico es ¢l proposito terapéutico, en
parte debido a que es producido por sustan-
cias biologicamente muy activas (los firma-
cos). Ademds son administrados habitual-
mente en Jdosis sucesivas que impregnan al
organismo y entorpecen su decontaminacion.
A la vez, son dados a nifos previamente en-
fermos, con disminuciéon de su capacidad de
defensa ante este nuevo agente patégeno y
cuya sintomatologia puede interpretarse, en
un principio, como debida a la enfermedad
de base. estimulando asi, en algunas ocasio-
nes, a seguir administrando ¢l medicamento
que resulta contraproducente. Es necesario
profundizar y actualizar constantemente los
conocimientos farmacologicos de todas las
personas involucradas en el acto de curar, v
prohibir absolutamente la venta libre y la
propaganda masiva de cualquier medicamen-
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to de efecto general.

Es de remarcar la prolongada evolucion en
Terapia Intensiva y la elevada letalidad que
provocan las drogas de efecto respiratorio, la
aspirina y la medicacion casera.

Todo intoxicado con shock, acidosis me-
tabolica incorregible, convulsiones que no
ceden con la medicacion habitual, sindrome
muscarinico florido o la hipotermia se debe
internar inmediatamente en Terapia Intensi-
va, pues estd en grave riesgo la vida. El coma
profundo y las arritmias cardiacas y respira-
torias de causa téxica correctamente asisti-
dos en sus funciones vitales, presentan, en
general, una cvolucion favorable.

El manejo del intoxicado grave en la uni-
dad de Terapia Intensiva no requiere el uso
muy frecuente de antidotos especificos, sino
de medidas generales de decontaminacion,
correccion de medio interno y mantenimien-
to de las funciones vitales. Los antidotos co-
mo atropina. biperidol, antagonistas de los
opidceos, neostigmina, salicilato de eserina.
azul de metileno, etc. se¢ utilizan en casos
muy determinados (en Terapia Intensiva).
Cuando estan indicados, su uso determina
habitualmente una ripida y espectacular me-
jorfa. Lamentablemente, todavra hay mu-
chas intoxicaciones que no ticnen antidotos
especificos, y aquéllas que los tienen pue-
den, a menudo, ser tratadas antes que su gra-
vedad requiera Terapia Intensiva.

El nifio intoxicado agudo grave c¢s proba-
blemente uno de los enfermos que mds se be-
neficia con los actuales recursos de Terapia
Intensiva y su evoluciéon habitual asi lo con-
firma. En caso de que esté indicado este tipo
de asistencia, el pediatra no debe considerar
que ha agotado su terapéutica hasta haber
obtenido su internacion en un servicio espe-
cializado.
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CASUISTICA

ANGIOMATOSIS INTESTINAL MULTIPLE

Dres. Angel Plaza, Nélida Lopez, Cecilia Rautenstrauch y Donato De Palma

RESUMEN

Nifia que presenté a los 20 dias enterorragia que
cedic a los dos dias sin tratamiento, Se repite a los 6
meses en forma masiva. £n mejilla izquierda angio-
ma cavernoso. Coagulacion normal. Captacion de
Tegnesio normal. Preparada para el estudio radiogrd-
fico del tubo digestivo, al presentar enterorragias in-
tensas reiteradas, se decide operar. Se encuentra en
toda la extension del intestino delgado angiomato-
sis multiples que comprenden el intestino v el me-
senterio inoperables. A los 3 meses de intervenida
repiten las enterorragias que obligan a transfusiones,

SUMMARY

A female baby at twenty days old presents gas-
trointestinal bleeding, which stopped two days after
without treatment. At six month old, the hemorrha-
ge repeated like a massive episode. On left cheek, ca-
vernous angioma. Normal coagulation. Normal Teg-
nesium captivation. She was prepared for a radiogra-
phic study of the gastrointestinal tube, but as reite-
rated and severe enterorrhages occured, the opera-
tion was decided, Throughout the small intestine
multiple angiomatosis were found, that included,
both the intestine and the mesentery, and which
could not be removed. Three months later the ente-
rorrhages repeated and were managed with transfu-
sions.

Historia clinica: Nifa G.I. que ingresa a la
Unidad 8 del Hospital de Nifios de Bs.As. a
los seis meses de edad el 29/3/78 derivada de
otro hospital por presentar enterorragia.

Antecedentes personales: Los primeros dias
de vida presentd vomitos ““a chorro™ y dolo-
res tipo colico con distension abdominal.

Antecedentes de enfermedad actual: A los
20 dias tuvo enterorragia que durd dos dias
y cedio sin tratamiento. A los 50 dias fue in-
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ternada en hospital del Gran Buenos Aires
por diarrea con deshidratacion y desnutri-
cion. Presentaba-distension abdominal post-
alimentaria y por ese motivo s¢ le efectuo es-
tudio radiologico seriado gastroduodenal que
se considerdé normal. La Rx dirccta de abdo-
men mostré un asa dilatada en la region del
colon descendente. Se planted efectuar Rx
de colon por la posibilidad de encontrar an-
gioma intestinal que no se realizd. A los 6
meses ingresa en otro hospital por palidez v
enterorragia. Se repitié la seriada gastroduo-
denal y se hizo una prueba de captacion de
Tegnesio para pesquizar Diverticulo de Me-
ckel, las que fueron normales. El estudio de
coagulacidn sanguinea fue normal.

El dia anterior a su internacion en el Ser-
vicio, requirié 7 transfusiones de sangre en-
tera por enterorragia, motivo por el cual fue
derivada.

Estado actual: Al ingreso estaba palida, con
taquicardia (F.c. 160). Peso 4.200 Kg. Des-
nutricion de 3er. grado. Hematocrito 26 %.
En la mejilla izquierda se observo telangiec-
tasia palpdndose tumoracion con consisten-
cia vascular interpretada como angioma ca-
vernoso. Tenia cicatriz retrictil en labio in-
ferior y presentaba supuracion en oido iz-
quierdo. El abdomen estaba distendido y dis-
cretamente doloroso a la palpacion profun-
da. No se palpaban higado ni bazo.

Los diagnosticos presuntivos al ingreso
fueron:

I— Angiomatosis intestinal (relacionando
angioma en cara y enterorragia).

2— Duplicacion intestinal

3— Pélipo

4— Diverticulo de Meckel

5— Ulcera digestiva



Se repitio la captacion del Tegnesio que re-
sulto normal.
Se indico repetir los estudios radiologicos del
aparato digestivo, pero como la nifia seguia
presentando enterorragias masivas, se decidio
realizar la exploraciéon quirQrgica.
Intervencion: 31/3/78. Cirujano Dr.D. de
Palma
Realizada la laparatomia se observo en toda
la extension del intestino delgado malforma-
ciones vasculares a expensas de una angioma-
tosis multiple que comprendia intestino y
mescenterio. Dada la inoperabilidad del pro-
ceso, se cerrd la pared abdominal. El posto-
peratorio fue favorable si bien repitid las en-
terorragias siendo transfundida. A los 20
dias de la intervencidn se comenzod a admi-
nistrar Prednisona a 2 mg/Kg/dia. Durante e-
se tiempo no se repitieron las hemorragias.
La corticoterapia debid suspenderse a los 16
dias por la supuracion cronica del oido con
necrosis del cartilago del conducto externo.
La infeccion se medicd con Ampicilina y
posteriormente con Carbenicilina y curas lo-
cales diarias con dcido borico. A los 3 meses
de la operacion repitio enterorragia en varias
oportunidades que obligd a sucesivas trans-
fusiones. El progreso ponderal es escaso.

La angiomatosis intestinal multiple es una

Fig. | Angiomatosis Multiple (angioma cara)

afeccion rara y que ha sido comunicada in-
frecuentemente.

Se la diagnostica menos en los lactantes
que en los nifios mayores si bien algunos tie-
nen historia previa de varias enterorragias du-
rante su infancia.

No hay dominancia por sexo y muy rara
vez se comunicaron antecedentes familiares
similares 3,

Puede asentar Gnicamente en el intestino
o en dos o mas organos. Su localizacion mas
frecuente es en el fleon decreciendo enflas
porciones proximas del delgado.

Los angiomas pueden ser infiltrantes, di-
fusos o localizados y proyectados a la luz in-
testinal.

Kaijser sugiere la siguiente clasificacion: '

Hemangiomas con varicosidades multiples,
puntiformes.

Hemangioma cavernoso difuso
Hemangioma polipoide (circunscripto)
Hemangioma simple (teleangiectasia)
Hemangiomatosis

La angiomatosis intestinal puede pasar de-
sapercibida durante la vida y ser hallazgo ne-
cropsico. La signologia positiva puede ser:
molestias digestivas, distension abdominal,
colicos, hemorragia digestiva micro o ma-

Fig. 2 Angiomatosis Multiple
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croscopica, palidez. La asociacion de entero-
rragia con angioma cutdneo debe hacerla sos-
pechar. Esta asociacion aparece en un 50 %.

La triada diagnoéstica es: enterorragia, an-
gioma cutaneo y flebolitos intestinales.

Las hemorragias pueden producirse por e-
rosién o por invaginacion. En ocasiones pro-
vocan obstruccion intestinal especialmente
los angiomas localizados.

Se han relatado casos de A.l. asociados a
coagulopatia por consumo.

El diagnostico diferencial debe hacerse
con las otras causas de enterorragia. °

La Rx. simple de abdomen muestra a ve-
ces flebolitos intestinales distribuidos en
forma de ramilletes. Al estudio contrastado
puede observarse estrechamiento de la luz en
los angiomas cavernosos, pero los pequefios
pasan generalmente desapercibidos ?

La angiografia visceral selectiva permite
en ocasiones demostrar patologia vascular.

La conducta a seguir ante un caso de he-
morragia intestinal no diagnosticada es la la-
parotomia exploradora ©

El tratamiento en los casos localizados es
la reseccion anular intestinal. En casos de an-
giomas multiples localizados se han realizado
resecciones parciales en varios tiempos ope-
ratorios. En los angiomas cavernosos se ha
indicado la radioterapia. Los casos generali-
zados, como el que presentamos, son inope-
rables. Se ha utilizado la corticoterapia, pero
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no hay experiencia suficiente como para
transmitir conclusiones.

La mortalidad, en los casos generalizados,
aun los operados, ¢s elevada. Se han mencio-
nado casos de evolucidn espontinea.
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CASUISTICA

CALCIFICACION IDIOPATICA ARTERIAL INFANTIL

Dr. Alberto Mieres #

* Jefe de la Division Patologia del Hosp. General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde.

RESUMEN

Se presenta una observacion de calcificacion idio-
pdtica arterial infantil, Se hace referencia a la casul's-
tica mundial, Se describen con detalles las estructu-
ras histopatoldgicas vasculares en una nifia de dos
meses de edad caracterizadas por rigidez y fracciona-
miento de las fibras eldsticas de la intima arterial
con depdositos calcdreos y concomitantemente proli-
feracion mesenquimdtica subintimal que llega hasta
la oclusion de la luz vascular. Como consecuencia,
hay fendmenos de isquemia miocdrdica cuasante de
la muerte de la nifia. Se parangona esta enfermedad
con el pseudo xantoma eldstico en el cual se han
descripto lesiones vasculares muy similares, sin
poder establecerse la identidad de ambos procesos.

SUMMARY

We inform about a case of Ildiopatic Infantile
Arterial Caleification. Reference is made to the
world-wide casuistic. A detailed description of the
histopathologic vascular structure is made in a two-
month old girl. There was a characteristic stiffness
and fraction of the elastic fibers of the arterials
“intima*' with calcium deposits, and simultaneous
proliferation of the sub intima’s mesenquima, which
leads to the oclusion of the vessel. As a consequence,
fenomens of miocardial ischemia appear, which led
to the girl’s death. This disease is compared with
the Elastic Pseudo Xantoma, in which very similar

vascular injuries were described but the identity of

both processes has not been establlished.

La calcificacion idiopdtica arterial en la in-
fancia es una de las entidades que con menor
frecuencia se registra dentro de la Patologia
Pedidtrica, razon que justifica su presenta-
cidn como un aporte casuistico.

La primera descripcion que fuera hecha en
1901 por Bryant y White (1), fue seguida

posteriormente por otros autores hasta que
Stryker (2), en 1946, retine 15 aportaciones,
agregando 4 casos propios. En 1966, Gabilan
y colab. (3) hacen ascender a unos 60 casos
la casuistica mundial para esa fecha. Poste-
riormente, casos aislados se han referido co-
mo el de Witzleben (4), Sorger (5), Morin (6),
Stalte (7) y otros. No hemos hallado ningin
caso nacional.

Esta enfermedad se caracteriza por afectar
al sistema vascular de ninos de 0 a 12 meses,
en particular los vasos de tipo muscular, con
dos fendmenos aparentemente interrelacio-
nados: uno degenerativo de la limina eldstica
interna con calcilicacion y otro fibrohiper-
plisico intimal con estenosis u oclusion de la
luz vascular.

Este proceso vascular se generaliza a todos
los 6rganos con particular preferencia por los
vasos coronarios, 4 cuyo nivel las alteracio-
nes isquémicas se hacen muy severas. inclu-
yendo casos de infarto de miocardio.

Los nifios presentan precoces signos de in-
suficiencia cardiaca o muerte subita. En el
primerc de los casos, sugiere la posibilidad
clinica de tratarse de una miocarditis, una fi-
broelastosis, una anomalia coronaria, o la
afeccion que ahora consideramos. En el se-
gundo caso, la muerte stbita por falla cardia-
ca aguda, se explica por la grave isquemia
miocdrdica presentada.

Caso personal: nina M.E.R., de 2 meses de
edad. 48 horas antes del ingreso presenta in-
quictud con insuficiencia respiratoria grave,
Con el diagnostico presuntivo de neumonitis
es internada en el Hospital Pedro de Elizalde,
falleciendo pocas horas después sin diagnos-
tico establecido.

La necropsia mostro, como datos positi-
vos, pulmones aumentados de peso. El dere-
cho alcanza a 65 grs (N. 32) y el izquierdo a
48 grs (N. 29), de color rojizo, flotando con
dificultad. Corazén de 50 grs (N. 23). El
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miocardio ventricular izquierdo presenta zo-
nas de color pdlido en su cara anterior. Timo
agrandado, pesa 33 grs y bazo ligeramente
aumentado de volumen (20 grs, N, 13).

Figura 5: Rama coronaria totalmente oclui-
do.

La microscopia fue mucho mas expresiva,
A nivel de los vasos coronarios y ramas intra-
miocdrdicas se observaron graves lesiones
con distorsion de la ldimina eldstica interna,
groseras calcificaciones hasta constituir ani-
llos. con una notable proliferacidbn subinti-
mal que llega a ocluir totalmente la luz vas-
cular (Fig. 5). En el miocardio hay marcadas

Figura 1: Precoces lesiones de calcificacion al-

rededor de una eldstica rigida.
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lesiones de necrosis coagulativa isquémica y
en el endpcardio, franca fibroelastosis. En el
pulman las lesiones arteriales son menos acu-
sadas, pero nos permiten observar estadios
precoces de su evolucion. La eldstica interna
pierde su flexuosidad, haciéndose rigida,
mientras finos depositos fuertemente basofi-
los se depositan sobre la cara intimal v me-
dial (Fig. 1, senalado con flechas). Estadios
mads evolucionados muestran disrupcion de
las fibras eldsticas, con depdsito laminar de

Figura 3: Detalle de la alteracion de la eldsti-
ca y la proliferacion mesenquinal.



calcio (Fig. 2, 1) o microconcreciones calci-
cas (Fig. 2, 2) e incipiente proliferacion su-
bintimal del mesénquima (Fig. 2, 3). La pro-
liferacion del mesénquima tiende a ocluir la
luz mientras la eldstica interna queda inclui-
da dentro de los focos calciticados (Fig. 3).

Figura 4: Suboclusion vascular por mesenqui-
na subendotelial tiroides.

En la tiroidea hay también lesiones simila-
res (Fig. 4) con reduccion de su luz pero que
no llegan a determinar fendomenos isquémi-
cos.

También en los ovarios hay algunos vasos
afectados. En rinon, pocos y pequeios vasos
muestran alteraciones y en el intersticio muy
escasos focos de calcinosis. La arteria esplé-
nica. en cambio, se halla muy afectada como
asi las arterias intrapancredaticas.

En algunos casos el material cdlcico se ha-
lla rodeado por células gigantes multinucea-
das tipo cuerpo extrafio.

En la aorta, tan solo algunas aisladas fibras
eldsticas ubicadas a distinto nivel presentan
signos de degeneracion con precipitacion
grumosa cilcica.

Como diagnéstico definitivo: Calcificacion
idiopdtica arterial infantil. Necrosis isquémi-
ca del miocardio. Congestion y edema pul-
monar.

Discusion: Los casos referidos en la biblio-
grafia son muy caracteristicos en cuanto a la
histiopatologia. Las lesiones se inician como
una rigidez, con pérdida de las ondulaciones
de la limina eldstica interna, seguida rapida-
mente por depositos de un material grumoso,

oscuro, que toma intensamente la hematoxi-
lina y con caracteres histoquimicos de cal-
cio. La limina eldstica se interrumpe, distor-
siona, quedando incluida en la masa cidlcica
que permite visualizar los restos acidofilos de
la elastina. Las aposiciones célcicas se hacen
preferentemente hacia la cara intimal y, en
menor grado, hacia la cara medial, que per-
sistc preservada. Aparentemente en forma in-
dependiente comienza a proliferar el tejido
conjuntivo subintimal con células estrelladas,
laxas, que paulatinamente reducen la luz has-
ta la total oclusion. Los 6rganos afectados,
fuera del corazon. son los pulmones, tiroi-
des, suprarrenales, ovarios, pancreas, etcéte-
ra, prevaleciendo por su gravedad el corazon.

Si bien la literatura ha hecho hincapié en
las lesiones calcificantes, creemos con Witz-
Izber (4) y con Gowers y Pinkerton (8) que
la proliferacion intimal es la lesiébn mds im-
portante v la unica causante de la sintomato-
logia isquémica.

Precisamente esa dualidad lesional de cal-
cificacion con proliferacién conectiva dio lu-
sar a las variadas designaciones con que se ha
descrito esta enfermedad: arterioesclerosis
infantil, alteraciones seniles precoces. enfer-
mediad de las calcificaciones arteriales gene-
ralizadas del lactante, mediocalcinosis corona-
ria, endarteritis obliterante vy calcificacion
generalizada, arteriopatia calcificante infan-
til, calcificacion medial de las arterias de la
infancia y arteriopatia oclusiva infantil.

Etiopatogenia: Se han atribuido varias
causas posibles a este proceso. La participa-
cién renal frecuente ha permitido sugerir que
las lesiones vasculares son ejemplo de una
forma de raquitismo renal. Muchos casos. sin
embargo, presentan lesiones renales de escasa
cuantia o dichas lesiones son la expresion re-
nal de la misma enfermedad. Por otra parte,
en el raquitismo renal raramente se observan
lesiones vasculares con la intensidad que se
registra en la CIAL

La hiperplasia primaria de la paratiroides
también ha sido incriminada como posible
causa, pero por regla general las paratiroides
no han sido examinadas en los casos registra-
dos y, en forma andloga al ejemplo anterior,
en el hiperparatiroidismo no se observan le-
siones tan extensas y sistematizadas arteria-
les, con ausencia de lesiones dseas.

En casos de enfermedades primarias y des-
tructivas de los huesos, como la osteogénesis
imperfecta, a veces se han descrito lesiones
de calcificacion coronaria, pero ningiin caso
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de CIAT mostro las lesiones que caraclerizan
a aquella enfermedad (fracturas intra utero,
callos 6seos, deformidades, etcétera).

La hipervitaminosis D o una particular
sensibilidad a la vitamina provoca lesiones de
calcinosis, pero dificilmente alteraciones vas-
culares predominantes. Por otra parte, en la
literatura no se registra como antecedente la
sobredosificacion vitaminica.

La alergia y las infecciones también se han
imputado pero sin mayores fundamentos,

Se ha pretendido establecer algin paran-
gon con algunas entidades propias del adul-
to, como ser la calcificacidn distrofica de los
vasos del utero y la medionecrosis de Mon-
ckeberg, por lo menos a nivel histopatologi-
co, pero en la primera entidad hay hialiniza-
cion con calcificacion sin alteracion intimal;
y en la segunda, la calcificacion afecta a la
tinica media mientras la limitante eldstica
permanece indemne,

El pseudo xantoma eldstico presenta cier-
ta identidad estructural de sus alteraciones
histolégicas con las halladas en la CIAIL El
pseudo xantoma se caracteriza por presentar
lesiones cutdneas en forma de placas blandas,
amarilentas, con piel laxa y arrugada. Hay
degeneracion de las fibras eldsticas con mi-
crocalcificaciones en la dermis. En algunos
casos acompanan alteraciones vasculares en
vasos corondarlos y gastricos que se expresan
con fendmenos de isquemia miocdrdica o he-
morragias gdstricas. En estos organos se des-
criben fenomenos de lastorrexis con calcifi-
cacion y estnosis de la luz vascular. Acceso-
riamente hay signos oculares en forma de es-
trias angioides retinianas por fendmenos de-
generativos que se producen en la ldmina
elastica de la membrana de Bruch entre la re-
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tina y la coroides, rica en fibras eldsticas. Se
han referido inclusive casos muy precoces en
lactantes con dafio miocdrdico (Mendelsohn,
9).

Esta similitud no ha sido establecida hasta
ahora. Ambas afecciones serian expresion de
una elastopatia, caracterizada por fibras elds-
ticas normales con probable base genética. El
fendmeno proliferativo subintimal, de natu-
raleza secundaria, es el causante principal de
los cuadros ﬁquemluos generados. Su Ltmlo—
gia sigue atn sin resolverse.
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SINDROME DE CARA DE DUENDE CON RETRASO MENTAL
:Hipercalcemia Idiopatica?
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RESUMEN

Se presentan 4 casos de “Hipercalcemia idiopdti-
ca”, en diferentes formas clinicas, comparando la
expresividad de nuestra casuistica durante los 2 ulti-
mos arios (6 casos) con la descrita en la literatura,
Lous autores se interrogan acerca de los conceptos ac-
tuales de esta entidad, opinando que se debe aceptar
la denominacion mds generalizada de "‘Stndrome de
cara de duende con retraso mental” va que define
mejor la clinica comun a estos nifos,

Palabras clave:

Hipercalcemia idiopatica, S. de Williams-Beuren,
S. de Fanconi-Schiesinger, S. de cara de duende con
retraso mental. Estenosis adrtica supravalvular,

SUMMARY

Four cases of Idiopathic Hypercalcemia are pre-
sented, representing different clinical manifestations
of the disease. The 6 cases we have had in the last
two vears are compared with the ones reported in
the literature. We think that “'Elfin facies syndrome
with mental retardation" is the most apt name for
this disease, it being the one that comprehends the
symptomatology common to all cases.

Key words:

Idiopathic hypercalcemia. William Beuren. S.
Franconi Schlesinger, S. Elfin facies S. with mental
retardation. Supravalvula aortic stenosis.

INTRODUCCION

El sindrome de hipercalcemia idiopdtica,
descrito inicialmente por Linghtwood en
1932 y cuyo estudio fué continuado con las
aportaciones de Fanconi®, Schlesinger'?,
Black?®, Williams' ® , Beuren?, Payne y el pro-
pio Lightwood, constituye ain hoy dia un
proceso poco conocido en cuanto a su ctio-

logia y mecanismos fisiopatologicos, care-
ciendo de una terapéutica efectiva, asi como
de un criterio unificado en cuanto a la deno-
minacion de sus distintas formas.

El objeto de esta contribucion es insistir,
basados en nuestra experiencia de la que se
aportan cuatro casos en diferentes normas
clinicas. en que todos se deben agrupar bajo
la denominacion comun de “Sindrome de
cara de duende con retraso mental™. Esta de-
nominacion ha sido propuesta por diversos
autores’, ya que éstos son los unicos rasgos
comunes ¢n todos los casos descritos.,

Asimismo, se compara la incidencia de los
rasgos de este Sindrome descrita en la litera-
tura (?. '?) con nuestra casuistica de los dos
altimos anos (los 4 casos presentes y 2 des-
critos previamente por nosostros 2

Casos clinicos:

Caso N° 1: J.R.C. Paciente varon que na-
ce en nucstro centro, producto de un primer
embarazo bien tolerado, sin antecedentes de
patologia materna, ingesta de medicamentos
o irradiacion.

Parto a término por cesdrea (presentacion
de nalgas y estrechez pélvica). Apgar 7, 9,10.
P.R.N.: 2.850 g.

Presenta una microcefalia (PC 32,5 cm),
facies dismorfica. Piel seca y resquebrajada,
sobrante en zona posterior de cuello, extre-
midades y tronco. Cianosis perioral y en par-
tes acras que aumenta con el llanto. (Fig. 1).

Orejas displasicas de implantacion baja.
Micrognatia, boca de pez. Nariz ancha y bul-
bosa. (Fig. 2).

Angioma en parte anterior de térax Solplo
protomesosistolico I/IV en mesocardio. He-
patomegalia de 1,5 cm. Ortolani bilateral Ga-
leazzi negativo. limitacion de la abduccion.
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Exploracion neurologica dentro de limites
normales,

Los estudios analiticos realizados ponen
de manifiesto unas cifras de calcemia que os-
cilan entre 10,5y 12.8.

La radiologia permite evidenciar una car-
diemegalia 1/IV y una luxacion bilateral de
caderas.

Figural Cuso N° ! JR.C

Figura 2 Caso N°! — J.R.C.
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El resto de exdmenes complementarios
realizados a su nacimiento, incluyendo seroa-
glutinaciones, EEG, cariotipo, etc¢., no mues-
tran anomalias valorables.

Las cifras de calcemia se normalizaron a
los 3 meses de vida, si bien en ese intervalo
no  se mantuvieron aumentadas de forma

constante.

Figura3 CasoN° ] —JR.C -~ TAC
Cerebral

Durante ¢se periodo preciso  digitaliza-
cion, continuando posteriormente asintomai-
tico desde el punto de vista cardiocirculato-
rio.

Se instaurd tratamiento de la luxacion de
caderas desde su nacimiento, pese a lo cual
requirié ser intervenido, practicindose osteo-
tomia derrotativa a los 13 meses de vida.

Ha sido evaluado hasta el momento actual
(16 meses de vida) en que presenta un co-
ciente de desarrollo de 70. Los estudios to-
mograficos axiales computarizados muestran
una dilatacion del sistema ventricular. sin
desplazamiento de las estructuras de la linea
media, asi como una atrofia cerebral difusa.
No se encuentran calcificaciones intracranea-
les. (Fig. 3).

Continta asintomitico desde el punto de
vista cardiocirculatorio, si bien persiste ¢l so-
plo cardiaco, asi como la cardiomegalia.
mostrando sucesivos ECG un eje vertical ¢
hipertrofia ventricular derecha con sobrecar-
ga sistolica,

Caso N° 2: E.V.R. Paciente vardén de 4
anos de edad, que acude a nuestro centro pa-
ra estudio de retraso psicomotor.,

A la exploracion destaca un retraso estatu-
roponderal (talla y peso por debajo de p?).
facies peculiar, con rasgos dismorficos. Prog-



natismo. Estrabismo convergente. Paladar
ojival.  Gran ingurgitacion yugular. Soplo
protosistolico I/IV en focos de la base v me-
socardio, con un segundo ruido normal de
caracteristicas funcionales (Fig. 4).

Hernia inguinal izquierda, criptorquidia
bilateral. Fimosis. Asimetria relativa del 4° y

~ G

37 dedos de ambos pics.

Figurad4 Caso N°2 —E V.R,

Impresiona de retraso psicomotor grave.
Exploracion neurologica dentro de limites
normales.

En los antecedentes no hay ningun dato
valorable.

Los exdamenes complementarios realizados
no muestran anomalias significativas, siendo
normales las cifras de calcemia. Los EEG rea-
lizados muestran una actividad de fondo mal
organizada, lentificada y con deficiente dife-
renciacion topogrifica, no registrindose asi-
metrias ni actividad paroxistica, en reposo ni
en somnolencia. La radiologia y ¢l ECG son
normales.

La T.A.C. no muestra anomalias valora-
bles. El cociente de desarrollo es de 50. El
cariotipo es normal.

Caso N° 3: M.H.IL. Paciente mujer de 13
3/12 anos de edad que acude a nuestro cen-
tro para estudio por presentar discreto retra-
so estaturoponderal y psiquico. Menarquia a
los 13 afios (Fig. 5).

A la exploracion destaca una facies pecu-
liar, déficit estaturoponderal (talla y peso en
el p?). Hipertelorismo, raiz nasal aplanada.
Epicantus bilateral ¢ implantaciéon baja de
pabellones auriculares. Discreto estrabismo
convergente.

Latido carotideo ritmico, simétrico vy
muy intenso. Depresion esternal media. So-

Figura5 Caso N° 3 M H7J

plo protoniesosistolico, rugoso. en foco aor-
tico, de Erb y hueco supraesternal. grado 11/
IV, que irradia a vasos del cuello. Segundo
ruido muy reforzado en foco aodrtico. La ra-
diologia de torax muestra una aorta dilatada
en istmo y porcion descendente El ECG po-
ne de manifiesto una dextrorrotacién, punta
atras, todo cllo indicativo de una estenosis
aortica, probablemente supravalvular, de nu-
la repercusion hemodindmica.

Las cifras de calcemia son normales, asi
como el cariotipo y resto de exdmenes com-
plementarios.

El estudio de hormona de crecimiento
muestra unos niveles normales de ésta, tanto
bajo hipoglucemia insulinica como tras esti-
mulo, con L-Dopa.

Caso N° 4: Paciente mujer de 22 afios de
edad que acude a nuestro centro para estu-
dio por presentar desde hace un afio disnea
de esfuerzo, y desde hace dos meses, mareos
con caida al suelo sin pérdida de conoci-
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miento. Nada que destacar en los anteceden-
tes perinatales. Grave retraso mental. Facies
caracteristica.

Se diagnostica una estenosis adrtica supra-
valvular, tipo diafragma, intensa, con dilata-
cion de senos de Valsalva, dilatacion severa
de coronaria izquicrda y gran hipertrofia
muscular de ventriculo izquierdo. Presenta
un gradiente de 120 mm Hg entre aorta vy
V.L(Figs. 6 y 7).
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Figura 6/7
Casoo N°d4d L OM, Registro de presiones
Caso N° 4 — JOM. Cateterismo cardiaco

No s¢ observan cifras anomalas de calce-
mia ni de calciura.

I's intervenida quirargicamente (Dr. Mar-
tin Trenor) ampliandose la aorta a nivel de la
estenosis mediante un parche de Dacron, evo-
lucionando satistactoriamente.

DISCUSION

Bajo la denominacion comun de “Hiper-
calcemia idiopatica”, se incluyen varios sin-
dromes que en definitiva no son mds que dis-
tintas expresiones bien ¢n infensidad, bien
en el tiempo, de un mismo cuadro.

Desde la primera descripcion de Light-
wood, muchos autores han reportado distin-
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tas formas de presentacion, reconociéndose
actualmente dos grupos fundamentales (°,7);

1) La hipercalcemia idiopatica como tal en
¢l periodo neonatal, en la que se objeti-
van cifras elevadas de calcemia.

2) La forma residual, en ninos mayores, en
la que no s¢ objetiva hipercalcemia, ha-
llandose los rasgos fenotipicos, agrupa-
dos estadisticamente por Jones y Smith
en 19757,

En el primer grupo se identifican tres sin-
dromes:

- 8. de Fanconi-Schlesinger, o forma gra-
ve, a la que pertenecia nuestro primer
CUs0.

- S. de Ilig-Prader, o forma intermedia.
S. de Lightwood-Payne, o forma leve.

En el segundo, tan sélo uno, el Sindrome
de Williams-Beuren (2.'%), en el que se des-
criben variaciones en la expresion.,

No existen cifras congruentes de inciden-
cia. oscilando desde 1x20.000 recién nacidos
a 1x200.000 nifios/ano, siendo las Gnicas es-
tadisticas oficiales las del British Paediatric
Committee in Hypercalcaemia (35 por ano
en Inglaterra. anos 1960-1961, equivalentes
a 1x20.000 R.ND). si bien Forfar” considera
excesivas estas ultimas.

[ampoco se conoce con exactitud la etio-
tosta, habindose propucstio entre otras la
posibilidad de una intoxicacion por Vit. D
materna durante la gestacion® . la hipersensi-
bilidad a la Vit. D, y al calcio (1. %), etc.. si
bien en nuestros casos no existen anteceden-
tes de ingesta materna de Vit. D en forma
anomala. La posibilidad de una predisposi-
cion genética, cobra también validez. habién-
dose descrito casos en primos v en gemelos
(10, 1119 16y habiendo aportado nosotros
previamente dos casos en hermanos'?.

CONCLUSION

Dada la posibilidad de una ctiologia dife-
rente, el mal conocimiento de su fisiopatolo-
oia, la distinta expresividad de sintomas. sig-
nos vy estigmas, nos preguntamos —v ast lo
sugerimos— si no convendria encuadrar a es-
tos sindromes en aquellas alteraciones que
sean las mds especificas v que permitan un
diagnostico fenotipico, denomindandoles in-
dependientemente de su ¢poca de aparicion
como “Sindrome de cara de duende con re-
traso mental™,



TABLA

—  Crecimiento prenatal deficiente
Crecimiento postnatal deficiente
—  Microcefalia
—  Alteracion de la personalidad
Deficiencia mental
Disfuncion neurologica
Entrecejo ancho y poblado
Fisuras palpebrales cortas
— Hipertelorismo
Raifz nasal deprimida
Epicantus
—  Estrabismo
Ojos azules
— Iris estrellado
Alas nasales antevertidas
—  Long philtrum
Labios prominentes. Boca abierta
— Hipoplasia de unas
Murmullo cardiaco
Clinodactilia 57 dedo
—  Defectoscardiacos
Voz ronca
Pectus excavatumi
Hernia umbilical

TAC: atrofia cerebral

REVISION DE LAS CARACTERISTICAS DEL SINDROME DE WILLIAMS
PRESENTES EN NUESTROS PACIENTES

i
* ok
% %

50 30
83 KO
66,4 67
83 67
83 94
60 57
83 81
S0 58
66.4 53
83 68
66.4 56
50 35
50 74
33,2 72
83 74
66.4 56
83 89
33.2 67
100 79
50 42
83 53
66,4 78
66,4 39
33.2 32
75(1)

*  Incidencia en nuestra casuistica (los 4 descritog mas dos publicados previamente (12)

**  Incidencia descripta en la literatura (a partir de Jones-Smith y White (9) (14)
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HISTORIA DE NUESTROS HOSPITALES

DE LA CASA DE EXPOSITOS AL HOSPITAL GENERAL DE NINOS
“DR. PEDRO DE ELiZALDE"
Dr. Teodoro F. Puga*

Conferencia pronunciada en las Jornadas del Bicentenario del Hospital General de Nifios

Dr. Pedro de Elizalde " - Julio de 1979 - Buenos Aires

* . Jefe del Departamento Materno Infantil del Hospital General de Agudos “Carlos G. Durand "
- Ex-médico del Hospital General de Nifios *'Dr. Pedro de Elizalde”
- Docente autorizado de la llla. Catedra de Pediatria de la Facultad de Medicina, Universidad Nacional

de Buenos Aires.

Adhesion de S.A.P.

PRIMERA ETAPA (1779-1838)

Podriamos decir que las instituciones de un
pais son sus pilares y que la trayectoria de
cada una es el exponente mds claro del des-
arrollo y el crecimiento de la nacion. El ac-
tual Hospital de Pediatria Dr. Pedro de Eli-
zalde es una institucion anterior a la Patria,
dirifamos que se gestd con ella, alumbré pri-
mero para tenderle su mano y cobijar sus hi-
jos mds desheredados.

La precipitada evolucion de los centros
asistenciales, en particular el Hospital de Pe-
diatria. nos cred la inquietud de sacar a luz
hechos que eslabonados concluyen en un
presente rico y pujante. La actual generacion
los recibe como un hecho consumado a par-
tir del cual construimos. olvidando que solo
somos un eslabén mids y que al tender una
mano hacia adelante la otra la debemos es-
trechar con fuerza con los que nos precedie-
ron. Asi circulard a través de los tiempos la
savia que nutre el afin sencillo y humano de
atender a los ninos.

Hacia 1779, Bs. As., que tres anos antes
habia sido nombrada capital de un virreina-
to, era una pequefa ciudad de aproximada-
mente 25.000 habitantes.

Ll Cabildo, por sugestion del Sindico Pro-
curador Don Marcos José de Riglos quien
preocupado por el abandono y la suerte que
corrian los ninos, habia senalado la necesi-
dad de crear una casa para recogerlos, acude
al Virrey Juan José de Vértiz,

El 14 de Julio de ese mismo ano, se funda
la Casa de los Expositos y comienza la aten-
cion oficial de los nifios en la Ciudad de
Buenos Aires.

La nota del Sindico Procurador del 17 de
Junio de 1779 decfa:

“Al Excmo. senor Virrey:

El Sindico Procurador general de esta ciu-
dad, con su mayor rendimiento ante V.E.
comparece y dice: Que entre las publicas
necesidades que padece esta ciudad y sujuris-
diccion, es de las mds urgentes que haya una
casa en que puedan recogerse los muchos ni-
nos que se exponen. Son, a la verdad, muy
lamentables los sucesos que se han experi-
mentado: Cuantos, no sentidos al tiempo de
exponerlos, han perecido a las puertas y ven-
tanas de los vecinos por la misma intemperic
de la noche: Cudntos, porque expuestos en
la misma vereda o paso, han sido pisado.
Cudntos comidos de perros y cerdos. Cuan-
tos que arrojados en las calles publicas nadie
ha podido remediar su trigica muerte. Y
siendo lo mds comun exponerlos sin agua de
bautismo, concurre esta gravisima circuns-
tancia para hacer mas doloroso su infeliz fa-
llecimiento.

Asi: consiguientemente, no creeria el sindi-
co procurador haber llenado los deberes de
su ministerio, si una tan puablica necesidad
no la representase a la notoria piedad de
V.E.

A fin de calificar los hechos referidos y con
este seguro fundamento puedan arbitrarse
los medios conducentes a repararla, se ha de
servir V.E. mandar que los testigos que pre-
sento, juren y declaren al tenor de las pre-
guntas siguientes?

1° ) Si saben, les consta o han oido decir
que son nuestros los nifios que se exponen a
las puertas, ventanas y aun en otros lugares
publicos.

2° ) Si saben que los més de estos nifios que
se arrojan, no se hayan bautizado, y si algu-
no trae papel de estarlo es tan innormal y
ajeno a la creencia, que se hace preciso, bau-
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tizarle bajo condicion.

3° ) Si saben que muchos de estos expues-
tos han perecido por las causas que al princi-
pio se refieren o por otras que les conste o
hayan oido expresar.

4° ) Declaren si consiguientemente concep-
than que esta necesidad es piblica y urgente
en esta ciudad y su jurisdiccion, y que por lo
mismo debe procurar su reparacion por
cuantos medios sean posibles.

5% ) Declaren si lo mds conducente e inme-
diato seria ¢l que se establezca en esta ciu-
dad una casa publica donde se recojan estos
ninos, se crien y cduquen en el sato temor
de Dios v consiguiente utilidad del Estado,

6° ) Si saben que siendo tan exiguos los

propios de esta ciudad que escasamente puce-
den soportar los gastos anuales no hay cn
ella fondos que aplicar a esta necesidad, y
por consiguiente que debe socorrerse por
otros medios.

7° ( De publico y notorio, publica voz v
fama, digan por tanto y haciendo el pedi-
mento mis conforme:

A V.E. pide v suplica que averiguada la re-
ferida necesidad puablica, se sirva su constan-
te v notoria piedad determinar un pronto y
eficaz medio que la repare en justicia.”

Marcos José de Riglos

Rapidamente se procedid a la bisqueda de
un local apropiado, encontrindose una finca
en la calle de Potost esquina Perti, donde ha-
bia funcionado la Comunidad Jesuita de los
Regulares expulsos.

El Virrey Vertiz, toma la responsabilidad
de su creacion. Asf se lo comunica al Rey y
le solicita su aprobacion.

El 13 de septiembre de 1782 llega la res-
puesta afirmativa en cédula fechada en San
Idelfonso.

El 7 de Agosto de 1779, se abren al Servi-
cio publico la Casa y el torno. En su portada
se lefa la siguiente inscripcion:

“Mi padre y mi madre me arrojan de s,

la piedad divina me recoge aqui™.

Las constancias del primer exposito reco-
gido dicen lo siguiente: '

En 7 de Agosto de 1779, entre 9 v 10 de
la noche pusieron en el zaguin de la casa de
la Da. Francisca Franco, una nina con un pa-
pel que denotaba haber nacido el dia 9 de ju-
nio y hallarse bautizada con los nombres de
Feliciana Manuela, y que su madre dejo dan-
do un golpe muy fuerte a la puerta, con cu-
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yo motivo salié dicha sefora y la halldé con
solo su camisa envuelta en un pedazo de ba-
yeta negra; y habiéndola recogido y avisado
de -llo, se lo llevé el papel al cura de semana
de la Catedral, que de resultas de haber con-
siltado con otros eclesidsticos, resolvio se
hautizase bajo de condicion™.

“El 10 de Agosto de 1779, se bautizo en
la Catedral bajo de condicién la criatura de
que se hace mencion, siendo su padrino el
capitdn de dragones don José Marfa Calvete,
con los mismos nombres de Feliciana Manue-
la. Murio repentinamente el 6 de agosto de
1780 en la Casa de la Cuna, de donde se en-
terréd en la Catedral ¢l dia siguiente™,

Donia Francisca Franco y Alvarez fue la
primera correctora y el primer administrador
Don Martin de Sarratea.

El 23 de Abril de 1796 dofa Francisca fue
reemplazada por su hija dofia Maria Michel v
Franco.

En sus comienzos fue solo un asilo y 1e-
cién 10 anos después se penso en la necesi-
dad de educar a los ninos recluidos. Grandes
fueron las penurias sufridas en esta primera
etapa y enormes las dificultades economicas
para subsistir. '

Tratando de¢ solucionar los problemas.
Vertiz animoso y diligente manda traer des
de Cordoba una Imprenta que habia queda-
do abandonada por la extinguida Compania
de Jesus. con la finalidad de explotarla en
beneficio de los Expositos.

Su costo fue de mil pesos como se lee en
una carta que Don Martin Rodriguez de la
Vega envio al Virrey el 17 de diciembre de
1781.

Alli se imprimio ¢l Semanario de Agricul-
tura que vino a reemplazar al Telégrato Mer-
cantil, primer periodico que se publicé en el
Virreynato y que circuld desde el 17 de abril
de 1801.

E]l semanario aparecio el 6 de Octubre de
1802 prologado por D. Juan Hipolito Viey-
tes. ) ;

A pesar del esfuerzo la imprenta no dio
los frutos esperados. Por aquella época los
catones, catecismos o cartillas sc importaban
de Espana y eran de superior calidad.

Nuevos intentos con objeto de¢ terminar
con las angustias economicas, llevaron a Ver-
tiz, a aceptar la propuesta de Francisco Vi-
lande, de construir un corral en la Ranche-
ria, que estuvo ubicado en las actuales calles
Chacabuco, Moreno y Alsina.

Primero fue teatro y luego se autorizaron
bailes y corridas de toros. Los prejuicios de
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Figura 1

Portada del album historico de la Sociedad de bene-
ficencia de la Capital (de los archivos del Hospital
Elizalde).

la época, a pesar del apoyo incondicional de
Vertiz, lo llevaron al fracaso.

El 2 de Enero de 1823, un decreto firma-
do por Bernardino Rivadavia crea la Socie-
dad de Beneficencia que tendrd importante
intervencion en el desarrollo de la Casa a par-
tir de 1830,

Departamento de Gobierno

Bucnos Aires, Enero 2 de 8123,

“La existencia social de las mujeres, es
aun demasiado vaga e incierta.

Todo es arbitrario respecto a ellas. Lo que
a unas vale, a otras pierde; las bellas. como
las buenas cualidades a veces las perjudican
cuando los mismos defectos suelen serles 0-
tiles.

Esta imperfeccion del orden civil ha pues-
to tantos obstaculos al progre ) de la civili-
zacion, como las guerras y los fanatismos,
pero con una diferencia que los ha hecho
menos superables. tal es la de haber sido
siempre menos percibidos. Porque si la fuer-
za natural de las cosas nos ha hecho de cuan-
do en cuando sentir, solo ha producido las
contradicciones que resultan en los codigos,
sobre la persona civil o legal respecto de la
mujer,

Estos obstdculos, sin embargo, importan
mucho mas que los que resultarian de dividir
a los hombres v no ofreciendo a la otra mas
medios que los del trato e imitacion. La ra-
zon de ellos es que si la perfeccion fisica de
un pueblo emana igualmente de la belleza v
sanidad del hombre, como de la mujer, su
perfeccion moral e intelectual, estard tam-
bién en razon de la que posean los indivi-
duos de uno y otro sexo que lo componen.

La naturaleza, al dar a la mujer distintos des-
tinos y medios de hacer servicios, que los
que rinde el hombre, para satisfacer sus nece-
sidades y llenar su vida, dio también a su co-
razon y a su espiritu cualidades que no po-
see el hombre, quien por mis que se esfuer-
ce en perfeccionar las suyas, se alejara de la
civilizacién sino asocia a sus ideas y senti-
mientos, los de la mitad preciosa de su espe-
cie.

Es pues, eminentemente util y justo acor-
dar una seria atencion a la educacion de las
mujeres, a la mejora de sus costumbres y a
los medios de proveer a sus necesidades, para
poder llegar al establecimiento de leyes que
fijen sus derechos v sus deberes y les asegu-
ren la parte de felicidad que les corresponde.
Mas no hay medio que pueda contribuir con
tanta habilidad y eficacia a la asecucion de
tan importantes fines, como ¢l espiritu pu-
blico de las damas que, ya por la situacion
distinguida que han obtenido, como por las
dotes de su corazon y de su espiritu, presi-
den en su sexo y prueban su actitud. Ellas no
pueden dejar de aprovechar con una ansiosa
solicitud, la primera oportunidad que se les
proporciona, para reducir a hechos las verda-
des que se han indicado, y otras muchas que
no las honrarian menos. El Gobierno pues.
decidido, por el principio de que no hay me-
dio ni secreto para dar permanencia a todas
las relaciones politicas y sociales, sino el de i-
lustrar y perfeccionar a hombres como a mu-
jeres y a individuos como a pueblos. ha acor-
dado y decreta:

Articulo 1Y) Queda autorizado el Minis
tro de Gobierno, para establecer una socie-
dad de damas. bajo la denominacion de So-
ciedad de Beneficiencia.

Articulo 2°) El Ministro Secretario de
Gobierno nombra una comisién. encargada
de acelerar ¢l cumplimiento del articulo an-
terior,

Articulo 3°) Instalada que sea la Socie-
dad. se procederd a la formacion de una mi-
nuta de reglamento, que sc elevard para su a-
probacion.

Articulo 47) Las atribuciones de la Socie-
dad de Beneficencia serin:

a)  La direccion ¢ inspeccion de las escue-
las de ninas.

b) La direccidon ¢ inspeccion de la Casa
de Expositos, de la casa de partos pablicos v
ocultos, Hospital de mujeres. Colegio de
huérfanos y de todo establecimiento publico
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Figura 2
Antiguo frente de la Casa de Expositos.

dirigido al bien de los individuos de este se-
X0.

Articulo 5°) La Sociedad entrard gra-
dualmente en los cargos detallados, a medida
que se¢ perfeccionan en su organizacion y
funciones.

Articulo 6°) Se asigna para subvenir a los
gastos de dicha Sociedad, la Cantidad de seis-
cientos pesos anuales del fondo reservado del
Gobierno.

Articulo 7°) ‘Queda destinado al gasto de
escuelas de nifias, la cantidad de tres mil pe-
sos del fondo acordado en el presupuesto ge-
neral para primeras letras, la de mil pesos del
legado del Dr. Rojas.

Articulo 8°) En la escuela de nifias exis-
tente que se fundd con parte del precitado
legado, serd colocada una inscripcion que
perpetie la memoria del respetable eclesidsti-
co que lo constituyo.

Articulo 9°) El Ministro Secretario de
Gobierno y de Relaciones Exteriores, queda
encargado de la ejecucion de este decreto,
que se insertard en el Registro Oficial’.

Rodriguez
Bernardino Rivadavia

En 1838 se cierra la primera etapa de esta
institucion. Razones econdmicas y politicas
llevan al gobierno de Rosas a clausurarla has-
ta 1852.

El 28 de Abril de 1838 D. Agustin Garri-
gos  escribia al Canonigo Dr. D. Saturnino
Segurola entonces director:

“Ha recibido el infrascripto y elevado al
conocimiento del Exmo. sefior Gobernador
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Figura 3
Reinstalacion de la Casa de Expdsitos en 1852,

de la Provincia Nuestro llustre Restaurador
de las Leyes, Brigadier don Juan Manuel de
Rozas, la nota fecha que el Sefior Director
de la Casa de Expositos le ha dirigido, en que
manifiesta, que, después de haber expuesto
al Sefior Gobernador el mes anterior los te-
rribles resultados que eran consiguientes a la
alteracion de los pedidos, se ha esforzado pa-
ra evitarlos a hacer sacrificios con sus intere-
ses y los ajenos; pero que agotados sus recur-
sos, se ve en la precision de cesar en su comi-
sion abandonando del todo el establecimien-
to, que a costa de imponderables sacrificios
ha conservado tantos afios en el mejor modo
que le ha sido posible, haciendo para ello va-
rios desembolsos en distintas épocas y arros-
trando grandes compromisos, sin mds obje-
tos que ser Util a la comunidad.

Impuesto S.E. ha ordenado al infrascripto
diga a S.S. en contestacidon, que bien se hace
cargo de las poderosas razones en que funda
su renuncia, pero que no teniendo fondos
del erario para atender ni aun a sus vitales a-
tenciones, se ve también en la sensible nece-
sidad de admitir la renuncia que hace el Sr.
Director, ordenando al infrascripto que cese
el establecimiento y se repartan los nifios e-
xistentes entre las personas que tengan la ca-
ridad de recibirlos.

En cuya virtud espera S.E. que el sefior
Director continuard hasta concluir el repar-
to, agregando este servicio a los muy impor-
tantes que tiene rendidos a su patria; mas
que en el caso de no poder S.S. encargarse de
esta determinacion ha dispuesto se reciba de
todo el Oficial Mayor del Ministerio de Go-



bierno, continuando la casa y sus existencias
en ser, hasta que triunfante la Republica del
tirano que intentaba esclavizarla y libre del
bloqueo que hoy sufre, pueda volver a su ac-
tual ejercicio un establecimiento tan qtil a la
humanidad y en cuya administracion tanto
han brillado las virtudes de S.S. que tanto,
también lo recomiendan ante los ojos de S.E.
y de sus conciudadanos, por todo lo que el
Exmo. Gobierno da a S. las mas expresivas
gracias.

Por lo tanto S.E. siente que S.S. haya de-
sembolsado cantidades de sus fondos parti-
culares, cuando el decreto vigente lo prohibe
absolutamente, y espera que siendo solo tres
meses con el presente los que se quedan res-
tando al establecimiento, serin éstos abona-
dos los mds pronto que pueda ser, pagarse
los haberes de la lista civil a que correspon-
den.

Dios guarde a S.S. muchos anos”

Agustin Garrigos

Es necesario destacar la actuacion de D.
Saturnino Segurola como Director, pues en
su transcurso se suceden hechos fundamenta-
les relacionados con la situacion politica de
la época.

D. Satumino Scgurola nacio el 11 de Fe-
brero de 1776. Estudio en el Colegio de San
Carlos y se doctord en Ciencias en la Univer-
sidad de San Felipe de Santiago de Chile
donde se supone adquirid sus conocimientos
médicos.

En 1798 hizo los tramites para la ordena-
cion sacerdotal, admitiéndolo para las orde-
nes menores,

Fue condiscipulo de Moreno y Thompson
en ¢l curso de Filosofia dictado en 1795 por
el Dr. Medrano. Toda su vida, a partir de en-
tonces la dedico a la ayuda de sus semejan-
tes, empleando para ello su influencia social,
su tiempo y su dinero. Fallecio en Abril de
1854.

Su actuacion en la casa de expositos, al i-
gual que la de sus antecesores Rodriguez de
la Vega y Martinez de Hoz fue generosa y ca-
llada.

En Diciembre de 1815 se lo designé direc-
tor, en un momento de serias dificultades e-
condmicas que obligaron a cerrar el tomo.
Creo la primera enfermerfa y durante su di-
reccion ingresaron los primeros profesiona-
les, Juan Madera fue su primer médico alos
que siguieron: Saborido, Nifio y Argerich.

En 1817 ofrece a su amigo el padre Larra-
fiaga la casa que dirigfa para que le enviara

los nifios que quisiera sugiriéndole la idea de
crear una casa similar en Montevideo. La in-
clusa uruguaya comenzo a funcionar en No-
viembre de 1818 bajo la direccion del cura
Vicario D. Damaso Larrafaga en los fondos
del Hospital de la caridad. En el torno que
recogia a los nifios se veia la inscripcion tra-
dicional de las inclusas espafiolas.

En 1819 renuncia por desacuerdos inter-
nos y por las decisiones de Rosas que privo a
la Casa de lo mas elemental para su atencion.
Reelegido al afo siguiente comienza a preo-
cuparse por la educaciéon de los nifios expo-
sitos.

En los 59 afios que dura esta primera eta-
pa se atendieron 6.682 nifios.

“En los primgros afios era abandonado un
nino" cada semana, alcanzando de acuerdo
con estas cifras, un promedio de dos por se-
mana hacia fines del siglo XVIII y en la pri-
mera mital del siglo XIX.

Calculando en 40%e las tasas de natalidad
en relacion a los 24.205 habitantes existen-

tes en Bs.As, hacia 1778, la incidencia de a-

bandono que se obtiene es del 5 % sobre el
total de nacidos vivos y del 2 % sobre toda
la poblacion.

Entre los negros y mulatos (7,268 hab.) e
indios y mestizos (1.218) que sumaban el 35
% de los habitantes, indudablemente los in-
dices tienen que haber sido mads elevados.

Fueron casi 60 afnos de dificultades de to-
do tipo, pues a la asfixia econdmica existen-
te se sumaba la deficiente situacion sanitaria.
Muchos nifios morian. De los 1.200 primeros
Expositos solo sobrevivieron el 40 %.

Vivlan en la Casa el 25 % de los asistidos
y tres de cada cuatro eran cuidados por par-
ticulares a cambio de los servicios domésti-
cos que los nifios prestaban. Serian ¢stos los
primeros antecedentes de un régimen que se
irfa perfeccionando a través de los anos y
que culminaria durante la Direccion de Pe-
dro de Elizalde: el régimen de colocacion fa-
miliar.

SEGUNDA ETAPA (1838—1936)

Los pueblos, como los hombres, se forta-
lecen en la adversidad y agigantan su dimen-
sion humana. Por esa razén cuando retoman
la trayectoria de sus realizaciones posterga-
das, lo hacen con espiritu y pujanza creado-
ra.

El destino de la Casa de Expésitos no po-
dfa ser tan mezquino y morir en la esclavitud
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cconomica. Como el ave fénix emerge de an-
ténticas cenizas e¢n la medida que renace la
vida ciudadana v lo hace con proyecciones
futuras.

A fines de Octubre de 1852, luego de cu-
torce anos de haber permanecido cerrada,
reabre sus puertas en Moreno y Balcarce por
decreto del 16 de Marzo del mismo afio que
antorizaba la reinstalacion de la Sociedad de
Beneficencia.

DECRETO DE REINSTALACION DE LA
SOCIEDAD

Buenos Aires, Marzo 16 de 1852

La Sociedad de Beneficencia, compuesta
de sefioras morales, inteligentes y caritativas,
fundada en 1823, dejo de existir totalmente
desde abril de 1838 porque la tirania que de-
seaba su desaparicion y no osaba atacarla de
frente. adopto el indirecto aunque seguro ar-
bitrio de pretextar economias, y abandonar
a la consuncion y a la muerte la Casa de Ex-
positos, el Colegio de Huérfanas, las Escuelas
de nifias ¥ en fin, todos los objetos en que se
ejercitaban el ardiente celo de las sefioras so-
cias.

Empero, hay instituciones tan feliz y sa-
biamente concebidas que por su bondad in-
trinseca vy por sus benéficos resultadosprdcti-
cos, si mueren de hecho bajo los golpes de
los poderosos absolutos, se perpetiian en las
afecciones y recuerdos de los pueblos favore-
cidos por ellas.

En este caso se halla la Sociedad de Bene-
ficencia, que tan bien supo llenar las altas
miras de su ilustre fundador.

Su pronto restablecimiento es reclamado
por opinidon, por lo moral y por las mads vita-
les exigencias de una conveniencia indispen-
sable.

A fin de lenarlas, ¢l gobierno ha acordado

DECRETA
Articulo 1° — Queda establecida la Socie-
dad de Beneficencia con los
mismos objetos v bajo los
mismos reglamentos que Ia
regian, sin perjuicio de exten-
derse aquellos y de modificar
éstos, todo lo cual tendrd lu-
gar oportunamente a pro-
puesta de la misma.

Pig. 104 [ Archivos Argentinos de Pediatria No, 1/1980

(qsuomnmmf‘\ARnn Ronmou /

e ]
g:.\
SMCURSAL DE LA CASA DE [—\IJ\)-.”_:'« '3
|
|

&

Figura 4
Sucursal de la Casa de Expositos fundada en 1901].

2° — La Sociedad entrari al ¢jerci-
cio de sus funciones después
de su apertura solemne, que
se hara por el Gobernador de
la Provincia en el dia que al
efecto se designe.

Para la presidencia y direc-
cion de las sesiones previas,
para la adopcion de las medi-
das que este acto demande,
queda nombrada la senora
Crescencia B. de Garrigds.
Instalada que sea la sociedad.
procedera a hacer los nom-
bramientos de presidenta y
demds conforme a su regla-
mento; y se librardn las res-
pectivas ordenes por el minis-
terio competente para que se
pongan a su disposicion los
establecimientos que le estdn
encomendados. La Sociedad
dard una atencion preferente
al restablecimiento de la Casa
de Expodsitos v de las escuelas
de nifas proponiendo al go-
bierno cuanto juzgue necesa-
rio.

La Sociedad se comprondrd
de un numero determinado
de miembros y sin perjuicio
de las propuestas que después
de su instalacion podra hacer
de conformidad con su regla-
mento quedan, nombradas
para componerlas hoy, las si-
guientes sefloras: Crescencia

Articulo

Articulo 3° —

Articulo 47 —

Articulo 5° —



B. de Garrigés, Maria S. de
Mendeville, Isabel C. de Lu-
ca; Justa F. de Sanchez; To-
masa Velez Sarsfield; Manue-
a G. de Calzadilla; Josefa D,
de Calvo; Pilar S. de Guido;
Estanisalada A. de Anchore-
na: Martina M. de Llavallol,
Magdalena B. de¢ Fonseca:
Dorotea 1. de Nazar; Pastora
S. de Cirdenas, y Estanislada
C. de Gutierrez.
Comuniquese, publiquese y
dese al Registro Oficial.

Articulo 6°

Vicente Lopez
Valentin Alsina

Sucursal de la Casa de Expasitos fundada en 1901

El generoso aporte de Maria S. de Mende-
ville, que ofrecid ocuparse de la reapertura
de la casa de Expésitos, permitio a la S, de
Benceticencia reabrirla, contando con un pre-
supuesto de $ 49.000 que el gobierno ofre-
¢ib.

El primitivo asilo perfila ya su imagen hos-
pitalaria. En Setiembre de 1854 se produce
un hecho importante, el gobierno autoriza a
la Sociedad a entregar a familias, para su a-
dopcion. nifios expositos de mds de dos anos
de edad.

En 1855 se mencionan la responsabilidad
y tareas del médico y desde 1870 existen es-
tadisticas de morbilidad. La Casa constaba
entonces de una sala de primera infancia, o-
tra de segunda y un consultorio externo para
atender los nifios expodsitos al cuidado de no-
drizas externas.

En 1873 la Institucion se traslada a Mon-
tes de Oca 70, pricticamente su actual em-
plazamiento. Comenzo con dos salas de lac-
tantes (sanos y enfermos), dos de 2da. infan-
cia, una de oftalmologia v una para ateccio-
nes cutaneas y sifilis.

En 1886, la capacidad estaba sobrepasada
con 1.400 expositos y se habilité un anexo
en la calle Bolivar entre Cochabamba y San
Juan destinado a ninos con enfermedades in-
fectocontagiosas. 86lo funciond hasta 1890.

Debido a la creciente gravedad de las en-
fermedades infectocontagiosas se debio clau-
surar ¢l torno en 1891. La reforma sigue su
curso y se aplica un nuevo reglamento in-
terno. La imagen de la Casa a partir de en-
tonces comienza a mostrar lo que llegaria a
Ser.

Este reglamento afectd a la Sociedad de
Beneficencia que considerd disminuidas sus
prerrogativas. Por tal motivo eleva una carta
al ministro del Interior con fecha 18 de Ju-
nio de 1891. Valiente y realista obliga al go-
bierno a dar marcha atris. No acepta la re-
nuncia y autoriza a la Sociedad a sugerir lo
que sea conveniente. Esclarecida la situacion
se ecleva un presupuesto de 129.000 $. En
1893 se funda el sanatoric Maritimo de Mar
del Plata para nifios débiles y se proyecta u-
na nueva casa de expositos donde estaba el a-
silo del Buen Pastor en Vieytes 555. La Casa
seguia dando déficit no obstante no haberse.
realizado las reformas. El personal aumenta-
ba y los nifios internos v externos también,

En 1900, cuando el déficit de la Institu-
cion era mayor Angel M. Centeno sucede en
la direccidon a Juan Bosch. Anteriormente ha-
bian ocupado la direccion Manuel Blancas y
Juan A. Argerich.

El nuevo director propone inmediatamen-

te una serie de medidas imprescindibles. Se
atendicron todas sus sugestiones y se eleva-
ron al Congreso las que debian tener cardcter
permanente. Ellas decian: )
“De las investigaciones practicadas, antece-
dentes recogidos vy datos suministrados por
el personal directivo de la Casa de Expositos.
pueden darse como plenamente comproba-
dos los siguientes hechos que han servido de
base a las medidas que mds adelante propo-
ne esta subcomision:

a) El ntmero de niflos expdsitos anual-
mente aumenta en proporciones tales
que necesariamente tiene que persua-
dirse ¢l menos avisado, que la Casa
Expositos es hoy un hospicio creado
no para cubrir necesidades de orden
moral vy material sino que hoy puede
en verdad afirmarse que es aquél cen-
tro de abusos y hasta de especulacion
mercantil. Baste recordar que el niime-
ro de nifios entregados a la cuna el afno
1899 es de 1580. Que el total de ninos
expositos atendidos por la Sociedad
de Beneficencia en el mismo ano. fué
de 4086. y que el presupuesto anual
de gastos no puede ser menor de §
700.000.

b) Que el 80 % de los ninos entregados
son llevados por personas extrafias, sin
parentesco ni vinculaciones, siendo
perfectamente conocidas diez o doce
parteras como grandes proveedoras de
nios al establecimiento.
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C)

d)

(1=

h)

1

Que las pocas madres que llevan sus
hijos arguyen como Gnica razon para
el abandono, la dificultad dg encon-
trar trabajo teniendo que amamantar a
su hijo.

Que son absolutamente ineficaces las
consideraciones de orden moral he-
chas por las Hermanas de Caridad a las
madres para que no abandonen a su
hijo.

Que es frecuente que personas de posi-
¢i6n social acompafien a las madres en
sus propios carruajes a dejar a sus hijos
en la cuna para que libres de éste pue-
dan colocarse en sus casas de ama de
leche.

Que es frecuente el caso de madres
que llevan cada afo un hijo a la cuna,
conociéndose ¢l caso de una que tenga
hasta cinco a un mismo tiempo; otras
que los llevan mientras hacen viajes a
Europa; otras que lo llevan de menor
edad para que se los crie y retiran los
que ya le han sido criados en la mis-
ma casa cuando éstos pueden serles u-
tiles para las necesidades domésticas.
Que es conocidisimo el siguiente ne-
gocio: parteras que tienen casa de ma-
ternidad, que cobran pension por la
permanencia de la madre antes del
parto: honorarios en el parto y asisten-
cia: comision por llevar el nino a la
cuna; comision por colocar la madre
de ama y comision por rescatar al ni-
flo, aprovechando en estos casos haber
dado datos falsos a la oficina de recep-
cion; y en consecuencia para volver a
sacar el nifio, la madre necesita im-
prescindiblemente de la partera que lo
llevo.

Que en los Gltimos diez afios, la esta-
distica policial solo arroja término me-
dio, de siete infanticidios anuales.

Que por los datos que esta subcomi-
sion ha recibido de personas experi-
mentadas y que le merecen entero cré-
dito, se puede calcular que para un in-
fanticidio se producen de 12 a 15 feti-
cidios para cuyo crimen es inttil la Ca-
sa de Expositos.

Que dado el nimero de amas que utili-
za la Sociedad de Beneficencia para
criar a los nifios expdsitos, existe la
malerial imposibilidad de encontrar a-
mas que rednan las condiciones nece-
sarias, debiendo utilizar las que se pre-
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sentan y que no sean un peligro inme-
diato para el nifio. Contra esta imposi-
biliddad son ineficaces e inttiles los lau-
dables esfuerzos de la Sociedad de Be-
neficiencia y del personal tanto técni-
co como administrativo de las diversas
casas.

k) Que es igualmente antihigiénica y has-
ta peligrosa la segunda crianza de los
ninos entregados a las llamadas amas.

Las circunstancias sociales de 70 anos
atras que motivaron a Scgurola para redactar
el primer reglamento de la casa no solamente
persistian sino que daban ocasion a las ma-
dres a hacer un mal uso de la institucion des-
virtuando el auténtico servicio de asistencia
social por el que fue creado.

Este trabajo dio su fruto: un reglamento
que con pequefias variantes rigio hasta los ul-
timos anos.

El aumento de nifios expdsitos lleva a la
Sociedad de Beneficencia de la Capital a tun-
dar una sucursal de la Casa: el Asilo General
Martin Rodriguez el 27 de Diciembre de
1901, que funciond en un edificio destinado
para inmigrantes en la ciudad de Mercedes
(Bs.As.).

DECRETO

Vista la Solicitud de la Sociedad de Bene-
ficencia de la Capital motivada por el consi-
derable aumento de niflos que ingresan a la
Casa de Expositos, y la imposibilidad en que
s¢ encuentra para ensanchar el estableci-
miento de que actualmente dispone a fin de
asilarlos; teniendo presente por otra parte
que el edificio destinado para inmigrantes en
Mercedes de Buenos Aires se halla desocupa-
do y que no llenarian los objetos propuestos
los otros locales que indica la Direccion de
Inmigrantes en su precedente informe.

El Presidente de la Republica resuelve po-
ner a disposicion de la Sociedad de Benefi-
cencia de la Capital, el edificio que, para alo-
jamiento de inmigrantes posee en Mercedes
de Buenos Aires, a fin de que aquella pueda
ocuparlo como asilo de nino expositos.

Hdigase saber en respuesta, manifestando
al mismo tiempo, que en caso de necesitarlo
en adelante el Gobierno para algin servicio
de los directamente a su cargo, la Sociedad
de Beneficencia deberd devolverlo dentro de
los sesenta dfas del aviso que se le diera.

Comuniquese, etc. Roca
Emilio Civit



En 1901 la poblacion infantil (882 inter-
nos) estaba distribuida en la Casa Central
(Montes de Oca 70); Nueva Casa (Vieytes y
Brandsen): Hospital y Asilo Maritimo de Mar
del Plata y Asilo de Mercedes. Los edificios
mejoraron su aspecto y se instalo luz eléctri-
ca.

En 1903 siguen sumédndose los nifios ex-
positos. La mortalidad llegd al 14,66 %. Se
cred el servicio de Otorrinolaringologia y un
gabinete radiologico. Se designa otra médico
inspectort.el Dr. Pedro E. Elizalde que llega-
ria a ser figura relevante en la Casa.

En 1904 se terminan los pabellones de dif-
teria y sarampion y se construyen los de tifia
y escarlatina en base a legados y donaciones.

En 1905 se instalan 6 incubadoras. Se crea
la escuela de enfermeras y otra para ninos
mayores. La mortalidad asciende a 18,41 %.
El Dr. Centeno la atribuye a las pésimas con-
diciones en que llegan los nifios al hospital.

En 1906 se habilita la primera seccion del
pabellon de primera infancia. Se inauguran
cocinas y un pabellon de autopsias con su la-
boratorio. Se comicnza a construir la 2da.
seccion del pabellon que constaria de 4 salas
generales con 24 cunas y 12 camas de ama
cada una: 4 costureros: 4 galerias para ama-
mantar; 2 grandes comedores, 2 colchonerias
y salas de curaciones.

La capacidad total de la Casa llega a 286
camas de ninos y 85 amas internas.

En 1908 se amplia la casa Central con una
finca lindante. Se crea ¢l laboratorio de Ali-
mentacion.

En 1909 se construye el frente, con dona-
ciones de Jockey Club, un pabellon para afi-
cinas, consultorios externos, habitaciones
para médicos internos y practicantes y salas
de enfermos.

Las inspectoras de Vieytes consideran que
la triste situacion de los internados desnatu-
raliza el objeto por el que se cred la Casa que
se convirtid en “‘hospital, asilo, colegio y ho-
tel™,

En 1911 se separan la Sociedad y las De-
fensorias de menores y la primera dispone a
partir de entonces, de todos los menores asi-
lados lo que permite colocar los nifos con
mayor rapidez.

La obra de reconstruccion, iniciada 7 anos
antes, insumieron $1.150.000; 850.000 de
donaciones, 150.000 votados por el Congre-
so y 130.000 de jugadas extraordinarias de la
Loteria y pequefias economias.

En 1912 se termina el pabellén de inter-

nos y se inicia la Capilla. No obstante, las
hermanas del Huerto hacia ya muchos afos
que estaban integradas a la Institucion. Des-

de 1860 dedicaron su atension a los nifios
expositos, es decir que conocieron todas las
actividades y pasaron por todo el proceso de
transformacion del actual Hospital de Pedia-
tria.

En 1913 se informa el retiro de los nifios
que tienen las amas para su mejor atencion
en los establecimientos con ¢l objeto de re-
ducir la mortalidad. Ello no ocurre con el
concepto actual le encontramos logico, pues
si bien recibian mejor atencion médica en los
institutos, se vefan privados de afecto y con-
tacto personal, que daria prestigio a la colo-
cacion familiar y rompia la relacion madre—
hijo que antes aunque imperfecta existia.

En 1914 se inaugura la capilla y la Sala de
Incubadoras para 9 ninos, la mds importante
de Sud América,

Gran mortalidad (16 %) aumentada por
los casos de sifilis congénita.

Entre 1915 y 1919 se inauguran nuevos
consultorios externos, desciende la mortali-
dad al 9,19 % . se confeccionan. listas para
dar nombre a quien no lo tiene, aumenta la
actividad en los consultorios externos
(42.829 consultas anuales) se crea una “Gota
de leche™ que la brinda a hijos de indigentes:
aumenta la internacion de particulafes, la ca-
pacidad de la sucursal Vieytes 555 aumenta
en 120 camas. donde se siguen internando
los expositos que se retiran de la colocacion
extlerna.

En 1920 se jubila ¢l Prof. Dr. Angel Cen-
teno, después de 36 afos consagrados a los
expositos.

La resena efectuada nos habla por si sola
de la fmproba tarca que desarrolld y de las
posibilidades que dejo abiertas a sus suceso-
res. Lo sigue en elcargoel Dr. DaniclJ. Cran-
well, Jefe de Cirugia desde hacia varios anos,

Por esa época Pedro E. deElizalde y Angel
Greco son nombrados Jefes de Servicio y
Adolfo Giussani en Consultorio Externo.

En 1922 surge un conflicto entre ¢l Médi-
co General de Vieytes Dr. Madrid Pacz y el
Director Daniel Granwell. Madrid pedia un
pabellon aludiendo que las condiciones de
higiene de las amas no eran adecuadas para
los niflos y su alimentacion deficiente. Gran-
well sostuvo lo contrario; pensando con sen-
sibilidad futura que ningun asilo. por mejor
que sea, reemplaza el regazo materno y el ca-
lor del hogar. Se remite ¢l fallo a la experien-
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cia y se ensaya este Hogar. La mortalidad
vuelve a subir (14.24 %).

El director lucha con la lalta de nodrizas y
propicia, adelantindose a la época, suprimir
las mercenarias y dedicarse con mas atencion
a la alimentacion, artificial. Sin duda Daniel
J. Cranwell fue ademds de un gran cirujano
un verdadero precursor de la puericultura
moderna. En 1923 ocupa la Direccion el Dr.
Julio Paz quien propicia la mayor permanen-
cia de los nifios con sus amas. Se evitaria asi
el hacinamiento en los asilos y no seria gra-
voso. El anexo de la calle Vieytes se separa
definitivamente pasando a llamarse “Institu-
to de Asistencia Infantil Mercedes de Lasala
y Riglos™. José Maria Jorge es nombrado Je-
fe de Cirugia.

1924 e¢s un ano de duelo para la Casa pues
fallece su ex—director el Prof. Angel Cente-
no, propulsor de la Casa y figura cumbre de
la Pediatria Argentina.

En 1926 se inagura un nuevo pabellon de
Cirugia y se crea el Servicio de Neurologia.
En el Asilo de Mercedes se hace una vacuna-
¢ion general contra la difteria, tarea muy im-
portante en esos anos, que se encomienda al
Dr. Pascual R. Cervini, agregado entonces al
Servicio de Pedro de Elizalde y que llegaria a
ser Profesor Titular de Pediatria de la Facul-
tad de Medicina de Bs. As.

En 1927 se registra una alarmante mortali-
dad, 21,52 %.

Un ano después se jubila el Dr. Julio Paz v
lo reemplaza en la direccion el Dr. Samuel
Madrid Pédez, de larga actuacion.

Entre 1930 ¥ 1933 s¢ advierte un descen-
so de la mortalidad, se habilita el nuevo ser-
vicio de Cirugia, aumenta el nimero de ca-
mas de internacion y el nimero de consultas
externas anuales que llega a 115.000. E] jefe
de Cirugia es Marcelo Gamboa.

En 1934 revista como agregado al Servicio
de Pedro de Elizalde el Dr. Raul P. Beranger.

TERCERA ETAPA (1936-1979)

En 1936 por tallecimicnto del director Sa-
muel Madrid Piez ocupa la Direccion de la
Casa Pedro de Elizalde. En el discurso de
asuncion del cargo expuso con claridad y
amplio criterio el programa proyectado con
la vista puesta en el futuro v que llevd a cabo
gracias a su talento y dedicacion. Sus pala-
bras fueron: ““Deseo, como Director, que la
Casa de Expositos llegue a ser mucho mas de

Pig. 108 / Archivos Argentinos de Pediatria No. 1/1980

lo que actualmente es, anhelo verla converti-
da en una organizacion de asistencia la pri-
mera infancia completa, moderna en Su
orientacion y en sus instalaciones, donde
ademas se haga obra hospitalaria, se investi-
gue y se ensefie, y donde se formen futuras
generaciones bien preparadas de pediatras y
puericultores”.

“Pido ¢l apoyo de las sefioras Inspectoras
para levar a cabo esta nueva etapa en la evo-
lucion de la Casa de Expositos. La Sociedad
de Beneficiencia que reabrio la vieja Casa
que fundara Vértiz, cerrada durante la noche
de la tiranfa y la transformo6 en la institu-
cion magnifica que llegod a ser a principios de
este siglo, debe tener la energia para mejorar
yperfeccionar su propia obra hasta donde la
exijan las circunstancias’.

“Ya casi no hay “exposicion’™ de ninos: la
palabra “‘expoésito’” suena como un anacro-

nismo, pero el desamparo y ¢l abandono ¢n

que vive una buena parte de nuestra infancia
son mayores que en la época de la Colonia y
toma formas, aunque menos brutales, mis
complicadas y moralmente mads graves y mas
dificiles de combatir”, “*Haciendo honor a su
tradicion honrosa la Sociedad de Beneficien-
cia debe encararse con ¢l abandono de la
primera infancia en sus caracteristicas actua-
les para tratar de cortar en lo posible ese fla-
jelo social y contrarrestar sus efectos, ponien-
do al servicio de esta cruzada sus grandes re-
cursos y el merecido ascendiente que tiene
ante los poderes del estado™.

Se suprimen las amas externas de ninos de
segunda infancia y se adquiere la finca con-
tigua de Maria Escalada de Velez (llamado
Palacio Diaz Velez).

Entre 1937 y 1942 se suceden importan-
tes hechos: es nombrado profesor titula el Dr.
Pedro Elizalde. Al mismo tiempo ingresa
como académico en la Academia Nacional
de Medicina. EI Dr. Raal P. Beranger, dilecto
discipulo de Pedro de Elizalde, es nombrado
jefe de Servicio. Beranger seria en los proxi-
mos anos destacada figura de Ja Casa. Profe-
sor adjunto de Pediatria y Puericultura, Pre-
sidente de la Sociedad Argentina de Pedia-
tria v anos después miembro titular de la
Academia Nacional de Medicina como su
maestro. ;

Aparece la revista “‘Infancia” que fuera
durante muchos afios Organo oficial de la
Asociacion Médica y se funda una escuela de
enfermeras.

Se inangura el pabellon “Atucha”, con



capacidad para 51 camas, construido con
parte del legado de $§ 1.000.000 hecho por
Don Florencio Atucha destinado a la asis-
tencia y prevencion integral de la tuberculo-
sis infantil.

El nimero de expodsitos que ingresan sigue
disminuyendo como consecuencia del mayor
numero de amas v de obras de asistencia.

Se inaugura el Pabellén de Clinica Epide-
miologica con 125 camas y comicenza a fun-
cionar ¢l Refugio Maternal para madres sin
Tecursos.

Se obtienen excelentes resultados acele-
rando la colocacion familiar de los expositos.
objetivo permanente de Pedro de Elizalde, lo
mismo que la creacion del Lactario. Esto se
refleja en el descenso de los indices de mor-
bimortalidad ¢n los pupilos y particulares.

Tan destacada fue la labor de Pedro de
Elizalde que no solamente did un gran im-
pulso a la Casa Cuna sino que trascendio o
los centros pedidtricos mds importantes del
pais y el extranjero.

A partir de 1944 no se publican las Mec-
morias de la Sociedad de Beneficiencia.,

Después de la Revolucion de 1943 la Casa
es intervenida pasando a depender de la Di-
receidn Nacional de Asistencia Social. luego
del Ministerio de Trabajo y Prevision y pos-
teriormente del Ministerio de Asistencia So-
cial y Salud Publica.

El Director Pedro de Elizalde se jubilo en
1946. Le sucedio Eugenio Zucal. Se inaugu-
rd un Pabellon para consultorios Externos y
se dio a la administracion y al Servicio Social
la magnitud propia de una Institucion que
habia alcanzado un desarrollo relacionado
con la gran urbe a la que entonces pertene-
cia. Pedro de Elizalde asi 1o habia compren-
dido v fue él quien l¢ did el giro hacia las
nuevas concepciones hospitalarias. Fl desa-
rrollo del pais y el progreso en general, han
permitido a la que fuera Casa Cuna ampliar
una tarea que fue primordial en otra época,
adquiriendo nuecvas responsabilidades  en
que se fueron completando la vision de sus
pioneros con la inquietud de sus realizadores
y el perfeccionamiento de la Ciencia y los
sistemas.

En 1954 se cred la Cdtedra Oficial de Pe-
diatria y Puericultura de la Facultad de Me-
dicina de Buenos Aires (hoy tercera cdtedra)
a cuyo frente estuvo el profesor Dr. Pascual
R. Cervini, discipulo de Elizalde y quinto
profesor titular de la asignatura. La Casa Cu-
na alcanza en esta instancia la trascendencia
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de un centro de formacion y docencia,

Lo demds es historia reciente. Los vaive-
nes de la politica, de la evolucion social v de
los problemas econdmicos estremecen los
muros de esta Institucion, fragua de hombres
presentes v futuros,

En 1955 Raual P. Beranger es nombrado
Director y en 1956 se hace cargo de la Cite-
dra de Pediatria como Profesor titular inte-
rino,

En 1957 Felipe de Elizalde. hijo del macs-
tro, es nombrado Profesor Titular de la ter-
cera catedra, cargo que abandona en 1962
para hacerse cargo de la primera cdtedra en
el Htal. de Clinicas José de San Martin, por
jubilacion del profesor Garrahan.

Entre 1962 y 1964 la Citedra es ocupada
interinamente por los profesores José R.
Vasquez, Enrique Sujoy y Oscar R. Turro.

Entre 1964 y 1972 es Profesor Titular Jo-
s¢ Marfa Albores quien se retira para hacerse
cargo de la la. Citedra en el Htal. de Clini-
cas José de San Martin por Jubilacion de
Felipe de Elizalde.

Desde el 13 de Noviembre de 1972, Angel
E. Cedrato ocupa el Profesorado Titular.
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En el campo administrativo y de organiza-
cion hospitalaria ¢s en junio de 1961 cuando
la Casa Cuna entra definitivamente dentro
de la concepcion de hospital moderno al ha-
cerse cargo de la Direccion el Dr, Roberto M.
Ceruti. En 1962 por decreto del Ministerio
de Asistencia Social y Salud Pablica, se le da
oficialmente el nombre de Hospital de Pedia-
tria “Dr. Pedro de Elizalde™ como justiciero
homenaje a quien fuera un maestro de la pe-
diatria argentina y quien le diera a la Casa
proyeccidon social, asistencial v docente, ha-
ciendo trascender su labor a los centros pe-
didtricos mds importantes del pais y del ex-
tranjcro.

Desde el 17 de Agosto de 1963 el Hospital
pasa a la orbita de la Municipalidad de Bue-
nos Aires.

En estos Ultimos 16 afios ha funcionado
un hospital pedidtrico con una concepcion
de modernoa empresa de salud. Asiste hoy
en sus 440 camas 9.000 nifos por afio; atien-
de 250.000 consultas ambulatorias anuales y
¢s un activo centro de formacion e investi-
gacion pediatricas,

La dedicacion de sus profesionales identi-
ficindose con ¢l lema de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria **Por un nifio sano en un
mundo mejor™, es el permanete homenaje de
una Insitucidon en pro de nuestra infancia en
el Afio Internacional del Nifios y la Familia,
recientemente concluido.
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RECORDANDO A NOEL H. SBARRA

Dr. Marcos Cusminsky

*  PALABRAS EN EL. HOMENAJE TRIBUTADO AL DR, NOEL H. SBARRA el 28 de Abril de 1979,

**  DIRECTOR DEL HOSPITAL ZONAL ESPECIALIZADO “DR, NOEL H. SBARRA" (ex—CASA CUNA).

Hace ya cinco anos que no esta el Dr.
Noel H. Sharra entre nosotros. Su ausencia
fisica y espiritual nos ha dejado huérfanos
de su aliento, que so6lo podemos recuperar-
lo cuando lo recordamos en toda su dimen-
sion de médico enamorado de su tarea que
lo llevo a descubrir campos del conocimien-
to y aplicacion a los que dedico su vida en-
tera.

Recorre la vida del Dr. Sbarra nos signifi-
ca ahora volver a encontrarlo, a veces, a
descubirlo en el ejercicio de labores a las
que lo sabiamos entregado sin imaginar,
cuando estaba a nuestro lado, el venero de
sabiduria juiciosa y de¢ pasion argentina que
las iluminaba,

Si la riqueza de su vida espiritual nos a-
sombrd desde que lo conocimos, s6lo aho-
ra podemos reconocer las motivaciones pro-
fundas que nos acercaron a él y nos lleva-
ron a seguirlo en su tesonera accion.

Conoci a Sbarra siendo yo adolescente,
un puber casi. Su amor a nuestra ciudad,
a su gente y a sus instituciones me acerca-
ron a él. Recuerdo que estibamos en la
Universidad Popular Algjandro Korn - de
la cual Sbarra fue durante un periodo miem-
bro de su Consejo Directivo -con nues-

Adhesion de S.AP

tra siempre querida amiga la Profesora
Amelia Sanchez Garrido haciendo teatro
de titeres.

Alli llegd un dia Noel para descubrir, an-
le nuestro asombro, las posibilidades de lle-
gar con los titeres a las gentes sencillas, no
sOlo para su agrado y diversion; tambien
servirian a sus propositos de Educacion Sa-
nitaria. Y se fue a hacer su campana con los
Titeres, ensefiando las normas elementales
de higiene a los nifios y a las madres campe-
sinas de la Provincia de Buenos Aires. Nun-
ca abandoné su fe en la eficacia de la edu-
cacion popular ni ain cuando su labor co-
menzo a cobrar trascendencia dentro de un
marco mds amplio del quehacer profesional
y ciudadano.

Todo cuanto este médico platense hizo,
significd siempre innovacion y cambio. En
estos momentos en que organismos nacio-
nales e internacionales estdn poniendo énfa-
sis en programas de medicina rural y tratan-
do de descubrir nuevos esquemas de aten-
ciobn médica por medio de una medicina
simplificada, los trabajos precursores en
nuestro ambiente del Dr. Sbarra cobran
significativa vigencia.

Entre los afios 1943 a 1945 fue Jefe de
La Mision médico-social del Instituto Au-
tarquico de Colonizacion de la Provincia.
Es esta época data su pasaje fugaz por la
Circel de Tres Arroyos, conjuntamente con
el Ing. Andrés Ringuelet por disposicion del
comisario de turno por intentar vacunar
contra la difteria y tétanos a los nifios de
las escuelas de esc pueblo.

Algunos de los resultados resumidos de
su actuacion figuran en los Anales del Sép-
timo Congreso Nacional de Medicina del
Afio 1947, entre los cuales vale la pena
siquiera recordar sus titulos: Colonizacion
y Asistencia Médico-Social en los Distritos
Rurales; Importancia de la Obra Social y
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Médico-Social en el Trabajo Rural presen-
tado en el 1 Congreso Argentino de Medi-
cina del Trabajo; y tres ponencias presenta-
das al Primer Congreso Nacional de Higiene
y Medicina Social realizado en junio de
1948 que tratan sobre provision de agua,
provision de leche y vivienda rural. Ya es-
taba entonces apuntando el paso de las
pautas de la higienc individual hacia los
problemas sociales de los nucleos campe-
sinos, aspectos que no habrian de abando-
nar y que le inspiran sus articulos sobre
“El Medico .va a la Chacra”. en colabora-
cion con el Dr. Alberto Zambosco y tam-
bien la temdatica de sus dos libros de inves-
tigacion historica “Historia de las Aguadas
v los Molinos™ ¢ “Historia del Alambrado
en la Argentina”, obras Gnicas y fundamen-
tales para el conocimiento de nuestro cam-
po vy justicieramente premiada la primera
de ellas, por la Direccion General de Cultu-
ra del Ministerio de Educacion de la Nacidon
en ¢l ano 1961, ¢n la Categoria correspon-
diente a Historia, Arqueologia y Etnolo-
gia.

Seguramente la vetusta estructura sanita-
ria clamaba - vy lo sigue clamando todavia
por soluciones técnicas - de cardcter médico
0 no - tendientes a preservar la salud de la
comunidad, cuando el Dr, Sbarra se hace
cargo de la Direccion ad-honorem- como de
tantas y muchas otras lo fue - de la Revis-
ta de Salud Pubica de la Provincia de Bue-
nos Aires donde. en su presentacion, nos
habla de la necesidad de un cambio de ac-
titud mental del médico: ** .. .Pensar ¢n
términos de salud y no de enfermedad, ac-
tuar en términos de colectividad v no de in-
fividuo™ - y nos dice tambien-* . . que las
actividades sanitarias (colectivas) y la me-
dicina clinica individual curativa y presen-
tiva, no estin ¢n modo alguno contrapues-
tos, sino que se incluyen mutuamente para
la consecucion de una alta finalidad; la
profeccion, fomento y recuperacion de la
salud”. Ficilmente s¢ advierte que todas
ellas constituyen esencialmente funciones
de responsabilidad social. Por consiguiente,
como lo sostenia Sbarra, debe aceptarse
definitivamente que la medicina es una
ciencia social representando sélo un esla-
bon de la larga cadena de organismos encar-
gados del bienestar del individuo y la comu-
nidad,

Los catorce namecros que dirigié de la
Revista de Salud Publica de la Provincia de
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Buenos Aires constituyen en nuestro pais el
primer intento sistemdtico de bibliografia
nacional sobre salud publica.

Concomitante y posteriormente dirigio
el Boletin de la Asociacidon Argentina de
Salud Pablica vy los Cuadernos de Salud Pa-
blica, 6rgano este Ultimo de la Escuela de
Salud Pablica de la Universidad ¢ Buenos
Aires. Pero también dirigid6 y dio vida a
otras muchas publicaciones periddicas: la
Revista de la Sociedad de Pediatria de La
Plata, la Hoja de la Casa Cuna, el Educador
Sanitario, Quirdn.

De su gestion como Director-Interventor
de la Escuela de Bellas Artes de 1la Universi-
dad quedan ain voces de sincero recuerdo,
Impuso alli una disciplina de trabajo y con-
form6 un equipo de alumnos, egresados,
docentes y no docentes. Epoca floreciente
entre los distintos estamentos en ¢l que su-
po ser el nexo entre las diferencias,

Al frente de LR-11 la emisora universita-
ria, puso énfasis en la difusién de progra-
mas de extension cultural y en la prosecu-
¢ion de las tareas de registro del archivo de
la palabra.

Los alumnos del Colegio Nacional cono-
cieron junto al temor que inspiraba su sen-
tido de disciplina, el aprecio que despertaba
en ¢l un temprano sentido de responsabili-
dad en los adolescentes. a los que apoyaba
y distinguia,

Sin lugar a dudas su pasion por lo argen-
tino esta volcado de manera mas directa en
los 25 nameros de la Revista de la Universi-
dad de La Plata, que denotan su amor por
la Institucion en la cual hizo sus estudios
desde la Escuela Anexa hasta la Facultad
de Ciencias Médicas donde se gradud. En
esta Revista - orgullo de la Universidad Pla-
tense - se analizaron los temas mds trascen-
dentes y componen, en su conjunto, verda-
deros textos de la realidad argentina. Asi lo
demuestran algunos de los titulos publica-
dos: El proceso de Modernizacion de la
Argentina; Cultura de Masas y Cultura de
Elite; Humanismo Clasico y Nuevo Huma-
nismo; La Juventud Actual en una Socje-
dad de Cambio: El Hombre y la Ciudad: y
el ultimo, editado después de su falleci-
micnto, sobre Las Industrias en la Argenti-
na. Enriquecia la revista con la difusion de
trabajos de artistas plasticos y la inclusion
de fotos de distintos hugares de su querida
ciudad de La Plata.

Su honestidad como Director de tan im-



portantes expresiones de la cultura nacional
se reflejan en todas las ideologias y que
aparecen en el numero 23 con referencia a
dos articulos contenidos en la misma: “La
Revista de la Universidad - dice conservan-
do su total independencia de juicio - acoge
en sus paginas tales expresiones suscitadoras
de polémicas respetando la libre expresion
de las ideas, que es consustancial de una pu-

blicacion de esta indole y hace a la esencia -

misma de la Universidad™,

Como en todas las publicaciones que diri-
gio resumia en él toda la estructura técnico-
administrativa que hacfa posible la aparicién
de la revista, desde la reiteraciébn ante las
autoridades para la obtencion de fondos; la
eleccion del tema y de los colaboradores; el
scguimiento incansable a los autores, en for-
ma oral o escrita para que los articulos estu-
viesen ¢n término; su lectura y correccion
de aucerdo con el plan trazado; la visita pe-
riodica a la imprenta para supervisar la per-
fecta impresion y la distribucion, muchas ve-
ces hecha por €l mismo, casa por casa.

Su paso por la Direccidon de todas estas
publicaciones llevan el sello de su inconfun-
dible personalidad y de su versdtil, pero pro-
funda cultura. Es asf como por ejemplo en ¢l
Cuaderno de Salud Puablica N° 3, nos encon-
tramos en la seccion titulada Historia de la
Sanidad Argentina, que recogia el producto
de su pluma, una pdgina sobre ¢l Centenario
de las aguas corrientes en Buenos Aires y
en hojas mas adelante en la seccion Medicina
y Arte - también de su pluma- un articulo
sobre el Bocio de Susana Fourment, a pro-
posito de un cuadro de Rubens.

Al recorre las hojas de estas publicaciones
y llegar a los cuadernillos finales de cada
una de cllas, a ios que titulaba Anaquel; ex
Cathedra; Universitas o Bajo el Signo del Uni-
cornio, se descubre nuevamente ¢l humor y
la gracia de Noel, eco de la bohemia estu-
diantil a la que tanto amé y a la que dedicd
pegadizas cuartetas que fueron cantadas du-
rante largos anos en la ciudad.

Sin lugar a dudas quedan una serie de pu-
blicaciones hoy muy dificiles de hallar, don-
de el Dr. Sbarra participd activisimamente en
su confeccion y en muchas de las cuales sélo
figuran sus iniciales.

Esta diversidad de acciones no le impidid
profundizar en problemas médicos funda-
mentales que merecieron en su momento el
otorgamiento de dos premios muy valiosos

en ¢l d&mbito nacional.

El primero de ellos, Premio “Fernando
Schweitzer” le fue entregado en 1950 por su
trabajo “La exploracion del desarrollo evo-
luctivo en nifios de primera infancia y fue
realizado en colaboracion con el Dr. Enrique
Falabella.

El segundo, discernido con motivo del Se-
gundo Congreso Argentino de Nutricion y
que lleva el nombre de premio “Boris Roth-
man”, le fue concedido por su trabajo “O-
peracion Los Hornos. Encuesta alimentaria
familiar, econémica, social y cultural en un
barrio suburbano de La Plata”, efectuado
conjuntamente con las nutricionistas Silvia
Gagnetan y Carlota Sarli.

De su accion como médico pediatra, de
su tarea como educador, de sus trabajos co-
mo Director ‘de organos especializados, ex-
trae Sbarra una valiosa experiencia que lo
lleva a enfocar los problemas médico-asis-
tenciales con una nueva dimensién: para en-
tender el dificil complejo de salud-enferme-
dad se requiere el concurso de todas las cien-
cias del hombre. Una concepcidn antropolé-
gica del hombre. Con esta idea organiza en
1969 con ¢l Departamento de Graduados —
de la Facultad de Ciencias Médicas — sobre
La Medicina como ciencia social. Y no es
casual que este ciclo lo realice en ¢l ambito
fisico de la Casa Cuna, institucion platen-
se a la que dedico lo mejor de su espiritu y
de su aptitud de médico pediatra.

Para el Dr. Sbarra nunca hubo tarea pe-
quenfa ni especulaciones que no pudieran
plasmarse en acciones. Gran parte de las teo-
rias de organizacion hospitalaria, bosqueja-
das en la Revista de Salud por é1 dirigida, tie-
nen su manifestacion concreta en la obra que
desarrolld al frente de la Casa Cuna.

Ningun detalle escapé a su afan de conver-
tirla en un modelo de institucion. Asi, desde
noviembre de 1943 - n6tese nuevamente por
la fecha su labor pionera- en que asume sus
tareas como médico de la Casa Cuna, deja re-
gistradas en estadisticas ejemplares los costos
por unidad de la atencidén de ninos desvali-
dos. Al frente de la institucion transforma la
concepcion de asilo de ninos abandonados,
en otra de un organismo viviente que atiende
integralmente la problemdtica del nino sin
hogar. Aqui vuelca sus esfuerzos diarios en
27 anos de labor, dedicados al bien comin
y que tiene su expresion en la cantidad de
nihos que han pasado por ella.
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No es jactancia del actual Director soste-
ner una vez mds que la institucion ha desper-
tado el respeto v el reconocimiento de méri-
tos excepcionales, por su organizacion y al-
cance social, de parte de la comunidad local
nacional ¢ internacional. Y no es jactancia
porque todo ello es la resultante de la accion
ejemplar de cinco lustros de la labor del Dr.
Sbarra.

No tengo pudor en afirmar que al asumir
la Direccion de esta institucion por sugeren-
cia suya, hace ya nueve afos, tuve miedo de
proseguir la obra y recibir, en forma negati-
va, ¢} impacto de su fuerte personalidad. Re-
conozco que me equivoqué. Frente al suce-
sor fue un certero guia y un apoyo sincero vy
total, actitud que pocas veces se ha dado en
nuestra profesion,

Es por cllo que, a medida que la moderna
tecnologia médica - que muy pocas veces tie-
ne en cuenta la concepceion antropologica del
hombre- va ocupando mas y mds el tiempo y
la mente de Jos jovenes, la figura de Sbarra
cobra en nuestro ambiente caracteres nitidos
de arquetipo en el que querriamos ver plas-
madas las futuras generaciones, con su ampli-
tud de ideas, su desinterés v pasion por todo
aquéllo que significa elevar la condicidén hu-
mana,

Permitaseme hablar en esta Gltimas frases
del Dr. Noel H. Sbarra cicerone de la ciudad
de La Plata y del Dr. Noel H. Sbarra como
amigo. No seria aventurado decir que duran-
te 30 afos 0o mds no pasd por esta ciudad
persona alguna de intereses médicos, cultura-
les y artisticos que no hubiera disfrutado de
su conversacion amable y veraz. Para €l la
ciudad de La Plata -su ciudad tantas veeces
caminada a lo largo y a lo ancho- era mere-
cedora de hacerla conocer por los visitantes
que supieran apreciarla,

He dicho ya antes que siendo adolescente
conoci a Sbarra. Ya adulto, nuestros vincu-
los se fueron estrechando en funcion de in-
tereses comunes y de suefios no acabados,
sobre una pediatria social, que poco a poco
s¢ abre paso en el pafs.

Amigo de sus amigos, a todos acogia en
su mesa donde el didlogo franco se transfor-
maba repentinamente en violenta polémica,
no por ello exenta de amor, a la que su mu-
jer trataba venamente de reencauzar por ca-
nales mds placenteros. Porque a través de
toda su vida Sbarra afirmé sus ideales y lu-
cho por sus principios. Su fe en la vida fue
su vida. Y si mird el futuro con la misma

Pig. 114 / Archivos Argentinos de Pediatria No. 1/1980

videncia conque se elige el camino presente,
pudo decir como otro maestro y médico,
Alejandro Korn:

Ya pueden seguir, bajo el vicjo
yugo, los afios su caravana,
Yo, con ¢l signo de la dicha,
me yergo, ileso, en la batalla.

CANCIONES DE LA BOHEMIA ESTUDIANTIL

PRIMAVERA ESTUDIANTIL
{CANTAR DE LOS ESTUDIANTES DE
MEDICINA)

Miusica de Werner Hevmann
Letra de Noel H. Sharra.

SOLISTA

En la diestra el vaso todos,
muchachos para brindar . .
Primavera ha llegado
trayéndonos un cantar:

el canto de la juventud,
juventud estudiantil . . .

CORO

iBendita vida!

Bohemia querida . . .
Amores, suefios e ilusion;
no se te olvida -
porque encendida
tu llama va en mi corazon,
Junto a los libros y a los maestros
es otro hogar la Facultad,
que noes prepara para la lucha
puesta la fe en el porvenir;
pero hoy las aulas quedan vac{as
porque es el dfa de la juventud.

I1

Estudiantina

gque en nuestra vida

se cruzard sdlo una vez:

versos y flores, novias y risas,

el alma plena de goce va.

Tal vez mafana, en la lejana

y triste hora de la vejez,

te recordemos y asi diremos

cantando por Gltima vez:
iBendita vida!

Bohemia querida . . .
Olvidarte nunca jamas podré. . .. . ..



RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

REUNION ANUAL DE LA SOCIEDAD DEL
MEDIO OESTE PARA LA INVESTIVACION
PEDIATRICA — U.S.A.

1 — Cambios en la presion intracraneana
durante hipoxia aguda en cachorros
neonatos

T.N.K. Raju, R. Bhat, D. Vidyasagar, Chica-

go, llinois.

En 16 perros neonatos se estudiaron la
presion intracraneana (controlada via espa-
cio epidural), la presion sanguinea y los cam-
bios en los gases en sangre durante la inhala-
cion de 5 % 0. Los resultados pueden obser-

varse en la tabla (N = 16).

El aumento del 81 % de la presion intra-
craneana se produjo al primer minuto y del
110 % 2 minutos después de la hipoxia. Sin
embargo, a los 5 minutos la presion intracra-
neana disminuyo a 47 % sobre la linea de ba-
se. Todos los cambios fueron significativos
(p. 0.05). La caida de la presidon intracranea-
na se acompafio a los 5 minutos de disminu-
cidén de la presion arterial, sugiriendo esto la
pérdida de la autorregulacion del flujo san-
guineo cerebral consecutivo a la hipoxia,

Cuando los datos se agruparon entre anima-
les mds jovenes (15 dias, n=7) y de mayor e-
dad (15 dias, n= 9), los cambios en la pre-
sion sanguinea por la hipoxia fueron diferen-
tes. En los animales mds jovenes la presion
sanguinea se mantuvo por encima de la linea
de base a pesar de la hipoxia. El aumento de
la presion intracraneana fue mayor y mas
prolongado en tanto se mantuvo la presion
sanguinea sistémica. En animales mayores la
presion intracraneana coincidio luego con la
disminucién de la presion sanguinea. Estos
datos sugieren: a) La hipoxia es un potente
estimulo para el aumento de la presién intra-
craneana secundariamente a un probable au-
mento del flujo sanguineo cerebral; b) en a-
nimales mds jovenes, la falla en la autorregu-
lacion puede ser la responsable del marcado
y prolongado aumento de la presion intra-
craneana. Como se ha hecho notar, la pre-
sibn sanguinea aumento inmediatamente
después de la hipoxia junto con el aumento
de la presion intracraneana; c¢) En todos los
animales, la caida posterior de la presion in-
tracraneana paralela a la disminucion de la
presion sanguinea, sugiere pérdida de la au-
torregulacion consecutiva de la hipoxia.

CAMBIOS CONSECUTIVOS A LA HIPOXIA

2 min. 3 min, 4 min. S min.
= — iem 209+3.0
207 % 1.6 19+t24 159+ 1 142+ 14

68.5+t46 577165 552+67 473+£54

Linea de Base 1 min,
PO, Mg 6076 247+39
Pr. intraer. Cm H,0 9814 176=x14
Pr. seng. mm Hj 70+ 3.6 70+ 3.6

2 - Deteccion de ATC. Antiplaquetarios
utilizando un nuevo método con

proteina A y peroxidasa antiperoxidasa
(PAP)

D. Tato, J. Carlton, M. Nesbit, J. White, R,
Sorenson, W. Krivit, Minneapolis, Minnesota.

La trombecitopenia es un hallazgo fre-
cuente en la practica pediatrica y general-
mente se acepta que es producida por un an-
ticuerpo IgG. La capacidad de detectar pla-
quetas unidas a IgG como modalidad diag-
nostica es fundamental para el manejo y cui-
dado adecuado de los nifios con purpura
trombocitopénica idiopatica (PTI), como a-
si también, otras trombocitopenias autoin-

munes. Hemos modificado nuestro ensayo
anterior (Brit. J. Haemat., 37:265, 1977), u-
tilizando proteina A y PAP como Atc. mar-
cados. La IgG unida a las plaquetas es cuanti-
ficada mediante microscopia de contraste de
fase después de la incubacion con PAP, gra-
duada por 100 plaquetas y expresada como
indice reactivo (IR). Los controles (n=9) tu-
vieron un IR que oscil6 entre 0.51 y 0.92
(media 0.69 + 0.04 SE). Por el contrario, los
pacientes con PTI (n= 10), tuvieron un IR
entre 1.04 a 1.75 (media 1.44 £ 0.44 SE).

Las otras trombocitopenias inmunitarias
(n =5), presentaron un IR entre 1.22 al 1.82
(media 1.44 = 0.12 SE. Ademds, la IgG pla-
quetaria se evalud posteriormente mediante
absorcion con muestras séricas representati-
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vas de plaquetas lavadas. Posteriormente a
dicha absorcion los indices reactivos de los
grupos de trombocitopenias inmunologicas
cayeron dentro de los valores de control. Es-
tos hallazgos sugieren que nuestro método
es aplicable clinicamente en la deteccion de
Atc. antiplaquetarios (IgG) en trombocitope-
nias inmunitarias y tiene la ventaja sobre o-
tros métodos, de ser rapido, reproducible y
de facil realizacion,

3 — Peroxidacion de los lipidos de
membrana y hemolisis de los eritrocitos
— una posible complicacion de la
fototerapia. Estudio in vitro/in vivo,

EM. Ostrea (h), C.A. Fleury, Detroit MI.
USA.

Puede ocurrir hemolisis de los eritrocitos
con fototerapia. Este estudio muestra que
éste puede ser secundario a la peroxidacion
fotodinamica de la membrana lipida de los e-
ritrocitos. Método: eritrocitos de sangre del
cordon resuspendidos en un buffer salino
(pH = 7.4) fueron expuestos a la luz (100
kwatts/cm? /nm) durante 618 hs., en pre-
sencia de bilirrubina (5- 10 mg/dl). Ejemplos
protegidos de la luz (a oscuras) sirvieron de
control. Después Jde la fototerapia una pe-
quena porcion de cada ejemplo fue incubada
en 20 mM de peroxido de H. Se midieron: 1)
pre y post Hto. (para hemolisis); 2) Reactan-
cia y diene conjugacion con dcido tiobarbiti-
rico (ATB) (para peroxidacion de los lipi-
dos) en los ejemplos post—fototerapia y post
peroxido. Resultados: en 5 experimentos (s¢
muestran los valores promedios), los ejem-
plos sometidos a la luz demostraron una mna-
yor cafda del Hto. (-7.9 vs. -3.9 vol/dl) y
post—fototerapia ATB (0.021 vs. 0.007 OD/
mmnktlb), diene conjugacion (0.046 vs. 0.035
0OD/gmHb), post—peroxido ATB (0.050 vs.
0.019 Od/gmHb) vy diene conjugacion
(0.013 vs. 0.067 OD/gmtIB), significativa-
mente mas elevados comparados con los con-
troles. En forma similar, la sangre extraida a
:los nifos {antes y despuds de la fototerapia)
demostro que aunque el suero mostraba un
aumento sustancial de ATB (0.031 a 0.122
0OD) y diene conjugacion (.306 a .542 OD),
no hubo diferencias sustanciales en el ATB,
diene conjugacion y hemolisis de los eritro-
citos. En ambas instancias, ¢l indice de satu-
racion del suero fue bajo ( — del 5 %). Con-
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clusion: la fototerapia puede producir hemo-
lisis de los eritrocitos por peroxidacion de la
membrana lipidica, dado que suficiente bili-
rrubina (agente fotosensible) estd sobre la
membrana del eritrocito como lo demuestra
un indice de bil/Alb = }. La falla para pro-
bar este fendmeno in vivo en los eritrocitos
de 2 pacientes sometidos a fototerapia puede
estar relacionada con el bajo indice de satu-
racion del suero en los nifos. De este modo,
el conocimiento de la saturacion de seroalbi-
mina podria ayudar a anticipar la injuria fo-
todindmica de la membrana del eritrocito en
pacientes sometidos a fototerapia.

4 — Sindrome de Reyes:
Hipocomplementemia relacionada con
el estadio clinico

H.K. Marder, C.F. Strife, J. Forristal, J.S.
Partin v J.C. Partin, Cincinnati, O. (Presenta-
do por C.D. West, Cincinnati, 0. ).

Se obtuvieron muestras de suero en el pe-
riodo agudo de 31 pacientes con Sindrome
de Reyes para medir complemento ¢ inmu-
nocomplejos. Los pacientes con enfermedad
en estadio [ tuvieron valores de complemen-
to normales. En los estadios II v 111 la mitad
de los pacientes presentaron anormalidades
en el complemento y en ¢l estadio 1V de la
enfermedad, 5 de 6 pacientes presentaren al-
teraciones. Los niveles de complemento de
los pacientes en estadio IV estaban signifi-
cativamente alterados en comparacion con el
estadio I (p < .001), T (p< .05yl (p<
.)5). Aunque los niveles de Clg, C2, CS y C6
estaban mas significativamente disminuidos,
sugiriendo la cldsica activacion en cada caso,
algunos sueros mostraban disminucion dei
factor B, properdina, inactivador de C3b vy
B1H. Los niveles de C4 fueron normales ex-
cepto en | caso, Los inmunocomplejos cir-
culantes (método de fase solida Clq) efec-
tuados en 135 pacientes (estadios UH y IV)
fueron positivos en 5. Excepto 2 sueros que
contenian inmunocomplejos los niveles de
C3 mds factor B (componente proteico) ver-
sus inactivador de C3b mds BIH (proteinas
de control), fuercn similares a los encontra-
dos en individuos normales (n=0.91). En pa-
cientes con consumicion de C3 (nefritis hi-
pocomplementémica), los niveles del compo-
nente proteico son inferiores en relacion a



las proternas de control. Dicha relacion se
cumplid en los 2 sueros conteniendo inmu-
nocomplejos circulantes.

Los niveles mds inferiores de componentes
del complemento fueron vistos en los pacien-
tes mds severamente enfermos. La reduccion
del multicomplemento excluye la insuficien-
cia hepética aguda como causa de los niveles
bajos de complemento. Los inmunocomple-
jos circulantes pueden ser una causa posible
de hipocomplementemia en algunos pacien-
tes. En otros, la hipocomplementemia pue-
de estar relacionada con hiposintesis aguda
mads que con el catabolismo aumentado.

5 — Tolerancia a la lactosa (L) y polimeros
de glucosa (PG) en los recien nacidos de
bajo peso

R, Cicco, D.R. Brown, I.R. Helzman, Pitts-
burgh, PA.

Algunas formulas alimentarias para recién
nacidos de bajo peso. contienen polimeros
de glucosa (PG) como parte de sus carbohi-
dratos. 11 recién nacidos de bajo peso sanos
(peso al nacer entre 8601440 gr, edad ges-
tacional entre 26 y 34 semanas) fueron estu-
diados con pruebas de tolerancia a la lacto-
sa (PTL) y a polimeros de glucosa (PTPG),
para valorar su capacidad para metabolizar
los PG. Todos los nifios tuvieron una dieta o-
ral a los 6 dras de vida y fueron estudiados a
los 14—21 dias de vida con PTL y PTGP. Se
midieron las concentraciones de las sustan-
cias reductoreas del plasma e insulina plas-
matica a—10 (ayuno), 30, 60 y 120 minutos
después de la dieta de prueba hidrocarbona-
da (1.75 g/Kg). Las concentraciones en ayu-
nas de las sustancias reductoras del plasma
fueron comparables (PTPG: 73.3 mg% =+
5.6, media £ SEM; PTL: 754 + 6.3). Las
concentraciones de sustancias reductoras del
plasma aumentaron considerablemente con
respecto a los valores de ayuno, a los 30 min.
(PTPG: 102.2 +6.8,p<0.01;PTL: 108.4
6.2, p < 0.01). La concentracion de sustan-
cias teductoras plasmdticas no difirié de los
valores de ayuno, como asi tampoco hubo
diferencias de concentracién de las mismas
entre las 2 pruebas de tolerancia en ninguno
de los 4 tiempos. Las dreas por debajo de las
curvas de concentracion de sustancias reduc-
toras de las pruebas de tolerancia tampoco
fueron significativamente diferentes. Las

concentraciones de ayuno de la insulina plas-
matica fueron comparables (PTPG: 6.2 U/mi
+2.1; PTL: 11.8 = 3.5). Aumentaron signifi-
cativamente sobre los valores de ayuno la
PTPG a los 30 min. (15.5+1.9,p<0.05)y
la PTLalos 30 min. (24.2 6.2, p<<0.01)y
60 min. (22.7 £ 5.8, p<0.01). Las dreas por
debajo de las curvas de insulina plasmadtica
fueron significativamente mayores para la
PTL (PTPG: 2.40 + 1.89; PTL: 6.50 £ 1,78,
p < 0.05). Los resultados de las sustancias
reductoras plasmdticas indican que no hay
diferencias en la tolerancia oral de PG y L.
Los PG produjeron un aumento menor en la
insulina plasmaitica que ta L.

Basdandose en el resultado de este estudio,
los Pg no se absorben mejor que la L en los
recién nacidos de bajo peso y pueden consti-
tuir una desventaja si la secrecidn de insulina
observada con la L es fisiologicamente im-
portante.

6 — Sucrofagia: Una manifestacion
desconocida de Giardiasis

E.A. Cutler, J.F. Sotos, Columbus, OQhio.

Un nifo de 9 anos de edad comenzd a co-
mer grandes cantidades de sacarosa. A pesar
de la ingesta de 2 a 5 libras diarias de azu-
car durante un afic y medio y con un ingre-
so calérico diario superior en 3541 Kecal. a
sus requerimientos metabolicos, el nifio no
tuvo un excesivo aumento de peso ni diarrea.
Una evaluacion exhaustiva excluy6 alteracio-
nes orgdnicas v endocrinas. Se excluyeron hi-
poglucemia e hiperinsulinismo. No se demos-
traron pérdidas significativas de azucar por
orina o heces ni hipermetabolismo, Las prue-
bas de tolerancia oral de glucosa (1.75
gr/Kg), pricticamente no demostraron eleva-
cion alguna en los niveles de glucosa sangui-
nea y sustancias reductoras totales. También
se excluyeron la malabsorcion intestinal (ab-
sorcion de xilosa, grasa fecal de 72 hs., nive-
les de vitam.B12, etc.) y alteraciones meta-
bdlicas (Aminodcidos urinarios, dcidos orgi-
nicos, lactato y piruvato séricos, etc.). La
biopsia de musculo mostré morfologia mito-
condrial normal. La biopsia de yeyuno reve-
16 giardia lamblia. Los niveles de sacarasa y
lactasa intestinales antes del tratamicnto
fueron normales. Después del tratamiento
con quinacrina, las curvas planas de toleran-
cia a la glucosa y sacarosa retornaron a la
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normalidad y desaparecio la sucrofagia. Una
nueva biopsia no reveld giardia lamblia. El
consumo de 05 y produccion de CO, excesi-
vos también se normalizaron después del tra-
tamiento. Los cdlculos sugicren consumo de
sacarosa por la giardia. Concluimos que la
giardia lamblia puede metabolizar grandes
cantidades de-azucar, puede producir malab-
sorcion profunda de glucosa y sacarosa sin
diarrea vy puede originar hdbitos alimentarios
anomalos.

7 — Enfermedad hepitica en 1a hemofilia:
acidos biliares en suero

R.A. Gruppo, F.J. Suchy y W.F. Balistreri,
Cincinnati, Qhio (Presentado por B.C. Lamp-
kin, Cinti, Qhio).

En un estudio de la funcidn hepdtica en
pacientes hemofilicos con deficiencia de los
factores VIII e IX, se midieron las concentra-
ciones de dcidos biliares en suero (ABS), en
ayunas y 2 hs. después de la comida, en 35
pacientes. También se realizaron estudios se-
rologicos simultdneos de transaminasas (T).
fosfatasa alcalina, bilirrubina, HBsAg y anti-
HBsAg. Los ABS se determinaron por radio-
inmunoensayo especifico para colilglicina
(CG) y sulfoconjugados de litocolato
(SCLC). 29 pacientes fueron expuestos en
forma repetida a un pool de concentrados
comerciales: 6 pacientes recibieron plasma
de un donante o solamente crioprecipitados.
27. pacientes eran HBsAg (—)/antiBsAg
(+), 2 pacientes fueron en forma persistente
(+ de 1 afo) HBsAg (+)/antiHBsAg (), |
paciente fue HBsAg (+) (1 de | afio) y 5 pa-
cientes fueron HBsAg (-)/anti-HBsAg (—).
54 9% de los pacientes tenfan transaminasas a-
normales. Se observaron ABS en el 83 % de
los pacientes. Las anormalidades en los ABS
no se correlacionaron con las anormalidades
en las transaminasas. De 6 pacientes con
ABS normales, 5 presentaron transaminasas
elevadas. Por el contrario, de 13 pacientes
con transaminasas normales, 11 tenian ABS
elevados. De 3 pacientes con scrologia
HBsAg (+), 1 tenfa hepatitis cronica activa
severa comprobada clinicamente y por biop-
sia. Los otros 2 pacientes (sin biopsia) fue-
ron asintomdticos a pesar de un similar au-
mento desproporcionado de ABS. Conclu-
siones: 1) Los ABS anormales se observan
habitualmente en hemofilicos politransfun-
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didos, sugiriendo que la disfuncidn hepatica
cronica puede ser mds comun que lo que has-
ta ahora se ha comprobado; 2) Los valores
de ABS no se correlacionan con valores anor-
males de transaminasas:; 3) Creemos que los
ABS pueden reflejar la disfuncién hepadtica
en forma mds precisa que los valores de tran-
saminasas y puede ser de especial valor en el
seguimiento de pacientes hemofilicos con al-
to riesgo de hepatitis.

H. S. Falciglia. U.S.A.

8 — Embriopatia alcohélica

Leiber B. Deutch.Med Wschr., 103 21, 880
1979, Citado en Medicina Alemana, Jul.79

En Alemania habrian 6000 mujeres alco-
hélicas gravidas por afio, la mitad de las cua-
les dan a luz nifios danados con distinta in-
tensidad, presentando una signologia carac-
terfstica que constituye el sindrome de
“embriopatia alcohélica™. Este cuadro con-
siste en:

— Parto prematuro o Aborto

— Distrofia fetoneonatal (bajo peso para
la edad gestacional)

— Mayor incidencia de asfixia al nacer

— Tendencia a la hipoglucemia, hipocal-
cemia e hiperbilirrubinemia postnatal

— Dismorfias craneofaciales: microcefalia,
microftalmia, estrabismo, miopia, pto-
sis, epicanto, microgenia, displasia na-
sal, hipertricosis frontal, pabellon auri-
cular descendido, desarrollo incompleto
borde superior del helix vy a veces, fisu-
ra palatina.

— Anomalfas de articulaciones de manos
y pies con limitacién de la motilidad de
las articulaciones, displasia de la articu-
lacién coxofemoral.

— Atipias de los dermatoglifos

— Hipoplasia ungueal

-~ Cardiopatias congénitas

— Hemangioma capilar

— Aplasia de una arteria umbilical

— Displasias génito—anales: hipospadia,
criptorquidia, tabicamiento de vagina,
etc, '

— Anomalfas cerebrales: microgiria, hipo-
plasia cerebral, hidrocefalia, agenesia de
cuerpo calloso

Simplificando: si bien ninguna de estas a-
nomalias por si solas, son patognomonicas,



deberd tenerse presente para el diagnostico
de embriopatia alcoholica, la existencia de
graves anomalias congénitas ectodérmicas,
cerebrales y sensoriales, en hijo de madre
que se alcoholiza en los primeros meses de la
gestacion.

En cuanto a la patogénesis, se acepta que
¢l alcohol es un poderoso toxico que actia
en la division celular, que pasa facilmente a
través de la placenta y no puede ser metabo-
lizado por el higado fetal, originando, o bien
el aborto, o malformaciones diversas por al-
teracion de la embriogénesis.

Parcce estar determinado fehacientemen-
te, que basta la ingestion de medio litro de
vino o 6 botellas de cerveza, como dosis de
bebidas usuales para provocar el dano con se-
guridad; cantidades que equivalen a 80 g. de
alcohol puro.

Se destaca la importancia de la supresion
profildctica de las bebidas alcohoélicas en to-
das las embarazadas no solo durante sus pri-
meros 3 meses (riesgo de embriopatia) sino
durante todo el embarazo, ya que también
perjudica ¢l buen desarrollo del nifno en su
perfodo fetal.

Insisten los autores que debe llamarse Sin-
drome de Embriopatia alcohdlica y no de
Alcoholismo fetal, como lo hacen los autores
americanos, dado que ¢l momento de mayor
vulnerabilidad por este toxico estd en el pe-
riodo embrionario.

ARB

9 — La interrupcion del embarazo en
mujeres alcoholicas

F. Majewski, H. Fischbach v col., Dtsch. Med,
Wschr., 103:21, 895(1979). Citado en Medi-
cina Alemana, N° 7, 1979,

Afirman los AA. que es cada vez mayor el
namero de publicaciones que, desde 1968, se
suceden respecto a la accidén perniciosa del
alcoholismo créonico materno en ¢l desarrollo
embriogénico y en la vitalidad fetal.

Las muy graves malformaciones congéni-
tas observadas a nivel ectodérmico, y sobre
todo cerebral, con el ineludible retraso fisico
y mental, seria motivo para que los AA. to-
maran la decision de la interrupcion terapéu-
tica del embarazo en estas madres.

Sin embargo, destacan que no todos los
casos de alcoholismo materno pueden ser in-
dicaciones absolutas de tal decision, la que

corresponde mads especialmente, en las ma-
dres con alcoholismo en su fase critica y/o
¢n su fase cronica.

A.R.B.

10 —Mejoria de la displasia bronco—
pulmonar después de la administracion
de vitamina E

“Amelioration of bronchopulmonary displa-
sia after vitamin E administration”, R. A,
Fhrenkranz, BN, Bonta, R.C. Ablow, J. B.
Warshaw. N, Engl. J. Med. 299:564-569, 1978

“Brochopulmonary dysplasia and vitamin
W. H Northway Jr. N. Engl. J. Med. 299:
599-601, 1978,

El efecto antioxidante de la Vitamina E
parece ser de importancia en la prevencion
de Fibroplasia Retrolenticular (Johnson etal:
Am.J Clin.Nutr. 27; 1158, 1974), como tam-
bién en el mejoramiento de la Displasia
Broncopulmonar. Este estudio es un ensayo
clinico excelente. Los autores concluyen en
que la Displasia Broncopulmonar obedece a
varias etiologias en su desarrollo, que la ad-
ministracion parenteral de vitamina E duran-
te la fase aguda de la Enfermedad de Dificul-
tad Respiratoria Idiopdtica pareceria modifi-
car el desarrollo de la Displasia Broncopul-
monar. Mientras aguardamos estudios futu-
ros acerca de esta Vitamina en el recién naci-
do, administramos a modo de profilaxis: 50
Unidades Internacionales por Kg/peso, en to-
do recién nacido de menos de 32 semanas de
gestacion que requiera oxigeno en exceso de
40% en nuestra Unidad de Cuidado Intensivo.

H.S. Falciglia, U.S.A.

11 —Beneficio de la indometacina en la
persistencia del ductus con fallo
cardiovascular

“Indomethacin benefits in PDA infants with
cardiopulmonary failure”, Abraham M. Ru-
dolph. Annual Meeting of the American
Academy of Pediatrics. Pediatric News, Vol
13, N° 1, 1979.

“Indomethacin for patent ductus is effective
but not innocuous”, H.S. Falciglia, American

Federation of Clinical Research, Pediatric
News, Vol 13, N° 1, 1979
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Nuestra experiencia con Indumetacina pa-
ra la “ligadura farmacologica” del conducto
arterioso persistente parece demostrar una
vez mas la necesidad de intervenir rapida-
mente, cuando Insuficiencia Cardiaca v Ede-
ma Pulmonar asociados a un corto-circuito
de izquierda a derecha a través del conducto
arterioso compliquen la extubacion del re-
cién nacido con Membranas Hyalinas. Indica-
ciones para su uso son: |) fracaso de la tera-
pia anticongestiva, como restriccion de flui-
dos, diuréticos y digitdlicos: 2) demostracion
de un agrandamiento del radio Auricula iz-
quierda/Aorta; 3) incapacidad de mejora de
los gases sanguineos arteriales debido al ede-
ma pulmonar,

La Indometacina, a través de la inhibicion
de la enzima Prostaglandin-S, produce el cie-
rre del conducto Arterioso, corrige la insufi-
ciencia cardfaca, facilita en muchos casos la
terminacion de la ventilacidon mecdnica, pre-
viniendo quizas el desarrollo de dysplasia
broncopulmonar.

Dos dosis de 0.2 mg/Kg (Indometacina),
administradas separadas por un intervalo de
12 horas, por via oral, a través de una ene-
o por via endovenosa, producen en 24-48
horas la desaparicion del tipico soplo cardia-
co. asi como las demds manifestaciones de!
conducto arterioso. Complicaciones de esta
medicacion (reportadas en diferentes cen-
tros): Insuficiencia renal de caricter transito-
rio, hiponatremia, melena, epistaxis, trombo-
citopenia, leucopenia, anemia, distension ab-
dominal, aumento de la bilirubina libre, etc.

H.S. Falciglia, U.S.A.

12 —Botiquin toxicologico

(Transcripcion autorizada)

Pablo A. Croce, Maria E. Ferndndez, Ricar-
do A. Vaccaro y Raul F. Stimola. Revista
“Infancia’ - Segunda Epoca, Aiio 1, N° ] *
Seccian Toxicologia

Hospital General de Nifnos ““Pedro de Llizalde”

Seccion Toxicologia

Hospital General de Ninos “Pedro de Elizalde™
Montes de Oca 40 — (1270) Capital Federal

Introduccion

La frecuencia de las intoxidaciones en la
prdctica pedidtrica aumenta sostenidamente
desde hace algunos afios por multiples facto-
res: a) Aparicion de sustancias quimicas, ca-
da vez mads activas, tanto en farmacologia,
comg en productos que facilitan las tareas
hogarenas, plaguicidas y sustancias de uso in-
dustrial, de dificil manejo, en envases y pre-
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sentaciones atractivas para los nifos. b) Vi-
viendas cada vez mis reducidas, con mobilia-
rio elemental que dificulta del deposito de
estos productos fuera del alcance de los ni-
nos. ¢) Aumento de las perturbaciones en las
relaciones familiares que inestabilizan la con-
ducta del nifio, haciéndolo rebelde ¢ impulsi-
vo y por lo tanto propenso a sufrir intoxica-
ciones o accidentes.

Habitualmente la ingestion, inhalacion o
contacto con una sustancia extrana por parte
del nifo, provoca gran alarma familiar v, en
oportunidades, significa realmente una im-
portante emergencia meédica.

La rapidez y precision del tratamiento de
urgencia de las intoxicaciones agudas severas
determina su pronostico inmediato y aleja-
do. Por ello, es necesario contar con instru-
mental adecuado vy farmacos especificos para
tratar ciertas intoxicaciones y aquellos sinto-
mas que por si mismos comprometan la vida
del paciente.

Resulta de interés, entonces, normatizar
un botiquin para la urgencia toxicologica en
las dos condiciones asistenciales extremas:

1) Atencidon médica pedidtrica primaria.

2) Atencion pedidtrica de alta complejidad.

Dicho botiquin deberd contar con ¢l ins-
trumental que se enumera a continuacion y
con los farmacos que figuran en las Tablas 1
y 1L

Instrumental para asistencia

médica primaria

— Sondas para lavado gistrico: Levine, Nela-
ton N° 14, Faucher N° 11, o similares.

— Jeringas de 10, 20y 50 cm?.

Probeta graduada de 250 cm?® o mis.

— Recipiente para preparar soluciones.

— Embudo irrompible y transparente.

— Pinzas para obstruir las sondas en su extre-
mo libre.

— Medios de inmovilizacion.

— Peras de enema de 100, 250 y 500 cm?.

— Material para bafo corporal decontami-
nante.

— Recipientes pldsticos para recoleccion,
conservacion y transporte de muestras de
lavado gistrico, otros liquidos orginicos o
sustancias sospechosas de contener toxi-
cos para su analisis.

— Aspirador.

— Nebulizador.

— Fuente de oxigeno.

— Equipo para perfusion endovenosa.

— Colector de orina.



TABLA 1: SUSTANCIAS DE USO TOXICOLOGICO EN LA ATENCION
MEDICA PRIMARIA

PRODUCTO

PRESENTACION

Usos

POSOLOGIA

Acido Acético

Agua albuminosa

Agua Oxigenada

Almidon

Analgesicos

Anticonvulsivantes

Antihistaminicos

Atlropina

Azul de Metileno

BAL

Bicarbonato de Sodio

Biperideno
Cafeina

Calamina

Carbon activado vegetal

Cardiotonicos (Lanatdsido C)

solucion al 1 %

No puede conservarse. Preparar en
¢l momento con 4 a 6 claras de
hueve por litro de agua.

Solucion (al 3 7% ).
En polvo (80 g por litro de agua).

AAS: comp. de 100 y 500 mg.
Dipirona. Derivados del
Acectilparaaminofenol.
Benzodiazepinas: 5 ml =) mg.
Difenilhidantornas

10 ml = 100 mg.
Difenhidramina:
jbe.5ml=12,5 mg

cap. =50 mg

fco.amp. 10 ml = 100 mg.
Ciproheptadina: jbe. 5 ml = 2 mg
tabletas de 4 mg

ampollas: 1 ml= 1 mg,.

Sulfato de Atropina al 1 %

I ml=1mg.

Solucion al 1 % para uso E.V,

Dimercaprol Sc. al 10 %

Solucion 1 M
Solucion 1/6 M

Polvo para preparar.
amp. 1 ml =5 mg.
10ml=25g.

Locion y polvo.
Polvo para suspension acuosa.

amp. 2 ml = 0,4 mg.

Intox. por alcalis.
Intox. con anilinas.

Intox. por metales pesados y
formol.

Intox. por Fosforo Blanco y por
Permanganato de Potasio.

Intox. por Yoado o por Tintura de
Yodo.

Dolor por quemaduras causticas
en piel y mucosas. Picaduras
ponzonosas.

Convulsiones toxicas en general.

Convulsiones con depresion del
SIN.C.

Reacciones alérgicas. Ponzona de
artropodos. Parkinsonismos
toxicos (a difenhidramina).

Intox. por plaguicidas organofos-
forados y metilcarbamatos. Nafa-
zolina, Neostigmina.

Metahemoglobinemia téxica,

Intox. por Arsénico o Mercurio
(Salo si el Centro de Derivacion
mds proximo queda a mds de 4 hs
de viaje.

Tratamiento de acidosis metaboli-

ca toxica, Diuresis alcalinizante
en toxicos acidos débiles.

Tratamiento local de causticos en
picl y boca.

Sindromes extrapiramidales
toxicos.

Intox. leve por depresores no se-
lectivos del S.N.C, Nafazolina.

Uso externo, Local en reacciones

pruriginosas por picadura de insec-

tos o reacciones toxoalérgicos.
En intox. por ingesta, excepto

cianuros y acidos y alcalis fuertes.

Insuficiencia cardiaca y arritmias
toxicas supraventriculares.

solo lavado de piel o boca.

Ingestion o lavado gastrico.

Lavado gastrico.

Lavado gastrico.

Segun intensidad dolor.
AAS: 60 mg/kg/dia.
Dipirona: 30-60 mg/kg/dia.
APAF: 15 mg/kg/dia.

0,3 mg/kg/dosis.

4 mg/kg/dosis.

3,5 a 5 mglkg/dia
oral, IM.o E.V.

0,2 mg/kg/dia.

0,03 mg/kg/dosis. En casos nece-
sarios seguir esquemas de
Atropinizacion.

0,2 ml/kg E.V. Repetir a las 2 hs
si es necesario.

1 M: 0,3 x peso corp. x
E.B. = meq. a dar.

1/6 M: 2 ml x peso corp. x
E.B. (a goteo rapido).

En solucion al 10 %
0,1 mg/kg/dosis; si es necesario
repetir

1 mg/ke (IM.).

Segun necesidad.

1 6 2 cucharadas soperas en
200 ml de agua. O suspension
al 5 % para lavado gastrico.

0,02 a 0,06 mg/kg/dra, seglin
edad (dosis de digitalizacion).
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Tabia I. (continuacion)

Clorure de Potasio

Cloruro de Sodio

Corticoides

Dextrosa

Difenithidantoina

Epinefrina (adrenalina)

Fursemida

Fenilefrina

Gluconato de Calcio

Hidroxido de Aluminio
Jarabe Ipecacuana
Lactato de Calcio

Leche en polvo
Lidocarna
Maunitol
Metionina
Nalline

(Nor-alil-morfin)

Nitrito de Amilo

Solucion 1 M, 3 M, 4 M, elc.

Cristales
Cristales,

Solucion fisiologica,
Solucion hiperténica al 20 %

Dexametasona Fosfato:
fco.amp. 3 ml = 8 mg.
Hemisuccinato de Hidrocortiso-
na: fco. amp. de 10 ml = 100 mg
Prednisona: 20 gotas = 5 mg

Solucién al 5-10-25 y 50 %

Feo.amp. de 10 ml = 100 mg

Ampollas de 1 ml =1 mg

Amp.de 2ml= 20 mgy de
5 ml = 50 mg. Tabletas 25 mg.
Gotas: 1 gota = 1 mg.

Colirio

Ampollas de 10 ml en solucién
al 10 %.

Suspension, Tabletas.

Solucién al 10 %,

Palvo.

Gel y aerosol,

Salucian al 15 %.

Comprimidos

Amp. de 1 ml = 0,2 mg.

Ampollas,
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Correccion de Hipokalgmias to-
xicas, Intax. digitdlica.

Intox. por Talio

Lavado gastrico en intoX. por ni-
trato de plata o bromuros;en so-
tucion al 15 %o

Lavado de piel y mucosas en lesio-
nes par causticos.

Correcciones de hiponatremias
toxicas.

Reacciones alérgicas. Shock,
Broncoespasmos toxicos. Lesio-
nes por causticos de piel y mu-
cosas. Edema cerebral y de
glotis téxicos.

Correcciones de hipoglucemias
toxicas.
Hepatitis toxicas.

Convulsiones t6xicas con depre-
sion del SNC. Arritmias toxicas
en especial por intox. digitalica.

Shock anafilactico. (Contrain-
dicado en hipertensos intox. por
hidrocarburos, hidrato de cloral,
insecticidas organoclorados, anti-
depresivos triciclicos).

Diuresis estimulada.
Hipernatremias y sobrehidrata-
clones toxicas.

Conjutivitis caustica.
Hipocalcemias toxicas. Convul-
siones por insecticidas organo-
clorados. Diagnostico de colico
saturninico, Contractura muscu-
lar por picadura de arana.

Ingestion de cdusticos,

Vémitos provocados.

"Hipocalcemias toxicas.

Intox. por metales y como espe-
sante en ingestion hidrocarburos.

Anestésico de superficie en lesio-
nes por cdausticos,

Catartico osmotico (via oral).
Tratamiento del edema cerebral
toxico. Diuresis estimulada.
Intox. por Talio,

Depresion respiratoria o convul-
siones medulares por alcaloide

fenantrénicos del opio.

Intox. por cianuros.

Soluciones con 30 a 40 meg/l;
segiin necesidad de correccidn;
indispensable monitorear al
paciente,

150 mg/kg/dia via oral.

Seluciones endovenosas en con-
centraciones de Sodio de hasta
80 megfi.

Dexametasona (1M, o E.V.)

8,2 mg/kg/dia.

Hidrocortisona (IM.o E.V.)
20-50 mg/kg/dra

Prednisona (oral)

0,5 a 1 mglkg/dia.

Por via digestiva o perfusion en-
dovenosa segun intensidad de
hipoglucemia. Concent, superio-
resal 10 %: solo por push EV a
0,25 mg/kg/min y no mis de

1 g/kg en cada bolo.

hasta 7 mg/g, dia, repartida en
3 dosis via EV lento. Anticon-
vulsiv. en intox. digitalica 15
mg/kg dosis ataque.

0,01 mg/kgfdosis subcutdnea.

1 a 2 mg/kg/dosis hasta 4 dosis
¢} ler. dia.

0,5 a 1ml/kg/dosis EV lento con
control de la frecuencia cardraca.

5 ml cada 4 hs.
15 ml por dosis.
Via oral.

Papilla lactea oral.
Antes de laingestion de alimentos.

7 a 10 ml/kg (oral).

1 g/kg/dosis en goteo rdpido hasta
4 veces/dia EV.

3 comp. por dia.

0,1 a 0,2 mg/kg/dosis.

Inhalar 1 0 2 amp.




Tabla I {continuacidn)

Sulfato de Sodio

Sulfato de Magnesio

Tartrato de Levalorfan

Vaselina

Vitamina B

Vitamina C

Vitamina K

Cristales. Solucion al 5 %,

Cristales

Solucidn al 10-25-50 %.
Ampollas para uso EV,

Ampollas 1 ml = | mg.
Fco.amp. 10 ml = 10 mg.

Liquido o emulsion

Amp., jbe., comp.

Ampolias de 500 y 1000 mg.

Amp. 1 ml =1 mg,
1 ml= 10 mg.

Catirtico. Intox. por sales de
bario, plomo vy dcido fénico
(lavado gdstrico).

Catartico

Intox. por sales de bario, Anti-
convulsivante,

En depresion respiratoria o con-
vulsiones medulares por alcaloi-
des fenantrénicos del opio o
similares.

Intox, por hidroarburos, fosfo-
ro blanco, alcoholes superiores,
tiocianatos.

Intox. severa por psicodrogas.
Neuritis toxica.

Metahemoglobinemias sin hipo-
xia. Capilaritis toxicas. Diuresis
acidas en fairmacos alcalinos
débiles.

Intox. Salicilica. Cumarinicos.
Clorofazinona, Hepatitis toxica.

Catartico 10 a 15 g/dra,
Para lavado gastrico solucion al
5 0.

0,25 g/kg/dasis.

0,2 ml/ke/dosis.

0,01-0,05/kg{dasis hasta 3 veces
cada 30 minutos.

Ingerir 2 ml/kg hasta 60 ml.

Dosis maxima EV 100 mg/kg/dia.

Dosis ataque 1-3 mg/dia,

TABLA IT: SUSTANCIAS DE USO TOXICOLOGICO EN LA ASISTENCIA

PEDIATRICA DE ALTA COMPLEJIDAD

Las incluidas en la Tabla T, mas.

PRODUCTO

PRESENTACION

USOS

POSOLOGIA

Apua de Cal

Aleohol Etilico

Anticonvulsivantes

Amoniaco

BAL

Bromobenceno

Clorpromazina

Desferrioxamina

EDTA

Ferrocianuro Férrico
{Azul de Prusia)

Solucion al 0,15 7.

Amp. al 50 % en solucion gluco-

sada para nso BV,

lopental Sodica: feo, amp. 1 g.

Cloruro de Succimlcolina: amp.
de 2 ml = 100 mg,

Solucion al 0,2 7 .
Ampollas de 3 ml 300 mg.
Sc. Oficinal para LG,
Gotas: | gota = 1 me.
Amp.: 5 ml = 25 mg (L.M.)

2ml = 50 mg (L.V.)

Fea. amp. de 500 mg.

Amp.debhml = 1 g

Polvo para suspension en 50 ml
de sc. glucosada.

Intox. por fluoruros y oxalatos,

Intox. por alcohol metilico.

Convulsiones tonico-clonicas que
no ceden con anticonvulsivantes

usuales,

Convulsiones que na ceden con
ningun otro anticonvulsivante.,

Intox. por formaldehido.
Intox. por arsénico, mercurio,
bismuto, oro, antimonio, bro-
muro de metilo,

Intox. por selenio.
Agresividad incontrolable por

anfetaminas o similares.

Intox. agudas y cronicas por
hierro.

Intox. por plomo, cobre, cobal-

to, cromo, hierro.

Intax. por Talio.

Para lavado gastrico.

0.5 a 0,75 ml/ke cada 6 horas EV

5 mg/kg EV,

Segun esquema de curarizacion.

Lavado gastrico.

% a 5 mg/kg/dosis cada 4-6-8 hs
LM. segun esquema.

Solucion lavado gdstrico,

| mg/kg.

20 mg/kg/dia (mientras la orina
sed roja).

25-50 mg/kg/dra E.V. segun
csquema,

250 mg/kg/dia por sonda duode-
nal segun esquema.
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e

Ierrocianuro de Potasio

Salicilato de Pisostizgmina

Sulfato de lsoproterenol

Hidroxicobalamina

Clorhidrato de Lidocaina

Solucion de Lugol

Monoacetato de glicerol

Naloxona

Penicilina-D

Mesilato de Pralidoxina

Clorhidrato de Propanolol

Suera Anribatmiimico
\albiring

Suero Antiofrdico Polivalente
[Cordaha)

Suero Antiaracnida
(Butantan)

En solycion al 1 9.

Amp. de 1 ml = lmg.

Amp.de | ml = 0,2 mg,

Feo. amp. de 4 g a preparar.

Feo,amp.al 1 y 2% (para uso
ENV3),

Solucion diluida al 15 % en agua,

Solucion al 60 %, diluido al quin-

to en Sc. Fisiolagica.

Amp.de 1l ml = 0.4 mg.

Cap. de 250 mg.

Amp. de 10 ml = 200 mg.

Amp. de 1 ml = | mg,

Amp, de 10.000 U de antitoxi-
na A mas 10.000 U de antito-
xina B,

Fco.amp. de 10 ml.

Amp. de 5 ml.

Intox. por cobre.

Intox. por Atropina, Antihis-
taminicos, Antiparkinsonianos
centrales, benzodiacepinas.

Blogueos cardiacos taxicos.

Intox. por cianuros.

Arritmias toxicas ventriculares.

Intox. por plomo, mercurio, qui-

nina, plata, estricnina y atropina.

Intox. por Fluoracetato,

Intox. por opiaceos fenantrénicos
y sintéticos (en especial depresion

respiratoria por pentozacina).

Intox. por plomo, cobre y mer-
curio.

Intox. por organofosforados,
Arritmias cardiacas y angor-pec-
toris e hipertension severa por
adrenérgicos.

Botulismo.

Bothrops Alternata, B. newidii,
B. jararca, Crotalus.

Loxoceles.

Lavado gastrico.

0,93 mpfkgfdosis hasta 3 veces
por dia,

Segun esguema.

4 g en 80 ml de Hiposulfito de
sodio al 107% E.V. lento.

3 mgfkg en | minuto segin
esquema.

Lavado gdstrice,

0,1-0,5 mg/kg cada 60 min. hasta

mejoria,

0.005 mg/kg/{dasis.

25 mg/kg/dia.

5 mg/kg/dosis EV. lento segun

esquema.

Segun esquema.

Segun esquema 10.000 U EV,
por dosis,

Segun esquema.

Segin esquema,

Instrumental para asistencia médica
de alta complejidad

El mismo enunciado en el listado anterior,
mas:

Canulas de intubacion endotraqueal N° 12,

14, 18, 20, simples y con manguito insu-

flable.

— Equipo para asistencia respiratoria mecd-
nica (respiradores tipo Bird. Bennet o si-
milares).

— Nebulizador ultrasonico.

— Carpas para niebla permanente.

Unidad coronaria (monitor y desfibrila-
dor).

— Monitor de apneas.

— Incubadoras.

— Bomba de perfusion endovenosa.

Equipo para didlisis peritoneal con catéter
pedidtrico.

— Equipos para exanguineotransfusion.
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Ante cualquier duda sobre el uso de este
botiquin o dificultad para obtener los pro-
ductos en él consignados. los colegas que
asistan a la emergencia toxicologica podran
solicitar telefonicamente, v segiin su lugar de
residencia, la colaboraciéon del Centro Toxi-
cologico mds cercano aqui consignado:

— Centro de Toxicologia, Hospital G. de Ni-
fios Pedro de Elizalde: T.E. 21-2115

— Centro de Toxicologia, Hospital G. de Ni-
nos R. Gutiérrez: T.E. 87-6666

— Centro de Asistencia Toxicologica, Hospi-
tal de Nifios de La Plata: T.E. 5-5555

— Toxicologia - Instituto N. de la Salud de
Haedo: T.E. 658-7777 y 658-0536

— Emergencias Sociales del M.B.S. de la Na-
cion: T.E. 30-0220

— Centro de Toxicologia del Hospital de Ni-
fios de Cordoba: T.E. 45303




— Instituto Nacional de Toxicologia de Mar
del Plata: T.E. 25209
— Hospital Piloto Regional de Santa Fe:
-T.E. 21001
— Instituto Nacional de Microbiologria (sue-
ros antitoxicos): T.E. 21-4115
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SOCIEDAD ARGENTINA DE NEUROLOGIA INFANTIL

DOMINANCIA CEREBRAL HEMISFERICA

Arthur Benton

Las investigaciones personales descriptas en este articulo fueron realizadas por una beca de
investigacion del “National Institute of Neurological and Communicative Disorders and Stroke”

{Instituto Nucional de la Salud de Estados Unidos).

El concepto de dominancia cerebral he-
misférica se ha desarrollado tardiamente en
la historia médica. Por el contrario, la idea
de localizacion de funcion a lo largo del eje
intero—posterior del cerebro fué introducida
en el ler. siglo. DC cuando los filosofos v
médicos griegos propusieron una asociacion
entre las funciones especificas mentales y las
diferentes regiones del cerebro a lo largo de
su eje longitudinal. La doctrina de localiza-
cion ventricular de la funcion, la cual ubica a
la sensacion y la percepcion en los ventriculos
laterales, ¢l razonamiento y el juicio en el
3er. ventriculo, y la memoria ‘en el 4to. ven-
triculo. nacioé en aquel momento y fué acep-
tada por varios siglos. Sin embargo, comen-
zando el siglo 17, fue progresivamente reem-
plazada por concepceiones que ubicaban la lo-
calizacion de la funcion en la substancia del
cerebro. El anatomista y médico inglés, Tho-
mas Willis (1621 —1675), ubicod la inteligen-
cia y el razonamiento en el cuerpo calloso y
la memoria en la sustancia gris de la corteza
cerebral. Como se¢ sabe, el filosofo, René
Descartes (1596—1650) identificd a la glin-
dula pireal como el foco de interaccion entre
el alma y ¢l cuerpo. Mas tarde, ¢l anatomista
y frendlogo. Franz Joseph Gall (1758-1828)
transformo el concepto de localizacion cere-
bral el tema central del pensamiento médico
v cientifico. Su concepcion fundamental fue
que el cerebro humano no era un Organo
simple sino un conglomerado de organos, ca-
da uno de los cuales forman el “substratum”™
material de una facilidad intelectual especifi-
ca o de un razgo de personalidad.

El identifico la localizacion de alrededor
de 30 razgos mentales los cuales ubicod en
dreas corticales simétricas de ambos hemisfe-
rios.

La anica localizacion hecha por Gall que
fué aceptada seriamente en los circulos cien-
tificos fué la ubicacion de los centros del

lenguaje y la “memoria de palabras™ en el
area orbitaria de ambos lobulos frontales.
Esta idea de que los centro del lenguaje y la
fonacién estaban localizadas en los lobulos
frontales fue tema de una prolongada con-
troversia por mads de 30 anos, Esta controver-
sia tiene una importancia historica porque
condujo en forma directa al descubrimiento
accidental por Paul Broca de la asociacion
entre afasia v enfermedad del l6bulo frontal
izquierdo.

Fué, por supuesto este descubrimiento
por Broca el que establecio el hecho de do-
minancia hemisférica cerebral a la funcion
hemisférica asimétrica. Sus observaciones,
hechas entre 186118635, fueron inmediata-
mente confirmadas. Poco tiempo despues
Wernicke y otros investigadores clinicos de-
mostraron que el 1obulo temporal izquierdo
era tan importante para las funciones lingiiis-
ticas como lo era el 16bulo frontal izquierdo.

DOMINANCIA HEMISFERICA Y
PREFERENCIA NORMAL

Poco tiempo despues del descubrimiento
de Broca se noto que la dominancia hemisfé-
rica izquierda para lenguaje era cierta solo en
personas diestras. El hemisferio derecho apa-
rentada ser dominante para las funciones lin-
gliisticas en personas zurdas. Por lo tanto.
una conexion entre preferencia manual v do-
minancia cerebral hemisférica para ¢l lengua-
je, fué establecida v se formuld la regla de
que el hemisferio dominante era el contrala-
teral a la mano de preferencia.

La validez de esta regla simétrica fue acep-
tada por varias décadas. Sin embargo, estu-
dios en larga escala en pacientes con lesiones
cerebrales unilaterales despues de la segunda
guerra Mundial mostré en forma concluyen-
te que la relacion entre preferencia manual y
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dominancia cerebral hemisférica para el len-
guaje, no era tan directa o simple. En esen-
cia, estos estudios encontraron que, aunque
la regla se mantenia para los diestros, la do-
minancia hemisférica cerebral para lenguaje
para surdos, ¢s menos predecible.

Algunos hallazgos representativos, a partir
de los estudios de Conrad (1949) y Russell v
Espir (1961), son demostrados en ¢l cuadro
. Como se verd, en pacientes afasicos dies-
tros con heridas unilaterales, la lesion esta en
forma invariable en ¢l hemisferio izquierdo.
La proporcion de casos con la llamada afasia
“cruzada’, ¢sto es, pacientes diestros con
afasia v lesiones del hemisferio derecho, es

muy pequena (6% de los casos en el material
de Conrad; 2% de los casos en el matenal de
Russell y Espir). Aun esta pequefa propor-
cion puede estar sebre estimada cuando uno
considera la posibilidad de error diagnostico,
esto es, que algunos de las aparentemente le-
siones unilaterales en realidad pueden ser bi-
laterales vy que algunos diestros pueden ser
“convertidos™ en zurdos.

En todo caso, la regla por la cual el hemis-
ferio que ¢s dominante para el lenguaje es
opuesto a la mano preferida esta claramepte
apoyada.

La situacion ¢s muy diferente para los zur-
dos nosotros vemos en el cuadro 1 que sola-

Cuadro 1

SITIO DE 1 A LESION EN ENFERMOS AFASICOS
CON LESIONES CEREBRALES UNILATERALES

Diestros
Conrad, Russell y Espir

Sitio de la lesion
hemisferio izquierdo
hemisferio derecho

175 (94 %)
11 (6 %)

+ De Conrad (1949) y Russell y Espir (1961)

Diestros
Conrad, Russell y Espir
186 (98 %) 10 (59 %) 9 (69 %)
301 %) 7 (41 %) 4(31 %)

mente alrededor del 40% de estos pacientes
muestran dominancia del hemisferio derecho
para el lenguaje v que alrededor del 60%
muestra dominancia para ¢l hemisferio iz-
quierdo. Por lo tanto la clasica férmula no se
mantiene para zurdos.

Posteriores estudios han demostrado que
hay un nimero de razgos no usuales asocia-
dos con la representacion cerebral del len-
guaje en zurdos. La experiencia con el test
de Wada para la identificacion dle hemisferio
que es dominante para el lenguaje indica que
en el 15— 18% de zurdos la inyeccion intraca-
rotidea de amobarbital sodico en cada he-
misferio produce un trastorno afisico. Este
fenomeno no es hallado en diestros a menos
que exista evidencia de dafio cercbral tem-
prano ¢n la vida (Milner, Branch y Rasmussen,
1966). Hay tambien evidencia que un tras-
trono afidsico como resultado de enfermedad
en ambos hemisferios tiende a ser nds fre-
cuente en zurdos v al mismo tienipo tiende a
ser de menor severidad y a recuverarse mas
ripidamente y en forma mads completa en
zurdos que en diestros (Subirana, 1769).
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LENGUAJE Y HEMISFERIO DERECHO

La designacion del hemisferio izquierdo
como ““‘dominante™ para el lenguaje en per-
sonas diestras implicaba por supuesto que ¢l
hemisferio derecho era “menor™ o “subordi-
nado™. Sin embargo, esto nunca fue interpre-
tado como significando que el hemisferio de-
recho no tenfa ningtn rol en mediatizar fun-
ciones linguisticas. Evidentemente los neuro-
logos clinicos han siempre sustentado la idea
de que el hemisferio derecho participa en la
conducta linguistica. Existe primero el hecho
de que los pacientes aldsicos raramente son
mudos. St lenguaje podia ser enfermizo, em-
pobrecido pero pueden habitualmente ser ca-
paces de tener un lenguaje emocional v auto-
matico. Hughlings JTackson relaciond la pre-
servacion del lenguaje automdtico v emocio-
nal, asi como la comprension del lenguaje en
pacientes afdsicos al funcionamiento del he-
misferio derecho no danado. El apoyo cm-
pirico para esta hipotesis habia surgido de
diversas fuentes. Pacientes diestros que han
padecido la extirpacion global del hemisfe-



rio izquierdo en un intento de controlar
un tumor maligno son capaces de¢ preser-
var lenguaje emocional y algo de un len-
guaje intelectual simple. Ellos también de-
muestran algin grado de comprension oral
del lenguaje. (Smith, 1966). Otra forma de
evidencia que sugiere la participacion del he-
misferio derecho en el lenguaje expresivo ba-
jo ciertas condiciones es el hallazgo de que la
“inactivacion farmacologica del hemisferio
derecho con la inyeccion intracarotidea de
amobarbital en pacientes afdsicos los trans-
formas en mudos, por lo tanto sustentado la
hipotesis de que su lenguaje alterado esta me-
diatizado por el hemisferio derecho (Kins-
bourne, 1971). Estudios en pacientes que
han padecido la division quirtrgica del cuer-
po calloso para aliviar la epilepsia han brin-
dado evidencias de que hay mecanismos ¢n
¢l hemisferio derecho que posece una limitada
capacidad para la comprension del lenguaje
oral y escrito (Gazzaniga, 1970).

Por lo tanto a pesar del rol vital del hemis-
ferio izquierdo en las funciones linguisticas
hasta un cierto grado comparte esta funcion
con ¢l hemisferio derecho. La “dominancia™
del hemisferio izquierdo para el lenguaje en
personas diestras, es relativa y no absoluta.
Teniendo en cuenta esto. es probable que
existan importantes diferencias individuales
entre las personas diestras en relacion a las
contribuciones que hacen los hemisferios de-
recho e izquierdo al lenguaje. La existencia
de tales diferencias individuales puede explh-
car ¢n parte ¢l porque algunos pacientes exi-
ben sintomas afasicos leves con rapida recu-
peracion despues de un accidente vascular en
el hemisferio izquierdo mientras que otros
sufren una severa afasia con recuperacion
parcial o incompleta.

Es posible que el factor que determina la
magnitud del aporte del hemisferio derecho
al lenguje en personas diestras (v su poten-
cial de¢ mediatizar funciones linglifsticas
cuando ¢l hemisfeiro izquierdo es dafado).
Sea la existencia o no de parientes zurdos en
su historia familair. Este factor de “zurdera
familiar™ ha sido mencionado por los neuro-
logos para explicar hallazgos clinicos infre-
cuentes o pecualiares. Por ejemplo, la rara
incidencia de la afasia ““cruzada’ en pacicen-
tes diestros ha sido atribuida al hecho de que
estos pacientes provienen de familias con
alta incidencia de zurdera (Kennedy, 1916;
Ettlinger, Jackson y Zangwill, 1955). En la
misma linea Benson y colaboradores (1973)
han sugerido que la zurdera familiar podria

explicar porque algunos pacientes muestran
un sindrome parcial de afasia fluente de una
lesion en el drea de Wernicke. El razonamien-
to a través de estas explicaciones es que la
zurdera familiar implica un alto grado de ca-
pacidad lingistica en el hemisferio derecho.

Este razonamiento es interesante, pero ¢s
sola una especulacion. Es necesario tener en
cuenta que la “‘zurdera familiar’” no es un fe-
noémeno raro. Tomando un gran grupo de
personas diestras, uno encuentra que el 30 %
de ellos informan que al menos uno de sus
padres o hermanos son zurdos. Por lo tanto,
“zurdera familiar’” de una magnitud no habi-
tual debe ser definido por la presencia de
mas de un pariente cercano zurdo. La afasia
“cruzada” puede ser vista en pacientes dies-
tros cuya historia familiar solo revela dies-
tros (Clarke y Zangwill, 1965). Pero sin em-
bargo existen evidencias de que la “zurdera
familiar™ tiene influencia en la dominancia
cerebral hemisférica tanto para lenguaje
como para las habilidades espaciales (Hécaen
y Sauguet, 1971; Varney y Benton, 1975).
Esta es un drea que requiere investigacion
clinica mds detallada.

DOMINANCIA HEMISFERICA EN NINOS

Jules Cotard, en 1868, hace la observacion
que ninos con hemiplejia derecha congénita
o adquirida en los primeros anos de la vida
no mostraban trastornos especificos en el de-
sarrollo del lenguaje, Su observacion fue re-
petidamente confirmada en la década subsi-
guiente. Probablemente la demostracion mas
obvia de que un hemisferio izquierdo intacto
no es necesario para el desarrollo del lengua-
je en el nino proviene de los resultados de la
hemisferectomia izquierda efectuada para
aliviar los trastornos convulsivos y de con-
ducta en nifios con parilisis cerebral. Como
es conocido, esta cirugia radical en donde te-
jido cerebral sano como asi mismo el foco de
la enfermedad son estirpados, no inhabilita a
estos pacientes como aldsicos. Por el contra-
rio, a menudo se observa una mejoria en el
status intelectual del nifio, retlejado en un
incremento del CT,

Por lo tanto, los hallazgos médicos vy qui-
rirgicos combinados apoyan la conclusion,
de que aunque el lactante humano esta “des-
tinado™ por decirlo asi, a ser diestro y a te-
ner dominancia del hemisferio izquierdo pa-
ra el lenguaje, la organizacion de su cerebro
es tan pldstica que una injuria temprana del
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hemisferio izquierdo no resuelta en una difi-
cultad lingiifstica; més bien se produce un
desplazamiento de la dominancia del lengua-
je hacia el hemisferio derecho. (Pierre Marie
ha utilizado este hecho como un argumento
en contra de la existencia de centros del len-
guaje preconcebidos).

Observaciones efectuadas en la evolucian
de afasias adquiridas en ninos diestros en
edad escolar han apoyado el concepto de
que hay un rdpido desplazamiento de la do-
minancia del lenguaje hacia el hemisferio de-
recho cuando el funcionamiento del hemisfe-
rio izquierdo estd alterado por una lesion o
enfermedad. Como es bien sabido la recupe-
racion de una afasia que resulta de una lesion
no progresiva tiende a ser mds rapida y com-
pleta en nifios que en adultos (Guttman,
1942; Alajouanine y Lhermitte, 1965; Hé-
caen, 1976).

La rapidez y la extension de la recupera-
cion estan sistemdticamente relacionadas
con la edad del nifo, los nifios menores de
10 aflos muestran generalmente un mejor
prondstico que los nifios mayores. Ademads,
la frecuencia de un trastorno afisico resul-
tante de una lesidn del hemisferio derecho
en ninos diestros, es mayor en los nifios mds
jovenes que en los de mayor edad.

Estos hallazgos v conceptos que acabo de
resumir son familiares para todo neuropedia-
tra.

Sin embargo una evaluacion mas de los he-
chos nos conduce a conclusiones mas reser-
das. Algunos estudios iniciales sugieren que
los nifios con hemiplejia derecha muestran
un desarrollo mds pobre de las habilidades
verbales que aquellos que tienen una hemi-
plejia izquierda. Inicialmente estas observa-
ciones tuvieron poca atencion, pero investi-
gaciones subsiguientes han indicado que eran
correctas. Mac Fie (1961) encontrd que los
nifios con lesiones cerebrales focales mostra-
ban un rendimiento en los test neuropsicolo-
gicos similares por sus caracteristicas a los
observados en pacientes adultos con enfer-
medad cerebral focal. De la misma manera,
Fedio y Mirsky (1969) encontraron diferen-
tes modelos de rendimiento neuropsicologi-
cos en nifios epilépticos con lesiones focales
del lobulo temporal derecho o izquierdo.
Los nifios con lesiones temporales izquierdas
mostraban un déficit especifico de la memo-
ria de aprendizaje verbal; aquellos con lesio-
nes temporales derechos mostraron un défi-
cit especifico del aprendizaje no verbal. Es-
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tudiando pacientes con hemiparesia izquier-
da y derecha, Woods y Teuber (1973) encon-
traron que los nifios con dafio temporario de
la pared izquierda del cerebro (ej. hemipare-
sia derecha) tenfan en forma sistematica un
rendimiento menor en los test lingiliisticos
que aquellos con dafio en la pared derecha
del cerebro. Ellos tambien describen que los
nifios con dafo del hemisferio derecho mues-
tran un trastorno significativo en los test de
tipo construccional y visuoespacial.

Nosotros debemos observar, que aunque
existe un acuerdo general en el sentido que
la recuperacion de una afasia adquirida es
mds rapida y completa en ninos que en adul-
tos, pueden ocurrir secuelas a largo plazo en
la afasia infantil. Especificamente se han des-
cripto déficit de larga duracion (y a veces
permanente) en lectura, escritura, cdleulo y
expresion creativa verbal. (Alajouanine vy
Lhermitte, 1965: Lefevre, 1950: Hécaen.
1976).

Por lo tanto no es correcto asumir la pos-
tura de que la organizacion cerebral del lac-
tante y del nifo sea completamente plastica,
Un limitado grado de dominancia cercbral
hemisférica parece estar presente al nacer y
en los primeros anos de vida. Esta conclusion
estd sustentada por hechos anatomicos. Co-
ma es bien conaocida, la misma asimetria con
respecto al tamano de la superficie del drea
temporal posterior (el “planum temporale™)
ha sido haHada en cerebros de adultos. (Pfei-
fer, 1936: Geschwind y Levitsky 1968) y
también en cerebros de lactantes {Teszner,
1972; Witelson y Pallie, 1973; Wada, Clark
Hamm, 1975). Por ejemplo, Wada y sus co-
laboradores encontraron que el “planum
temporale” es de mayor tamafio del lado iz-
quierdo que el derecho en 88 de 100 cere-
bros de lactantes examinados.

Por lo tanto, la dominancia cerebral he-
misférica para el lenguaje tiene rutas biologi-
cas. Uno no espera encontrar evidencias por
esta dominancia cerebral hemisférica en ani-
males puesto que ellos son incapaces de desa-
rrollar lenguaje. De todos modos, los nota-
bles hallazgos de Nottebohm (1970.1977)
provee evidencia de la asimetria lateral para
el control neural de la cancion de los pdja-
ros tales como el canario, el gorrién y el pin-
zoén. Por el ha demostrado que la destruccion
de la rama traqueal del nervio hipogloso iz-
quierdo, del nucleo del nervio hipogloso iz-
quierdo y del drea auditiva del hemisferio iz-
quierdo tiene un efecto devastador en el can-



to del canario, reduciéndolo a una serie
de pocos sonidos parciales. Por el contrario,
la destruccion del correspondiente foco dere-
cho induce solamente a un déficit leve. Esta
asimetria neural ha sido demostrada para un
cierto nimero de especies de pdjaros pero
curiosamente no para el papagayo. Se han
observado también diferencias morfologicas
entre el hemisferio izquierdo y derecho, en
forma similar a las descriptas en el cerebro
humano, en los cerebros de los simios (Y eni-
Komshian y Benson, 1976; Galaburda,
LeMay, Kemper y Geschwind, 1978).

Sin embargo, hay pocas evidencias para la
dominancia cerebral hemisférica unilateral
en primates infrahumanos. But Dewson
(1977) ha descripto algunos hallazgos preli-
minares que sugieren que el hemisferio iz-
quierdo puede ser mds importante que el de-
recho en mediatizar memoria auditiva en
monos.

FUNCIONES DEL HEMISFERIO MENOR

El concepto de que el hemisferio derecho,
llamado “hemisferio menor”, podria tener
propiedades funcionales distintivas, es decir,
que podria ser dominante para ciertas opera-
ciones mentales, fue adelantado solo un par
de anos después del descubrimiento de Bro-
ca. En 1874, Hughlings Jackson, propuso
que mientras el hemisferio izquierdo era do-
minante para el lenguaje, el hemisferio dere-
cho lo era para el reconocimiento visual y la
memoria visual. Durante las proximas déca-
das otros cléricos sugirieron de que el hemis-
ferio derecho era dominante para lo que pue-
de ser llamado pensamiento no verbal o espa-
cial (Benton, 1972).

Sin embargo, estas pocas contribuciones
no influenciaron el concepto prevaleciente
en ese momento, de que el hemisferio iz-
quierdo era el hemisferio dominante, no solo
para el lenguaje sino también para el pensa-
miento abstracto y para la praxis. Fue solo
después de la Segunda Guerra Mundial que
se demostré en forma efectiva que ciertos
déficit mentales eran hallados con mayor fre-
cuencia y con mayor severidad en pacientes
con lesiones del hemisferio derecho que a-
quellos con lesiones en el hemisferio izquicr-
do,

Sabemos ahora, que hay una amplia varie-
dad de impedimentos preferentemente aso-
ciados con enfermedad del hemisfério dere-
cho en pacientes adultos diestros. Algunos

de estos déficits son demostrados en el Cua-
dro 2.

Cuadro 2

Trastornos Asociados con Lesiones del
Hemisferio Derecho

Vision

Percepcion defectuosa de las figuras comple-
jas

Trastornos de la percepcion espacial

Agnosia para las fisionomias conocidas (pro-
sopagnosia)

Discriminacion defectuosa de las fisionamias
desconocidas

Trastornos topogréificos

Negligencia de la mitad izquierda del espacio
Desordenes de la vision estercoscopica

Audicion
Trastornos de la localizacidon auditiva
Discriminacién defectuosa de la frecuencia,

timbre, melodia

Tacto
Trastornos de la percepcion espacial

Movimiento
Apraxia constructiva
Apraxia del vestirse

Impersistencia motriz

Anosognosia (Babinski)

Vemos que los trastornos asociados con
enfermedad del hemisferio derecho son mas
bien de diversa naturaleza. Ellos no estdn li-
mitados a una simple modalidad sensorial
pero compromete a los tres mayores mode-
los sensoriales. Existen 2 tipos de disturbios
como substrato de estas diversas alteracio-
nes. Uno es ¢l impedimento del pensamiento
espacial, que se muestra asi mismo en cada
modalidad sensorial, en juicios defectivos vi-
suoespaciales, en localizacion auditiva de so-
nidos en el espacio y en percepcion defec-
tuosa de la direccion del estimulo tactil. La
segunda alteracion bdsica parece ser un impe-
dimento en la capacidad para andlisis percep-
tual. En la vision, esto se ve en la descrimina-
cion alterada de caras y figuras complejas.
En la audicion esto aparece en la defectuosa
discriminacion de las melodfas y timbres.
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La asociacion de percepeion espacial alte-
rada con enfermedad del hemisferio derecho
parece ser bien clara. Voy a describir los ha-
[lazgos de un reciente cstudio para ilustrar
este punto (Benton, Varney y Hamsher,1978).

Los enfermos con proceso cerebral unila-
teral recibieron un test para juzgar su capa-
cidad visoespacial en el cual debian identifi-
car la direccion de las lineas que se les mos-
traban. La figura 1 muestra dos de los items
del test tal como fueron presentados al pa-
ciente. Habiendo inspeccionado las dos lineas
que constitufan el estimulo, ¢l paciente indi-
caba luego las dos lineas en la parte de abajo

Figura 1

realizaron perfomances deficientes. Un ani-
lisis mds detallado demostré que la mds alta
frecuencia de-déficit se encuentra en pacien-
tes con lesiones parietales posteriores del
hemisferio derecho. De 10 pacientes de esta
categoria, & demostraron deficiencias visoes-
paciales.

Enfermos con lesiones del hemisferio dere-
cho muestran la misma falta de habilidad es-
pacial del sentido tactil (Carmon y Benton
1969; Fontenot y Benton 1971). El proce-
dimiento que hemos utilizado en nuestros
estudios de este problema es el de separar la
estimulacion tactil del control de la intensi-
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de la figura que apuntaban en la misma di-
reccion y ocupaban el mismo lugar que las
dos lineas que servian de estimulo.

'l cuadro nimero 3 muestra los hallazgos
de este estudio. Vemos que los pacientes que
actuaron como control muestran una amplia
variedad de “‘scores”. Sin embargo el 95%
realizo scores de 19 o mas. Por consiguiente
un scors de menos de 19 fue considerado co-
mo unaperfomance deficiente. Vemos que so-
o el 6% de los pacientes con lesiones del he-
misferio, izquierdo actuaron defectuosamen-
te en contraste 17 de los 43 pacientes con
enfermedad del hemisterio derccho (o 40% ),

dad y de la duracion en 1 de 4 direcciones.
en la palma de cada mano tal como se ve en
la Fig. 2. Cuando la capacidad de los pacien-
tes con lesiones ya sea del hemisferio iz-
quierdo o derecho fue evaluado, se encontrd
que muchos enfermos de cada grupo mos-
ban fallas en percibir la direccion de la esti-
mulacion en la mano contralateral del lugar
de la lesion. Esto €ra un resultado esperado
que reflejaba el déficit hemisensorial contra
lateral producido por lesiones parietales uni-
laterales. Sin embargo, ademds muchos pa-
cientes con lesiones del hemisferio derecho
también mostraron déficit ipsilateral en la



Cuadro 3
DISTRIBUCION POR RESPUESTAS
EN LAS PRUEBAS
CON CRITERIO VIDEQESPACIAL*
Pacientes Pacientes
con lesion  con lesion
Controles izquierda derecha
Respuestas (N =144) (N=48) (N=43)
29-30 38 6} 2
27-28 24 11 5
25-26 24 & 2
23-24 26 7 3
21-22 16 9 8
19-20 9 4 6
17-18 3 3 3
15-16 3 0 |
i l 0 13

* Benton, Varncy v Hamsher (1978).

percepeidn tactil de la direccion, por ¢jem-
plo: ellos mostraron percepcion disminuida
de la direccion, en la mano derecha igual que
en la mano izquierda (Fig. 3). En grupos de
pacientes con lesiones del hemisferio iz-
quierdo y derecho. 16 de los 30 enfermos
con lesiones del hemisferio derecho v 11 de
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Figura 2

los 30 enfermos con lesiones del hemisferio iz-
quierdo demostraron perfomances deficita-
rias en la mano contralateral. Ninguno de los
enfermos con enfermedad del hemisferio iz-
quierdo mostré déficit en la mano ipsilateral
(izquierda). Pero 12 de los 30 enfermos con
alteraciones del hemisferio derecho mostra-
ron alteraciones en la mano ipsilateral (dere-
cha). En resumen el 40% de los enfermos con
enfermedad del hemisferio derecho demostra-
ron alteraciones tactilo-espaciales bilaterales.
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El mismo resultado se ha encontrado en la
percepcion auditivo-espacial. Los estudios
han demostrado que la localizacion auditi-
vo-defectuosa de sonidos en el espacio se ob-
serva mas frecuentemente en pacientes con
enfermedad del hemisferio derecho que en
aquellos que presentan alteraciones del he-
misferio  izquierdo (Shankweider, 1961).

El estudio de personas normales ha demos-
trado hallazagos que estin de acuerdo con
los resultados obtenidos en enfermos con le-
siones cerebrales. La percepcion de la direc-
cion es mas aguda en el campo visual izquier-
do que en el derecho (Fontenot y Benton,
1972). La percepcion tactil de la direccion
es mds aguda en la mano izquierda que en la
derecha (Benton, Levin y Varney, 1973). Pe-
ro existe una gran cantidad de datos que
confirman el concepto que el pensamiento
espacial es realizado en las personas diestras
por el hemisferio derecho.

La relacion de otras formas de realizaciones
no verbales con la funcién hemisférica es de
alguna manera menos clara. La praxia cons-

tructiva puede ser tomada como un esfuerzo
cuando el neurdlogo alemdn Kleist, describio
por primera vez la apraxia constructiva como
un tipo diferente de déficit que podia en-
contrarse en enfermos cerebrales, el situd la
lesion fundamental en la parte posterior del
16bulo parietal del hemisferio izquierdo. Sin
embargo estudios clinicos posteriores de-
mostraron que alteraciones viso-constructi-
vas en realidad se encontraban con mds fre-
cuencia en enfermos con alteraciones del
hemisferio derecho que aquellos con enfer-
medades del hemisferio izquierdo. Ademads
también se demostré que la apraxia cons-
tructiva no era solamente mds frecuente sino
también mads grave en enfermos con altera-
ciones del hemisferio derecho. Sin embargo,
se demostrd que la apraxia constructiva no
era excepcional en enfermos con alteraciones
del hemisferio izquierdo. El cuadro N° 4
muestra algunos hallazgos representativos
cuando se comparan la frecuencia y severi-
dad de las realizaciones en 4 praxias cons-
tructivas en enfermos con lesiones de los
hemisferios derecho e izquierdo.

Cuadro 4
Biiolia Deficiencia* Severa Deficiencia** Moderada Deficiencia***
Der. Izq. Porcentaje Der. Izq. Porcentaje Der. Izq. Porcentaje
Disefio de copia 29 14 2.1 145 5 2.9 145 9 1,6
Cubo 54 23 23 23 9 2,6 31 14 22
Construccion de palos 34 2 1.3 14 7 2,0 20 19 i)
Disefio de cubos 34 30 1,1 20 14 14 14 16 0,9

* Nivel de comportamiento por debajo de 95100 por ciento sobre los pacientes control(N = 100)
** Nivel de comportamiento por debajo del 100 por ciento sobre los pacientes control
*** Nivel de comportamiento por debajo de 95-99 por ciento sobre los pacientes control

Como muestra el cuadro cuando el déficit
se define como un nivel de realizaciones por
debajo del 95% de los enfermos controles
(sin historia o sintomas de enfermedades ce-
rebrales) el déficit viso-constructivo se pro-
duce con una frecuencia aproximadamente
el doble en pacientes con lesiones del hemis-
ferio derecho comparado con aquellos con
lesiones del hemisferio izquierdo. Cuando el
déficit se define como un nivel de realizacio-
nes por debajo de todos los pacientes contro-
les que fueron examinados, este déficit seve-
ro de alteraciéon viso-constructiva se produce
con una frecuencia 3 veces superior en pa-
cientes con lesiones del hemisferio derecho
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comparado con aquellos con lesiones en el
hemisferio izquierdo. Vemos pues que la
apraxia constructiva tiende a ser mds fre-
cuente y mads severa en las alteraciones del
hemisferio derecho. Estos resultados han si-
do durante mucho tiempo motivo de discu-
siones. El cuadro 5 muestra estudios com-
parativos de afasia y apraxia constructiva en
enfermos con enfermedades cerebrales unila-
terales. Como hemos visto ya anteriormente
los estudios de Conrad y de Russell-Espir
muestran que en grupos de enfermos afisi-
cos diestros con enfermedades cerebrales
unilaterales, el 94 al 99% tendrdn una lesion
del hemisferio izquierdo. Dicho en otros



términos, afasia “‘crossed”, la presencia de
afasia por una lesion del hemisferio derecho
en una persona diestra es un hecho excep-
cional. Pero como lo demuestran los datos
de los estudios de Arrigoniy De Renzi (1964)
y Benton (1967) las inter-relaciones para la
apraxia constructiva son totalmente diferen-
tes. Existe una muy alta frecuencia de
apraxia constructiva ‘“‘cruzada”, es decir se
produce una apraxia constructiva como re-
sultado de una lesion en el hemisferio iz-
quierdo de un enfermo diestro. Obviamente
entonces es incorrecto hablar de la “domi-
nancia” del hemisferio derecho para la apra-
xia constructiva en el mismo sentido que ha-
blamos de la “dominancia” del hemisferio
izquierdo para el lenguaje.

Cuadro §

AFACIA'Y COMPARACION CON LA
APRAXIA CONSTRUCTIVA

LADO DL LA LESION EN PACIENTES DIESTROS
CON LESIONES CEREBRALES UNILATERALES

Russel
Conrad vy Espir
1949 1961
- Numero total de pacientes 186 189
- Namero con lesion de
hemisferio izquierdo 175 186
- Numero con lesion de
hemisferio derecho 11 3
- Porcentaje con lesiones en
el hemisferio derecho
(i.e. afasia cruzada) 59% 1,6%

APRAXIA CONSTRUCTIVA

LADO DL LA LESION EN PACIENTES DIESTROS
CON LESION CEREBRAL UNILATERAL

Arrigoni y
De Renzi  Benton
1964 1967
- Namero total de pacientes 25 32
- Namero con lesion de
hemisferio derecho 17 23
- Numero con lesion de
hemisferio izquierdo 8 9
- Porcentaje con lesiones en
el hemisferio izquierdo (ie. a-
praxia constructiva cruzada) 32% 289%

Sin embargo permanece como un hecho re-
al que existe una diferencia entre los hemis-
ferios en relacion con la conducta construc-

tiva y que la apraxia constructiva se presenta
con mas frecuencia en lesiones del hemisfe-
rio derecho.

Dos explicaciones se han emitido para ex-
plicar esta diferencia hemisférica. La primera
explicacion expresa simplemente que la dife-
rencia es simplemente un artificio determi-
do por la seleccion del paciente. Esta expli-
cacion afirma que, debido a un numero de
razones, enfermos con alteraciones del he-
misferio derecho tienden a tener lesiones
mds extensas que aquellos con lesiones del
hemisferio izquierdo y que este factor del
tamafio de la lesion es responsable de la alta
frecuencia y mayor gravedad de la apraxia
constructiva en estos pacientes,

El tiempo no permite un andlisis detallado
de esta hipotesis “‘nihilistica™, Se puede decir
por parte que ningun enfermo convincente
de este tipo ha sido presentado y que por
otra parte estudios de enfermos con lesiones
unilaterales que han sido controlados por el
tamano de sus lesiones han registrado sin
embargo diferencias en un namero de reali-
zaciones de acuerdo al sitio de la lesion. (A
su favor debe decirse que esta hipotesis su-
giere un importante principio metodologico
que debieran guiar las investigaciones de las
realizaciones de los engermos con lesiones
unilaterales). La tomografia computada hace
posible ahora mucho mads fdcil que 2n el pa-
sado el estudio de pacientes por el tamano
de sus lesiones. La segunda gran explicacion
es que mecanismos diferentes en cada hemis-
ferio se combinan para realizar exitosamente
un acto. Se asume, de acuerdo con la formu-
lacion original de Kleist, que un mecanismo
integrativo perceptivo motor localizado en la
region paricto-occipital del hemisferio iz-
quierdo sirve de base a los aspectos motores
de la actividad constructiva. En consecuencia
una lesion de esta region puede alterar una
perfomance atn en ausencia de alteraciones
viso-perseptivas.

Al contrario se acepta que el hemisferio de-
recho media en los aspectos espaciales de la
percepcion visual v que estos son un compo-
nente intrinseco de la apraxia consturctiva.
Luego de la apraxia constructiva producida
por una lesion del hemisferio izquierdo se
acepta como siendo de cardcter diferente de
la falla constructiva que se observa en pa-
cientes con lesiones del hemisferio derecho.
Uno es un trastorno “‘ejecutivo’™ que corres-
ponde a la verdadera *‘apraxia constructiva
de Kleist™ la otra es una manifestacion de
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una alteracion de la percepeiodn visual. No es
posible aqui evaluar en detalle esta hipotesis.
Uno de be conformarse con sefalar simple-
mente que un namero de investigaciones han
demostrado que la hipotesis explicada de es-
ta forma particular no puede ser sostenida.

Sin embargo existen evidencias que si esta
hipotesis fuera explicada en otra forma po-
dria resultar correcta. Esta hipotesis estable-
ce que se requieren percepciones y habilida-
des lingaisticas intactas para la realizacion de
una actividad constructiva exitosa. De
acuerdo a ello se deduce que el trastorno
afdsico estd vinculado a la apraxia constructi-
va en enfermos con alteraciones del hemisfe-
rio izquierdo mientras que las alteraciones
viso-espaciales se relacionan a la apraxia
constructiva en enfermos con alteraciones
del hemisferio derecho.

Un estudio que analizd esta posibilidad fue
descripta (Benton, 1973). Se estudiaron la
apraxia constructiva en varios subgrupos de
enfermos con lesiones unilaterales. Como lo
demuestral el Cuadro 6, los sub-grupos fue-
ron: 1) enfermos no afdsicos con lesiones en
el hemisferio derecho: 2) enfermos no afasi-
cos con lesiones en el hemisferio izquierdo;
3) enfermos con afasia expresiva pero con
perfecta comprension del lenguaje.

Los hallazgos de este estudio fueron muy
llamativos. Entre los enfermos no afisicos

Cuadro 6

FRECUENCIA DE LA APRAXIA
CONSTRUCTIVA EN PACIENTES CON
LESIONES CEREBRALES UNILATERALES

Clasificacion N Frecuencia de errores*®
Hemisferio izquierdo izquierdo
enfermo

A:  Afasia con severo

defecto receptivo 9 66,7%
B:  Afasia con moder. 50,0%

defecto receptivo 9 33,3%

324%

C:  Solo afasia expre-

siva 8 12,5%

12,5%

D:  Sin afasia 8 12,5%

Hemisferio derecho
enfermo

E: Sin afasia 14 35,7%

* Nivel de comportamiento que excedio el 99 por ciento de
los pacientes control.
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solamente aquellos con alteraciones en el
hemisferio derecho mostraron déficit. Los
enfermos con alteraciones de afasia oral ex-
presiva no demostraron alteracion alguna.
Sin embargo comomuestra el cuadro los en-
fermos afdsicos con alteraciones del lenguaje
recplivo mostraron una muy alta frecuencia
de alteraciones constructivas, aun mds alto
que los pacientes con alteraciones del hemis-
ferio derecho,

Estos resultados apoyan la conclusion de
que existen diferentes determinantes de la
asfasia constructiva de acuerdo al hemisferio
lesionado. En este sentido estd justificado
que hablemos de tipos “diferentes de atasia
constructiva’..

Muchos interrogantes permanecen sin ser
contestados. Por ejemplo no es claro porqué
algunos pacientes afdsicos con alteraciones
de la comprension del lenguaje muestran afa-
sia constructiva mientras otros no. Altera-
ciones del campo visual, alteraciones soma-
tosensoriales, la localizacion de la lesion den-
tro del hemisferio (temporal contra parictal),
el tamano de la lesion y la edad de la persona
puede determinar si ¢l paciente con afasia
sensorial puede mostrar afasia constructiva.
Se necesitardn investigaciones muy precisas
para poder contestar estas preguntas.

El estado actual de nuestros conocimientos
sobre dominancia hemisférica cerebral puede
ser sintetizada como sigue. Estamos comen-
zando a comprender que este no es de nin-
guna manera un concepto simple. No ¢s una
cuestion de “propiedades™ “funcionales tni-
cas de cada hemisferio. Como hemos visto
aun el hemisferio izquierdo ne posee com-
pleto control sobre las funciones del lengua-
je. Con relacion al hemisferio derecho, es
bien claro que no posee control completo de
ninguna funcion. Es mds una cuestion de
integracion de funcion hemisférica al cual
cada hemisferio contribuye de manera dife-
rente. Dicho en otras palabras es un proble-
ma de asimetria de la funcion hemisférica
dentro el contexto de la integracion inter-he-
misférica. En consecuencia el concepto de
“dominancia cerebral hemisférica” demues-
tra ser mds complicado y menos conocido de
lo que hemos pensado. Esto no es ninguna
sorpresa para los neurdlogos quienes saben
por su prdctica diaria que el sistema nervioso
es un mecanismo muy complejo.(Cuadro
N™ 1).
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PROLOGO

El objetivo fundamental del Sector Salud es
elevar los niveles sanitarios de los diferentes grupos
poblacionales, tendiendo por consiguiente a dismi-
nuir la morbimortalidad de aquellos mds expuestos,
dentro de los cuales se debe incluir a las embaraza-
das y lactantes, sobre todo durante el periodo del
neonato. Es por ello que la Secretaria de Estado de
Salud Publica a través del Programa Nacional de Ma-
ternidad e Infancia estd desarroliando ingentes es-
fuerzos para elevar el nivel de atencion de los grupos
cublertos por el mismo, ya sea contribuyendo a me-
jorar la infraestructura mediarite un significativo a-
porte en equipamiento, la provision de medicamen-
tos y alimentos destinados a la cobertura de los gru-
pos con mayores déficit, la capacitacion a todos los
niveles, y el perfeccionamiento del proceso de pro-
gramacion de las actividades sanitarias acorde con el
imperativo de la demanda real de las diferentes po-
blaciones. Pero para que una actividad programada
se cumpla con niveles adecuados de efectividad, efi-
ciencia y eficacia se hace necesario el desarrollo pre-
vio del proceso de Normatizacion, que es el que va a
permitir elevar la calidad de la Atencion Médica al
mds alto nivel compatible con los recursos y la tec-
nologia disponibles. Asi mismo permite apuntar a u-
na organizacion v coordinacion real de los mismos,
tendientes a estructurar una red de establecimientos
de complejidades crecientes, es decir a una zonifica-
cion y regionalizacion efectivas. Por eso una de las
metas prioritarigs de la Direccion Nacional de Mater-
nidad e Infancia ha sido la actualizacion de las Nor-
mas de Atencion especificas para su ambito de ac-
cion, habiendo propugnado y apoyado los esfuerzos
realizados para su actualizacion y puesta al dia.

En esta materia, la politica de la Direccion ha si-
do la de apoyarse en grupos del mads alto nivel cien-
tifico: por eso ha hecho suyas las Normas de Aten-
cion Neonatologicas elaboradas por la Sociedad Ar-
gentina de Pediatria a través del Comité de Estudios
Feto Neonatales, las que fueron posteriormente dis-
cutidas y aprobadas por la Subcomision de Neonato-
logia dependiente de lu Comision Nacional Asesora

Honoraria de Maternidad e Infancia presidida por el
Dr. Juan J. Murtagh e integrada por los Dres. Jacobo
Halac, Osvaldo W. Corra, Rosa R. de Chehebar, A-
dip 1. Debaisi, A. Miguel Larguia, F. Alejandro
Mohr, Herminio P. Monteverdi, Luis Prudent y Al-
fredo M, Vidaurreta.

Se quiere destacar la trascendencia de las presen-
tes Normas, y la necesidad de la integracion de ac-
ciones del neonatologo con el obstetra a efecto de
lograr una atencion perinatologica del mds alto nivel
posible, sobre todo teniendo en consideracion que la
mortalidad perinatal es actualmente aun elevada y
constituye un serio problema sanitario que serd ne-
cesario resolver en base a una mejor atencion del
embarazo, parto y recién nacido.

Las mismas serdn revisadas v actualizadas periodi-
camente como corresponde, dado que se refieren a
un proceso en permanente evolucion, como es el
conocimiento cientifico.

La Secretaria de Estado de Salud Publica de la
Nacion desea destacar y agradecer el valioso aporte
de todos cuantos participaron en la elaboracion del
presente documento, que ha de servir de elemento
bdsico en la programacion y ejecucion de las activida-
des de atencion neonatologica en los diferentes
efectores de salud del pars.

Buenos Aires, Republica Argentina, Ario 1979,

INTRODUCCION

Estas Normas de Atencion Neonatologica
fueron elaboradas en Mesas de Trabajo inte-
gradas por expertos en diferentes dreas de la
especialidad, reunidas las dias, 1,2 v 3 de Di-
ciembre de 1977, por el Comité de Estudios
Feto Neonatales de la Sociedad Argentina de
Pediatria.

Las mismas fueron consecuencia de un
proceso de seis meses de intensa labor, du-
rante los cuales se concretaron las que eleva-
mos a la consideracion de la Secretaria de
Salud Pablica.
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Fueron elaboradas bajo una filosofia me-

dular: los recursos deben adecuarse paulati-
namente a las Normas, para que alguna vez la
Neonatologia a nivel Nacional alcance en
nuestro pais la complejidad y calidad que
mereten los recién nacidos dentro del con-
texto asistencial general.
Siendo la Norma una herramienta docente
de indiscutible valor, se pretende, a través de
su amplia difusion, elevar la tecnologia pe-
diatrica y en especial nconatologica. Su apli-
cacion obligard al estudio metddico de cada
una de ellas v a su evaluacion periodica, me-
canismo de retroalimentacion del proceso,
base de un sistema de educacion médica con-
tinuada.

A tal fin, se elaboraron Normas actualiza-
das por lo que se cree que su aplicacion re-
dundara en la concrecién del objetivo basico
que nos impulsa: mejorar la calidad de la
atencion médica en el drea especifica.

Las Normas contienen acciones especifi-
cas dirigidas a la prevencion precoz de los
riesgos, diagndstico de enfermedad y trata-
miento; por ello se insiste en lo que se debe
hacer, y especialmente en lo que no debe de-
jarse de hacer en cada caso.

Dr. RODOLFO D. DAMENO
Secretario General
C.E.F.EN.

NORMA N° 1

1. PAUTAS DE ORGANIZACION Y
EQUIPAMIENTO DE SERVICIOS DE
NEONATOLOGIA.

1. Generalidades.
2. Definicion de términos.
3. Complejidad y capacidad operativa de
los Centros.
4. Namero aproximado de unidades con
que debe contar un Servicio.
5. Organizacion de Centros Neonatologi-
Cos.
. Area de Cuidados Intensivos.
. Equipamiento del Area de Cuidados In-
tensivos.
. Pre—sala.
. Personal.
. Area de Cuidado Intermedio.
. Area de Cuidado minimo.
. Area de Transicion.
13. Area de Apoyo.
14. Equipamiento para 30 Unidades.
1) Unidad.
2) Equipamiento especial.
3) Alimentacion.
4) Canalizaciones.
5) Administracion de medicamentos,
6) Antisépticos.
7) Secretaria de Salas o Enfermeria.
8) Varios.
9) Ropa necesaria.
15. Equipamiento de Salas de Recepcion.

-J n

2= OO Qe

I1. EVALUACION DE SERVICIOS DE
NEONATOLOGIA

1. Planta fisica:
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A.Requisitos comunes a las 3 zonas

B. Zona de atencion en sala de partosy
recepeion,

C. Zona de internacion conjunta.

D.Zona de atencion del recién nacido
alto riesgo (RNAR),

2. Equipamiento _

A.Requisitos comunes a las 3 zonas.

B. Zona de atencién en sala de partosy
recepcion.

C. Zona de internacion conjunta,

D.Zona de atencidon de RNAR.

3. Personal:

A.Jefatura.

B. Médicos.

C. Enfermeras.

D.Otro personal.

12. Area de Apoyva,

12.1 Formulas Ldcteas:
Todos los Centros deben tener es-
esta drea dentro de la planta fisica,
que debe contar con:
Zona Séptica: donde se reciben los
biberones utilizados y se efectaa
su lavado.
Zona Aséptica: donde se esterili-
zan, preparan y conservan para su
posterior distribucion.
La planta fisica debe tener paredes
lavables, mesadas de marmol con
piletas.
Autoclave y estufa a seco.
Heladera.
Mesadas complementarias de mar-
mol para preparacion de biberones
(Ver equipamicnto y técnicas de
enfermeria).



12.2 Esterilizacion:
Servicios de Alta Complejidad
pueden contar con el Area de este-
rilizacion propia dentro del Centro.
Los de Mediana Complejidad pue-
den contar con Area propia o usar
la esterilizacion central del Hospi-
tal.
Los de Minima Complejidad usa-
ran siempre la esterilizacion cen-
tral del Hospital.
Contara con zona séptica donde se
lava y prepara el material y zona
aséptica donde se esterilizan y pre-
paran equipos y medicamentos.
(Ver equipamientos y técnicas de
enfermeria).
12.3 Secretaria de Enfermeria:
Esta Area es indispensable en Cen-
tros Piloto y de Alta Complejidad.
Funciones:
Confeccion de Cuadros Clinicos.
Recepcion y ordenamiento de in-
formes médicos, de enfermeria, la-
boratorio, radiologia, etc.
Confeccion de Libros de Estad{sti-
ca.
Manejo de Archivo de HC, pase a
Archivo Central del Hospital.
12.4 Roperia:
Esta Area debe esta incluida den-
tro de la planta fisica en Centros
de Alta v Mediana Complejidad,
puede ser usada la roperia central
del Hospital en Centros de Media-
na y Minima Complejidad.
Recepcion de ropa en uso.
Distribucion de ropa limpia.
Mantenimiento del stock.
4. Procedimientos.
A_Requisitos comunes a las 3 zonas:
— Generales.
- Control de salud del personal.
B. Zona de atencién en sala de partos.
C. Zona de atencidon conjunta.
D.Zona de atencion de RNAR.
— Normas.
— Control de infecciones.
— Atencidn médica.
5. Interrelacion entre nivelesy servicios.
6. Actividades programadas.

NOTA IMPORTANTE
Este capitulo de pautas de organizacion y
equipamiento de Servicios de Neonatologia
NO incluye la normalizacion del Recién Na-

cido Normal en Internaciéon Conjunta con su
madre, gque por su importancia trascendental
serd tratado en capitulo especial.

Tampoco incluye el ingreso de los padres
y su participacioén activa en los Servicios de
Neonatologia que también serd motivo de
un capitulo especial.

1. PAUTAS DE ORGANIZACION Y
EQUIPAMIENTO DE SERVICIOS DE
NEONATOLOGIA

Introduccion

Una correcta planificacion que permite
una atencion continua, y ¢n cualquier parte
del pafs, del binomio madre- nifo, mejorard
nuestras estadisticas de morbimortalidad ma-
terna y feto neonatal.

Pautar dicha atencion en todos los niveles
(estatal, privados o mixtos) en base a la ex-
periencia de los distintos grupos de trabajo
existentes en nuestro parfs, permitird lograr
los objetivos propucstos.

Una regionalizacion perinatologica nacio-
nal de acuerdo a parametros preestablecidos
permitira prestar atencion a distintos niveles
adecuados cada uno de ellos a las exigencias
de las distintas zonas.

Las pautas neonatologicas de organizacion
v eguipamiento estan confeccionadas en ba-
se a los requerimientos y posibilidades argen-
tinas. Se tomo en cuenta la bibliografia exis-
tente, pero no hemos tratado de trasladar sis-
temas sino confeccionar nuestras propias
pautas.

1. Generalidades

1.1 Atencion Perinatologica o Servi-
cios d¢ Medicina de la Reproduc-
cion.

1.2 Dichos servicios comprenden la
atencion de la madre y del feto y
del recién nacido a distintos nive-
les, de acuerdo a las exigencias y
posibilidades de cada lugar.

1.3 Se consideran de acuerdo a parime-
tros prefijados tres niveles.

Nivel [: Zonas rurales con pobla-
cibn minima y servicios adecuados
para la atenciéon del parto normal y
recién nacido normal, pero con pau-
tas y medios de derivacion durante el
embarazo, previo al parto o después
del mismo. En este nivel no se consi-
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dera necesario un Centro Neonatolo-
gico.

Nivel Ii: Hospitales generales en
zonas de mayor poblacidén con Servi-
cio de Maternidad, que de acuerdo a
su magnitud contardn con Centros de
Neonatologia de mediana o baja
complejidad segin las variantes a
considerar.

Nivel [If: Serin Servicios de Ma-
ternidad y Neonatologia de referen-
cia a donde se derivardn pacientes de
los niveles I y Il y se atenderdn todos
los que concurran a los mismos.

1.4 Las exigencias neonatologicas en ca-
cada uno de los niveles se adecuardn
a las necesidades de nuestro pafs, te-
niendo en cuenta recursos, factores
biolégicos, nivel de vida, topografia,
etc.

1.5 Partiendo de estos conceptos es que
se aconseja que los Centros Neonato-
logicos deben funcionar en materni-
dades u hospitales generales que
cuentan con Maternidad.

2. Definicion de términos en la atencion del

recién nacido.
2.1 Centros Neonatoldgicos serd la desig-
nacion genérica para todos los servi-
cios de atencion neonatal, cualquiera
sea la complejidad.
. Teniendo en cuenta la maduracidén
y/o patologia del recién nacido, se le
brindarin distintos cuidados.
Cuidados intensivos (Recién Nacido
de Alto Riesgo);

Cuidados intermedios (Recién Naci-
dos de Mediano Riesgo);

Cuidados minimos (Recién Nacidos
de Riesgo Minimo);

Cuidados de transicion (Recién Naci-
dos en Observacion).

2.3 Los Centros Neonatolégicos podrin
contar con todos o algunos de los ni-
veles asistenciales referidos.

Si el recién nacido exige un nivel
de cuidados no existente en el Cen-
tro, deberd ser derivado a otro que
pueda brinddrselo.

Se designa con el nombre de Areaa
cada nivel de cuidados.

a) Area de Cuidados Intensivos.

b) Area de Cuidados Intermedios.

c) Area de Cuidados Minimos.

d) Areade Cuidados de Transicion.

24 De acuerdo a las dreas con que cuen-

J
(897

Pig. 142 | Archivos Argentinos de Pediatria No, 1/1980

ia cada Centro se lo denominara:
Centros de Alta Complejidad
cuando existan las 4 dreas.

Centros de Mediana Complejidad
los que cuentan con Areas de Cuida-
dos Intermedios, Minimos y de Tran-
sicion.

Centros de Complejidad Minima
son los que cuentan con Areas de
Cuidados Minimos y de Transicion.

No se consideran Centros los que
solo cuentan con Area de Transicidn,

Cuando un Centro cuenta con to-
das las dreas y ademds de lo asisten-
cial cumple docencia (de pre y pos-
grado) y adiestramiento continuo de
personal médico y de enfermeria y
cuenta con medios de investigacion
clinica y/o de laboratorio se denomi-
nard Centro Piloto.

En cada Centro el lugar asignado a
los RN de Riesgo y los clementos
empleados para su atencion se deno-
minara Unidad.

Unidad

a) Unidad incubadora de Cuidados
Intensivos;

b) Unidad incubadora de Cuidados
Intermedios;

¢) Unidad cuna.

Los elementos para la atencion de
acuerdo a la complejidad pueden ser:
1) bandeja metalica (se coloca sobre ca-
da unidad), conteniendo: termometro,
algodonera, frascos para alcohol y agua
estériles, ldpiz, peine, papel para anota-
ciones y bolsita para residuos. 2) boca
de oxigeno (1 0 2). 3) boca de aire
comprimido. 4) silla plegadiza en caso
de unidad cuna.

Las Unidades funcionaran dentro de
salas que ftendran caracteristicas espe-
ciales.

Las Salas se estructurardn para un
numero determinado de unidades, se-
gun la complejidad de las mismas.

Cada Area podri tener una o mas sa-
las de acuerdo a las necesidades operati-
vas del centro.

. Complejidad y capacidad operativa de

los centros.

3.1 La Complejidad de un Centro estd
determinada por las Areas con que
cuenta.

3.2 La capacidad operativa dependeri



3.3

34

de las necesidades asistenciales nu-
méricas exigibles.

La eficiencia de la complejidad y
capacidad operativas estd relacio-
nada con la estructuracion del
Centro.

La estructuracion depende de los
tres pilares bdsicos.

Planta fisica adecuada y funcional.
Equipamiento especifico y sufi-
ciente.

Personal: (Médicos, Enfermeras y
Auxiliares) correctamente adies-
trado.

El nivel de Complejidad y Capaci-
dad Operativa se determina por
una serie de variantes que permi-
tan adecuarlo a las reales necesida-
des.

Las variantes pueden ser Cuantita-
tivas o Cualitativas,

Variantes Cuantitativas:
Numero de habitantes donde fun-

cionara el Centro.

Indice de Natalidad.

Cifras reales (depuradas) de Morta-
lidad Neonatal.

Numero de RNAR.

Promedio de dias de estadia.
Zonas de influencia del Centro
{Poblacion).

Variantes cualitativas:

Complejidad y capacidad operati-
va de los Servicios de Obstetricia.
Factores socio—economicos.
Caracteristicas geogrificas de la
Zona.

Medio de comunicacion.
Caracteristicas climdticas.

Calculo del niimero aproximado de uni-
dades con que debe contar un servicio:

4.1

Método A: Variables a tener en
cuenta: a) Mortalidad neonatal, b)
n° de nacidos vivos, ¢) Promedio
de dias de estadia, y una constan-
te igual a 3.

Tasa de mortalidad neonatal X 3 X N° de nacidos vivos por 1.000

N° de unidades =

365 divididos por promedio de estadia

18 (TMN) X 3 X 4 (4.000 nacidos vivos)

Ejemplo = 365+13,5

4.2

Método B: Variables a tener en cuen-

ta: a) poblacion, b) n° de nacidos vi-
vos, ¢) n° de RN de riesgo, d) prome-
dios dias de estadia.

Alto Riesgo x Promedio dias estadia

=27

Poblacion x natalidad = RN vivos.

Recién nacidos vivos x porcentaje de
riesgo = RN de riesgo.

= N° unidades

365

Ejemplo:

1.000.000 (poblacion) x 20 /s (natalidad) = 2.000 RNV
2,000 (RNV) x 15 (% RN Riesgo) = 300 RN Riesgo
300 (RNR) x 13.5 (promedio dias estadia) _ 1

Al ntmero de unidades resultante,
debe agregarse un porcentaje de 30%
por zona de influencia, si el servicio
es abierto. En estas cifras estin in-
cluidas las unidades de cuidados in-
tensivos, intermedios y minimos.

365

5. Organizacion de Centros Neonatologicos

3.

3.

1

~
r4

Ubicacion.

En Maternidades u Hospitales Gene-
rales con Servicio de Maternidad.
Reestructuracion de plantas existen-

Archivos Argentinos de Pediatria No. 1/1980 / Pig. 143



O,

53

(10 18

G.2

6.4

6.6

tes, o excepciondlmente construc-
cion nueva de planta.

Planos disefiados por arquitectos con
participacion activa de médicos neo-
natdlogos.

Complejidad y Capacidad operativa
de acuerdo a necesidades.

Las salas de cada Area para las Uni-
dades serdn de acuerdo a 5.4.

Los centros contaran con las siguien-
tes drcas de apoyo:

-Preparacién de Alimentos.
-Esterilizacion.

-Laboratorio.

-Radiologra.

-Banco de sangre.
-Inmunohematologria.

-Anatomia Patologica.

-Roperia.

-Secretaria de Enfermeria.

-Servicio Social.

Unidades asignadas para Recién Naci-
dos de Muy Alto Riesgo (por su ma-
durcz y/o patologia).

Lxistiran en Centros de Alta Comple-
Jidad y Centros Pilotos.

El numero de Unidades dependerd de
la capacidad operativa del Centro.
Estas Areas exigirdn: planta fisica
adecuada (salas especiales), personal
altamente capacitado (médicos y en-
fermeras) ¢ instrumental especifico
para un control permanente de los
signos vitales,

En losCentros que cuentan con Arcas
de Cuidados Intensivos deben funcio-
nar Areas de Cuidados Intermedios y
Minimos.

Planta Fisica: Serd parte integrante
del Centro Neonatologico, con una
circulacion que permita facil cone-
xion con todos los sectores del Cen-
tro y sobre todo con el Departamen-
to Obstétrico.

Salas: el Area de Cuidados Intensivos
puede contar con una o mds salas.
Dimensiones: Amplias (20 a 25 m?),
que permitan colocar 4 6 5 Unidades
{(Incubadoras), monitores, respirado-
res, Aparatos Rayos X, mesa de ins-
trumental, etc,

Paredes: ampliamente vidriadas. Don-
de no hay vidrio deben cubrirse con
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material de facil lavado.

Piso: de granito, goma o plastico li-

s0s, zoOcalos sanitarios.

Ventanales: Deben colocarse en la

parte superic r de las paredes, de cie-

e perfecto, que permita ilumina-

citn natural, provistos de tela metali-

ca. En zona fria sc aconseja doble vi-

drio.

luminaciéon: La artificial debe ser

provista por luz blanca, evitando co-

nos de luz. Es conveniente que los

fubos estén recubiertos por acrilico,

1) Cada sala debe poseer focos par-
tiles para procedimicntos especia-
les.

2) Debe contemplarse un equipo
clectrogeno o circuito de doble
¢ntrada o equipo de bateria,

Climatizacion. Temperatura alrede-
dor de 24°C, humedad 50%, adminis-
tradas por distintos sistemas de refri-
geracion y calorificacion.
Red de Instalaciones Especiales:
(eléctricas, oxigeno, aire comprimido,
aspiracion) se aconseja hacerlo a tra-
vés de lineas que circulen en conduc-
tos externos y desmontables, adosa-
dos a las paredes o suspendidos del
techo.

1) Oxigeno: 2 bocas por unidad
provenientes de una red central
conectada a 2 baterias de tubo.

2) Aire comprimido: 1 ¢ 2 bocas
por unidad que provean aire puri-
ficado por pasaje de un doble fil-
tro bacteriano y de aceite.

3) Aspiracion: central o individual.

Pileta: Con grifo accionado a codo,
rodillo o pie, con fondo en embudo
para evitar salpicado.

Secado de manos: Por dispositivo de
aire caliente o tohallas de tela o pa-
pel esterilizado colocadas en disposi-
tivos especiales cerca de la pileta.
Repisas individuales: Preferiblemente
de mdrmol o acero inoxidable, fijas
en la pared y al lado de cada Unidad,
para colocar las bandejas individuales
con cl material esterilizado. Dimen-
siones 31 x 29 x 2 cm.

Perchas: Cada unidad debe tener per-
cha para colocacion de la bata corres-
pondiente al nifo.

Corriente eléctrica; Las “‘bocas de



tuz"” pueden ser laterales o colocadas
en el cielorraso, para permitir una co-
rrecta iluminacion. Los “toma co-
rrientes” pueden colocarse embuti-
dos en las paredes o en los carriles
externos descriptos para oxigeno y
aire comprimido. Se aconsejan dispo-
ner 2 6 3 por unidad. Deben poseer
descarga a tierra (fichas especiales).
El aparato de Rayos X requicre insta-
lacion especial, si es posible con co-
rriente trifdsica.

7. Equipamiento del area de cuidados inten-

sihvos:

7.1 La superficie que requiere cada uni-
dad de Cuidados Intensivos es de
2.50a3.00m?.

7.2 Deben estar dotados de incubadoras
de Cuidados Intensivos (con servo
control), balanza individual, €tc. Por
cada 3 incubadoras debe existir un
motor de repucsto.

7.3. Excepcionalmente puede haber cuna
(de calor radiante).

7.4 Monitores: El control de signos vita-

les efectuado por enfermeras muy
bien adiestradas no es reemplazado
por los controles eléctricos; sin dejar
de ser los mismos elementos impor-
tantes.
Mounitor Cardiaco: Util para registro
del funcionamiento cardiaco y pue-
den detectar apneas (bradicardias).
Numero | para cada 2 6 3 nifios. De-
ben ser adaptables al Recién Nacido.
Monitor de Apnea: Su uso es mas li-
mitado, pero se aconseja | para cada
3 6 4 nifios. Pueden producir falsas
alarmas.

7.5 Oximetros: 2 por sala. Es imprescin-
dible su uso en todo nifio que se le
esté administrando oxigeno.

7.6 Bombas de perfusion: Para proveer
flujo estable v regulable y aporte co-
nocido de liquido. Se recomiendan
las bombas que no utilizan interme-
diarios.

7.7 Instrumental de asistencia ventilato-
ria.

Equipos de presion positiva continua
(P.P.C.) con el dispositivo nasal co-
rrespondiente: 1 cada 3 niflos.
Equipos para presion positiva inter-
mitente: 1 cada 4 nifios.

Dos cajas completas de reanimacion.

Halos o Cubos plasticos con termo-
metro para control de la mezcla ga-
seosa: 1 por cada incubadora.
Vibromasajeador.

7.8 Aparatos de luminoterapia: 2 por sa-
lay 2 de repuesto.

7.9 Lamparas de pie: Adaptables a las
unidades para efectuar tratamientos
especiales: 1 cada 2 unidades,

710 Soportes para suero: 1 6 2 por unidad

711 Calentadores humidificadores: Para
colocacion del frasco lavador de bxi-
geno (en especial cuando se suminis-
tra PPC).

712 Reloj de pared a pila, con segundero:
| por sala.

713 Termémetro de pared: preferente-
mente de mdxima y minima para
control de las variantes durante las
24 horas.

714 Intercomunicadores: Que permitan
comunicarse con todas las areas de
apoyo, puesto de enfermeria, etc.

715 Equipo de radiografia portatil: Debe
poder usarse con el nifto dentro de la
unidad y permitir tiempo minimo de
exposicion. Puede montarse una sala
de revelado o revelar en su defecto
en Radiologia Central. El aparato de-
be funcionar las 24 horas del dia.

716 Laboratorio: Es necesario contar con
laboratorio de microtécnicas, que
funcione las 24 horas del dia.

. Presala:

Es un ambiente pequenio de trabajo, co-
municado con la salay la circulacién, com-
pletamente vidriado y con visualidad fdcil
para control de los nifios.

Tendra un escritorio donde estardn las his-
torias clinicas de los internados.

De acuerdo a la estructura fisica, puede
ser para una, dos o m4s salas.

9. Personal

9.1 Médicos:

De planta: Cada sala debe tener un
médico responsable, con titulo de
médico neonatologo o con adiestra-
miento a buen nivel.

De guardia: Debe existir guardia du-
rante las 24 horas de médicos adies-
trados en neonatologia. El namero
depende de la capacidad del Centro:
para 30internadosen diferentes dreas
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puede ser de 1 6 2 médicos.
Especialistas: Neurdlogo,cardiologo,
genetista, cirujano infantil, neurociru-
jano, cirujano cardiovascular, adies-
trados en el manejo de recién nacidos.
Actuardn como consultores. Se con-
tard con Jefe y Subjefe del Centro.
Enfermeria:

Se calcula que cada nifio en Cuidado
Intensivo exige de 5 a 5,1/2 horas de
atencion de Enfermeria.

Numero de enfermeras de sala; | ca-
da 4 unidades. Se debe considerar
que con los enfermos de sala colabo-
ran las supervisoras, las enfermeras
encargadas del turno, las de formulas
de leche, de esterilizacion, de roperia,
eto,

10 Area de Cuidados Intermedios

10.1

‘_D_
[ 5]

10.5

Es drea imprescindible en centros de
Alta y Mediana Complejidad, desti-
nada a asistir RN de mediano riesgo,
que no exija cuidados intensivos y a
los derivados del area de cuidados in-
tensivos, por no necesitar mds de di-
chos servicios.

En centros de Mediana Complejidad
¢s el drea mds importante y es donde
deben ingresar todos los RN de alto
vy mediano riesgo: siendo factible su
derivacion a centros de alta comple-
jidad los de alto riesgo, si su estado
asi lo exigiese.

Las caracteristicas de la planta fisica
serdn similares a las descriptas en el
drea de cuidados intensivos.

El namero de salas serd el determina-
do por la capacidad operativa de ca-
da centro, requiriendo cada unidad
de2a25m?.

Salas: Se prefieren aquellas con capa-
cidad para 5-6 ninos.

10.6 Paredes, pisos, iluminacion, climati-

10.7

zacion, pileta, repisa de cada unidad,
perchas, ctc., iguales a las descriptas
en el drea de cuidados intensivos.
Dos tomacorrientes por unidad.

Oxigeno, aspiracioén y aire comprimi-
do: dichas instalaciones serdn simila-
res a las de cuidados intensivos pero
en menor cantidad: oxigeno: 1 boca
por cada | 6 2 unidades; aire compri-
mido: 1 boca cada 3 unidades.

10.8 Equipamiento:

Los centros con drea de cuidados in-
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tensivos, tendrdn incubadoras de cui-
dado intermedio y cunas en propor-
cién de 2/3 de la primera y 1/3 de las
segundas. Los centros sin area de cui-
dados intensivos se deberdn equipar
con incubadoras para cuidados inten-
sivos, incubadoras para cuidados in-
termedios y cunas (1/3 de cada tipo
de unidad) ademas de 1 6 2 incuba-
doras de transporte para derivacion
de RNAR.

Equipo porsala: presion positiva con-
tinua y oximetro: | porsala. Lumi-
noterapia: 2, halos 2.

Un aparato de Rayos X portatil.

Un reloj a pila por sala, termometro
de pared, intercomunicador o tim-
bres de llamada.

Es conveniente la existencia de presa-
la.

Personal:

Médicos de Planta:
guardia 1 por turno.
Cada RN exige entre 3,1/2 y 4 horas
de enfermeria por dia.

l por sala, de

11 Area de Cuidados Minimos

111

113

11.4

11.5

11.6

11.7

Cuando se planifica un Centro Neo-
natologico debe siempre organizarse
esta drea, ya que forma parte de los 3
tipos de Centros: de Alta, Media y
Minima Complejidad.

2 Todo recién nacido que evoluciond

bien en el Area de Cuidados Interme-
dios debe pasar al Area de Cuidados
Minimos antes de darse de alta.

Si el Centro es de complejidad mini-
ma, todo nifio que ingresa lo hard al
Area existente que es la de Cuidados
Minimos.

Los centros de este nivel contardn
con un sistema muy bien organizado
de derivacion en base a la regionaliza-
cion existente.

La Planta fisica serd similar a las des-
criptas para las Areas anteriores en
cuanto a estructura.

Las Salas de Cuidados Minimos ten-
drin una capacidad de 8 unidades.
La superficie exigible por unidad es
de uno a uno v medio metros cuadra-
dos.

Las paredes, pisos, ventanales, pileta.
repisas, perchas, iluminacion, climati-
7acion seguirdn el mismo esquema de
las otras Areas.




11.8 Oxigeno: 1 boca por cada 3 unidades

o 2 tubos en la sala.
11.9 Toma corriente: | por unidad.
11.10 Equipamiento:

1) Si el Area es parte de un Centro
de mayor complejidad, las unida-
des serdn cunas.

2) Si solo cuenta con el Area de
Complejidad Minima, debera con-
tar con 1/3 de incubadoras de
Cuidados Intermedios y el resto

cunas.
3) Incubadoras portatiles: 2 6 3.

4) Contard con halos y aparato de
luminoterapia.

11.11 Personal

Médicos: Si es parte de un Centro de
mayor complejidad se asignard un
médico por sala y se contard con los
médicos de otras dreas. En caso con-
trario, un pediatra con capacitacion
neonatolégica se encargard del Cen-
fro.

Médico de guardia: serd el del Hospi-
tal, adiestrado en el manejo de RN y
pautas de derivacion.

Enfermeras: 1 cada 6 u 8 nifios.

EQUIPAMIENTO PARA SERVICIOS DE NEONATOLOGIA COMPUESTOS DE 30
UNIDADES DE INTERNACION Y SALA DE RECEPCION

1) Unidad

2) Equipamiento especial
3) Alimentacion

4) Canalizaciones
5) Administracion de medicamentos
6) Antisépticos

7) Secretaria de Enfermeria

8) Ropa

9) Varios

1. UNIDAD (para 30 unidades)

RUBRO

Incubadora Cuidados Intensivos
Incubadora Cuidados Intermedios . . . .
Cuna Alta Metidlica Acrilico
Silla plegable p/unidades cuna . . . . ...
Bandeja Aluminio . . .............
Algodonero Aluminio ¢/tapa. .. ... ..
Frasco de vidrio blanco 50 cc
Frasco de vidrio caramelo 50 ¢cc. . . . ..
Termodmetro clinico
Frasco de vidrio p/termometro
Lapices de grafito comin
DRI oo et 25555 5 ) 0, o oot s
Alfileres gancho
Gaoteros de vidrio
GO oo 5 5 Lo s D ek
Estetoscopio ¢/campana pedidtrica . . . .
Bolsas de goma (p/agua caliente)
Tubuladuras latex p/oxigeno .......
Mesa cerrada con puertas 0,40X 0,80 mts.
Balanza p/lactantes
Recipiente residuos y/o ropa usada c/ta-
pa a pedal
Cesto p/papeles
Calefactores a ouarz0.. ;o o v o605 0
Rolojaplladepared . . ..o cnmen o
Termémetrosdepared . . ..........
Lamparas de pie

................

Existencia
permanente
en servicio

12
8
10
18
60
60
60
60
60
60
60
60
120
60
60
60
10
30
6
6

10
10

metros

Promedio gasto Reposicion
mensual

— X
— X
— X
X

10 anuales

5 trimestral
5 i

20 bimensual

5 trimestral
12 i
6 "
40 ”
15 ”
= X

- 10 anuales

= 5 anuales

5 metros trimestral
- X
= X
- X
— X
- X
— X
= X
= X

(x) Reposicion y reparacién segiin necesidad.
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2. EQUIPAMIENTO ESPECIAL (para 30 unidades)

Existencia
permanente Promedio gasto
RUBRO en servicio mensual Reposicion
Monitores (cardiotacometros) . . . ... . 6 - X
Monitores (de Apnea) . ........... 6 - X
Bomba de perfusion peristdltica . . . . . . 5 - X
Bolsa auto-inflable para presion positiva, 5 - X
Bolsa mdscara p/reanimacion de R.N. . . 4 — X
Calentadores humidificadores p/oxige-
T ok 5 sy 0 0 B8 6 S ot 945 6 - X
Compresor tanque para aire comprimido
2 Hp (5o medicial) . v wn o o5 2 - X
Vibromasajeador . .. .. ..o cowv i s 5 — X
Incubadora portati] .............. 2 ~ X
Aparato para presion positiva continua . 4 — X
Aparato p/lummoterapla .......... 10 - X
Cubos pldsticos(p/oxigeno concentrado) 6 - %
Aparato de Rayos “X” portatil . ... .. 1 - X
Tensiometro pedidtrico ........... 3 - X
ODEAMBEID 5 5 o e bonis e s s B - X
LATIDRORCOPIO v i snmma e s wc 5 — X
Canulas endotraqueales 2 N° 1/2 . ., .| 10 2 semestral
Canulas endotraqueales N® 3 . . . ... .. 5 2 =
Pila para laringoscopio . . .. ... ..... 20 10 bimestral
3. ALIMENTACION (para 30 unidades)
Existencia
permanente Promedio gasto
RUBRQ en servicio mensual Reposicién
Biberones (vidrio térmico) . ........ 500 150 bimensual
TERAY. & o4 6 56 55 et & 6 5 & 500 100 .
RO 0 vy 455 55 Slin ST G E BB G 500 100 "
Vasito de aluminio . ............. 600 - 80 anuales
Sondas K33 | . au s donsmmaad sy 500 150 bimensual
Sondas NelatonN°9-10.......... 400 130 =
" NPT s s @ 53 400 130 .
Jeringa gavaje (sin émbolo) . . .. ... .. 90 30 =
Jeringasde 1008 . w5 smsvesnane o o ® & 150 50 i
Aspiradoreshueals. <  copesme e s 90 30 &
Hervidores grandes de 5 litros . . .. ... 4 - | anual
Hervidores chicos de 2 litros . . . .. . .. 2 - ], =
Batid e sy soae 84 & o b tiwmmrmm s 2 - 2
CHERATE i vien o v 5 TSGR § 2 - Ty ¥
CASHIllO! i b 5 04 0 &b Sommig e s 2 - I o
CodBTEE: -oon w5 s mBE AR 3 1 | S
Medidas delitis « « o5 oo ss i 5 | bimensual
¥ HEISORE s vy % 5 1 v
® dEI00T0 4 saeE e s e 5 1 i
Balanza de precisionde 1 Kg. . ... ... 2 - X
Canastillo de alambre . ........... 50 - 10 anuales
Bandeja de aluminio de 30X40 ... ... 20 - 5
Heladerade 4 puertas . ........... 1 — X
Cocing 4 hormallis .comos v 5 apmammes 2 - X
Autoclavegrande . ....004. S 1 - X
BStRI A BEeD v o i o s suessisg 1 - X
Cepﬂlo (lavado de biberones) ... .... 12 2 bimensual
{ ™ demanos) .....s ... 6 1 bimestral
Mesa rodante con un estante . . . ... .. 1 - X
Lapices demogrificos ............ 24 8 bimensual
Cuademno de 100 hojas ... ........ 6 ] bimestral
Mesa de marmol parallenado de bibero-
BN 5 o o 5 ResisEe € B § 6 SR mesa de
150X 40 - X
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Existencia

permanente Promedio gasto Reposicion
RUBRO en servicio * mensual
1 Turno de preparacién . . ......... 4 mesadas — X
2 Turnos de preparacion . ......... 2 mesadas — X
Recipiente 10 litros p/desinfec. . . . ... 8 - X
(x) Reparacion o reposicion segiin necesidad
4. CANALIZACIONES (para 30 unidades)
Existencia
permanente Promedio gasto
RUBRO en servicio mensual Reposicion
Microgoteros . ................. 360 120 bimensual
Equipos pedidtricos N° 25 (cal. 0.5) . . . 630 210 .
SONHAEK. B0 o5 mitokes 55 s 0 6 o o onsns 36 12 b
O < A — 60 30 .
Llaves de recambio 3 vias (pldsticas) . . . 180 60 .
Catéter de flebotomia P.R. 40 (sobreslm) 4 Z g
Jetingas 2006 4o v es v 528544 oa 60 20 o
Soporte p/sueros . ... ... ... 10 - X

5. ADMINISTRACION DE MEDICAMENTOS (para 30 unidades)

Existencia
permanente Promedio gasto
RUBRO en servicio mensual Repaosicion
Jeringa Msalife o wevsie v o a0 wou 120 40 bimensual
= TOVERHINE s b 35 s o 30 10 .
” RFC & nreamimig o a5 ¢ w6 wowess 30 10 e
Agujas hipodérmicas 15-5 .. .. .. ... 150 50 =
¥ 2 25-8......... 45 15 w
" & 215 U 11 (RS 24 8 =
TubosdeKan ................. 219 73 "
6. ANTISEPTICOS (para 30 unidades)
Existencia
permanente Promedio gasto
g RUBRO en servicio mensual Repasicion
FaBOI & & 5 cwn wromeureE v 5 5 s 5 S 0 100 - bimensual
Yodo Providona sol. jabonosa . . ... .. 75 litros 36 litros .
Providona solucién . . ... ..... 20 7 8 2 .
Amonio cuaternario (D.G.6) . .. ... .. 20 7 8 7 =
Acidoacetico ] Wi o wrem o5 0 & 5 w0 10 7 5 = i
10 ” 4 » "
10 ” 4 ” "
AlCoNOl s vespamenn s pess da (O 4 7 B
7. SECRETARIA DE SALAS O ENFERMERIA (para 30 unidades)
Existencia
permanente Promedio gasto
RUBRO en servicio mensual Reposicion
Libro fichero (serie 7909 timbre azul)
formato apaisado (o similar) . . .. .. 2 - 2 cada ano
Libro de censo diario (libro de actas) . . 2 - 2 anuales
Libro con indice 100 hojas . . . . ... .. 1 - 1 anual
Cuaderno tapas duras 100 hojas . . . . . . 5 - 5 anuales
Carpetas para Historia Clinica tapas duras 40 - 10 anuales
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Existencia
permanente

RUBRO en servicio

Tablillas de madera para hojas de Enfer-

VT LRI S S - S S
Pinches para andlisis
Abrochadorgrande .. ... .........
Perforadoraratide ; . 4 v« o ¢ 5o v s
Saca broches
Regla 50 cm
Regla 25 cm
Broches
Gomaide PEBAT . cwowmy v 5 5 5 5 5 &5 s
Goma de borrar
Cintascoteh (rollo).. . ciwv v v b 50s 0
Tijera mediana (papel) . . .. ........
Birome roja, azul y negra . . ... ... ..
Lapicerade fibrarojayazul ........
Ldpices de colorescajaX 24 . .. ... ..

— O D D et G B LD bt e bk b e A LA

(x) Reposicion y reparacion segin necesidad,

Promedio gasto
menstal

Reposicion

X

= X

1 trimestral
1 anual
1 anual
1 anual
1 anual
bimestral
2 libtros anuales
bimensual
2 anuales

X
tyimestral
trimensual
anuales

8. ROPA — Por cada unidad de incubadora se necesita:

Existencia En uso Cambio por 24 hs.
Sabanas 1 sdbana 1 sdbana
Cubre hule 1 cubre hule 6 cubre hule
1 babero 2 baberns 2 baberos
Panales 1 panal 6 pafales
Mantillas 1 mantilla 1 mantilla
Pafios de aseo 1 pafio de aseo 1 pafio de aseo
Hamaca

En lavadero

1 sdbana

6 cubre hule

2 baberos

6 panales

1 mantilla

1 pafio de aseo

1 hamaca ¢/3 dias

8. ROPA — Por cada unidad cuna se necesita:

Existencia £n uso Cambio por 24 hs. En lavadero
3 siabanas 1 sdbana i sabana 1 sdbana
3 frazadas 1 frazada —- -
18 cubre hule 1 cubre hule 6 cubre hule 6 cubre hule
18 panales 1 pafal 6 pafales 8§ panales
3 mantillas 1 mantilla | mantilla 1 mantilla
3 batitas 1 batita 1 batita 1 batita
6 baberos 1 babero 2 baberos 2 baberos
cubre cuna 1 cubre cuna - 1 cubre cuna
pafio de aseo | pafio de aseo 1 pafio de aseo [ pafio de aseo
ROPA NECESARIA PARA LAS 30 UNIDADES
BAbANAS =5 . L admus 112 Mantillag . c .00 006 96 Bigles . g ns 16
Cubre-hule....... Batrfas ..o vs o9 48 Colchones . ....... 18
Baberos ..« s usens 160 BraZadas v v 5 595 32 Pafios de Aseo ., . . .. 96

6 toalleros para cada turno de enfermeria de 8 horas (3 diarios)
900 toallitas descartables con cada lavado
60 batas blancas manga corta
60 ” ” larga
15 > celestes ™  corta
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RUBRO

Placa Radiogrifica 18 X 24 . . . ... ...
Algodén X 500 grs. . . .
Gasa........0000.
Tela adhesiva (rollo) . .

Guantes de cirugia

Sondas Nelaton N° 14 (rectales)

Caja de curaciones . .

Caja equipada puncion lumbar

EQUIPAMIENTO DE SALA DE RECEPCION
9. VARIOS (para 30 unidades)

Existencia
permanente

Tambores de esterilizacion (distintos ta-

mafios) . . .......

Cocina 2 hornallas
Estufa a seco

(x) Reparacion o reposicion segin necesidad.

en servicio

Promedio gasto
mensual

120
60
4
30
20
,,

e

ATENCION EN EL SECTOR DE RECEPCION

Equipo a utilizar

Aspirador bucal De Lee
Sondas Nelaton N® 10- 12y
K.29

Vaso aluminio
Aspirador Yanzon
Trencilla algoddn 25 cm
Compresa de gasa
Tijeras

Mascara de goma
Intermediario
Tubuladura de goma
Cubos plisticos
Repisa p/intubacion
Caja de intubacion

Caja de canalizacion umbilical
Manoémetro de agua tipo
Yanzon o similar

Cantidad diaria indispensable segin
promedio diario de nacimientos.

Caracteristicas del equipo

modelo propio

pueden agregarse agujeros
distales

20cc

modelo comercial

en sobres individuales
en sobre ¢/3 cmpresas
curvas o rectas
p/recién nacidos

de vidrio

1,50 mts

20 ¢m de lado

rebatible en pared de 1,40
mts altura
convenientemente equipadas

1-5

10
10
10

— hJ I

6-10

15

15
15

1
20
20
20

4

—— B

(o]

11-20

30

30
30

30
40
25

6

6
6
2

[S¥]

Reposicion

bimensual

Acondicionamiento

Envueltos en pafio

y pasado por
autoclave
Lavado
Autoclave

Estufa
En caja hermética

con formalina

D.G.6
D.G.6

Estéril

D.G.6
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Tipo de atencidn
Lavado de manos

previo

Atencidn en sala de partos

Medicamentos

Atencion Ulterior

Varios

Equipo o utilizar
Jabén o pervinox 100 cc

Toallas desechables
Recipientes p/desechos
Recipiente p/ropa usada

Botas

Batas

Gorros

Barbijos

Compresas (90 X 90)
Pera de goma (N° 0 - 1)
Pulsera identificacion
Guantes

Estetoscopio

Vitamina K- 1

Bicarbonato de Na.

Sol. glucosada Hipertonica
Sol. glucosada 10 %
Gluconato de Ca, 10 %
Nalline pedidtrico
Alupent

Colirio Nitrato de Plata

Balanza y mesa de examen
Cinta métrica

Ldpiz papel identificacion
Equipo impresor
palmar/plantar

Cunas

Incubadora tipo

Historia Clinica
Termometro

Pediometro

Jeringa insulina

Jeringa 5 cc

Esquema reanimacion
Curvas de Crecim. intrau-
no

Termometro de pared
Reloj pared a pila ¢fsegun-
dero

Caracteristicas del equipo

en panes o en recipientes ade-
cuados

papel o tela de toalla

canasto metdlico

con tapa a pedal

elementos

incorporados en el tambor
obstétrico individual

de cada parto

Pulsera plastica
diversos tamafios
campana pedidtrica

Konakion amp. X 1 mg.
Amp. de 20 cc

Amp. 30-50 %

Amp. 10 cc

Amp. 10 cc

Ampollas

Ampollas

frasco X 20 cc

Calefaccionadas
Metilica, hule o de papel
anotar nombre medidas

Rodillo y almohadilla
metalicas o plasticas
Isolette

sélo hoja perinatal
Clinico (lavado)
material lavable

esterilizado
en sobres de papel

colgados en la pared y a la vista del
personal

ATENCION EN SALA DE PARTOS

Cantidad diaria disponible segun

promedio diario de nacimientos.
1-3 6-10 11.20

30 50 100

1 tampo por
Nacimiento
Diario

1 X nac.

I X nac.

2 X nac.

2 3 4
10 20 30
3 o 15
3 7 15
5 7 15
5 7 15
3 y, 10
5 3 5
1 1 1
|
3 5 10
4 5 10
] 4 6
i i 2
10 20 30
2 4 6
1
6 12 26
3 6 12

Acondicionamiento

Autoclave
Vaciados y
lavados frecuentes

Autoclave
Estéril
Autoclave
D.G.6

En vitrina
cerrada con
control
enfermeria

DG6
D.G.6
Escritorio
D.G.6
D.G.6

Estufa
Estufa
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NORMA N° 2

RECEPCION Y REANIMACION DEL

RECIEN NACIDO

1. ASISTENCIA PRIMARIA INTEGRAL
RECIEN NACIDO NORMAL (RNN)

1.1 Fundamentos

El 80 a 90 % de los RN son normales,
por lo cual constituyen una poblacién
prioritaria en numero y en potenciali-
dad de futuro.
Las acciones médicas Optimas son las
de prevencidon primeria, especialmente
en el area materno—infantil.
La atencidn primaria adecuada del RN
Normal es de alto rendimiento, ya que
se basa en pautas organizativas v en
equipamiento de bajo costo y produce
los maximos beneficios.
La asistencia incompleta y/o no jerar-
quizada del RN Normal desvirtia e
_inutiliza todo programa de atencién
materno—infantil.

1.2 Objetivos

Lograr una recepcion adecuada en sala
de partos :

a. Permitir la interacccidon afectiva
precoz madre—hijo evitando su se-
paracion prolongada.

b. Efectuar un examen clinico comple-
to del RN para
Confirmar los pardmetros de nor-
malidad.

Pesquisar malformaciones.
Descartar patologia potencial

c. Asegurar
el cumplimiento de las rutinas pre-
ventivas.
la confeccion correcta de la historia
clinica.
la técnica adecuada de identifica-
cion.

d. En caso de necesidad, reanimar con
técnica precisa. '

Organizar la internaciéon conjunta ma-
dre—hijo,

a. Definir en el organigrama hospitala-
rio a los sectores de internacidn
conjunta como sectores obstétrico—
pediitricos.

b. Distribuir .el personal médico y pa-
ramédico para obtener una cobertu-
ra correcta en dichos sectores.

c. Fomentar la alimentacién al pecho
(Ver Norma correspondiente).

d. Organizar la educacion sanitaria de

la madre.

e. Pesquisar el Alto Riesgo Social para

incrementar acciones en €l

f. Controlar diariamente al RN (peso-
temperatura—constantes fisiologicas
etc) y registrarlo en Historia Clinica
propia,

. Asegurar la captacién de RN para
su control precoz, periddico, conti-
nuo y completo en Consultorio Ex-
terno.

h. Otorgar alta orientada, con tarjeta

que identifique: lugar, hora, fecha y
responsable del control.

o

Organizar un Consultorio Externo de
seguimiento de RN Normal,

a. Consultar Normas Pedidtricas.
b. Consultar Norma de Seguimiento
de Poblaciones Vulnerables,

2. SECTOR DE RECEPCION EN SALA DE
PARTOS

2.1 Planta fisica :

El Sector de Recepcion debe estar
dentro del drea restringida de la sala
de Partos. Debe ser utilizado exclusi-
vamente para este fin.

La ubicacion ideal es la que per-
mite la recepcidon directa de Jas salas
de partos y quirdéfano, o su traslado
mads breve. Debe permitir la circula-
cion dgil (restringida) del personal
del sector.

Debe contemplar la salida del RN Nor-
mal con su.madre y lo del RN de Al-
to Riesgo (RNAR) a la Unidad de
Internacion Neonatologica.

Debe permitir acceso riapido: puerta
vaivén o corrediza, ventana cerrojo y
comunicacion al pasillo de circula-
cion. Debe poseer iluminacidon opti-
ma y mixima visibilidad.

Debe ser de limpieza ficil: paredes
azulejadas o con pintura lavable, pi-
so de mosaicos, zo6calo sanitario y
techo bajo. Temperatura adecuada:
26 C en el sector y 37° C sobre la
mesa de examen.

Superficie suficiente para asegurar la
recepcion simultdnea de mds de un
RN vy la ubicacion del equipamienta.
Debe poseer imprescindiblemente la-
vatorio con canillas accionadas con
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codo o pie, calefactores eléctricos o a
gas de tiro balanceado, ldmparas “luz
de dia”’, mesada para recepcion y exa-
men del neonato, pileta para su bario
dotada de calefon o termotanque,
fuente de oxigeno con 2 bocas (ideal
si es central) y fuente de aspiracion
ideal de 2 tipos diferentes).

Sector para confeccion de HC fuera
del de recepciéon con escritorio don-
de habrd HC en blanco y se guarda-
rdn las normas de procedimientos
y las tablas de consulta.

Vestuarios, sala de médicos y bafios
serdn comunes con obstetricia,

2.2 Equipamiento :

Consultar Norma de Organizacién de
Servicios.

2.3 Recursos humanos .

Idealmente la recepcion debe ser efec-
tuada por pediatra neonatologo.

En todo caso, cada Departamento
Materno-Infantil definird el personal
responsable; pediatra de guardia, obs-
tétrica o enfermera entrenada para el
cumplimiento total de estas normas.
Se recomienda que el personal res-
ponsable asista al 100 % de los naci-
mientos. Los embarazos y partos de
alto riesgo, en especial los pretérmi-
nos, deben ser asistidos por neonatd-
logo o pediatra especialmente capaci-
tado.

Si no fuera posible en forma perma-

3. RECEPCION DEL RECIEN NACIDO:

3.1 Recoleccion de informacion (antes de

cada parto).

Maternos : edad, nacionalidad, estado
civil, gestidad, paridad (con fechas),
nivel socio-econdémico, antecedentes
ginecotocoldgicos y medicoquirargi-
nente, organizar sistema de guardia
pasiva. El responsable podrd contar,
de acuerdo a la complejidad institu-
cional con apoyo de:

a) Médico ayudante, residente o no.

b) Enfermera u obstétrica entrenada

especialmente.

La limpieza y equipamiento del sec-
tor de recepcion serd efectuada
por el personal de enfermeria y muca-
mas de sala de partos.
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cos, grupos ABO y rH, serologia si
la hubiera.

Gestacionales : FUM y FPP, tipo y
calidad del control prenatal, correc-
to, incorrecto o ausente (de acuerdo a
Normas Nacionales de Atencién del
Embarazo, Parto y Puerperio), evolu-
cion, enfermedades, accidentes, medi-
cacion, tabaquismo, drogadiccion, al-
coholismo,

Partales : iniciacién, rotura de mem-
branas, presentacion, caracteristicas
del trabajo, presencia de sufrimiento
fetal agudo (SFA) caracteres del
liquido amniético (LA) medicacion,
anestesia si la hubo.

La informacién serd obtenida de la
Historia Clinica Materna, del obste-
tra, la partera y la madre.

3.2 El responsable controlard antes de ca-

da parto :

Condiciones de los equipos, especial-
mente esterilizacion.

Funcinamiento de los equipos.
Calorificacion del sector.

Dotacién de medicamentos.

3.3 El responsable de la Recepcion del RN

se efectuard :

Lavado quirdrgico de manos y ante-
brazos y colocacién de camisolin
esterilizado para cada parto.

3.4 Recepcion propiamente dicha :

El encargado recibrd una compresa
gruesa, esterilizada del tambor corres-
pondiente.

Con ella recogerd el RN que le pasa
el obstetra o la partera, tomdndolo
firmemente a través de ella, con una
mano de la nuca y con la otra de los
miembros inferiores.

Lo colocara de costado o boca abajo,
con leve declive hacia la cabeza para
facilitar el drenaje de las secreciones.
Se PROSCRIBE ¢l colgado cabeza
abajo.

3.5 Pinzamiento del cordén umbilical

A los 15" en el RN Normal y de tér-
mino. Inmediatamente en el RN depri-
mido grave y/o cuando el liquido
amni6tico es meconial (LAM).

A los 30” en el RN Pretérmino vigo-

roso con respiracion espontinea y to-
no muscular normal.



3.6 Obtencién de muestras de sangre de

cordon :

Se efectuard extraccion de sangre
del cabo placentario para determinar
grupo y Rh; y eventualmente para
reaccion de Coombs, VDRL, chagas,
glucemia, equilibrio dcido-base, etc.
En mujeres Rh negativa no sensibi-
lizadas, siempre debe determinarse,
grupo, Rh y Coombs directa, para
instituir profilaxis con Ig anti-D en
las primeras 72 horas del postparto.
De no efectuarse el procedimiento
en Sala de Partos, indefectiblemente
debe hacerse la determinacién en las
siguientes 6 horas, en este caso por
puncién de taldn o venosa.

3.7 Interaccion afectiva madre-hijo pre-

COZ.

Seccionado el corddén umbilical el ni-
fio se colocard envuelto en su compre-
sa estéril sobre el pecho de la madre,
si ésta v el RN estdn en condiciones,
controlando por inspeccion el color
y esfuerzo respiratorio de este altimo.
Finalizado el periodo de reconoci-
miento (1 a 3 minutos) e interaccion
afectiva precoz, se trasladard al nifio
al sector de recepcion.

Este paso se proscribe en RN pre-
término, bajo peso, deprimidos, mal-
formados y cuando existe el antece-
dente de Iliquido amnidtico meco-

En presencia de liquido amniotico me-
conial (LAM) la técnica de aspiracion
es diferente (ver mds adelante).

4.2 Secado del RN :

Se efectuard rdpidamente para dis-
minuir las pérdidas de calor.

Para ello se empleard la compresa
gruesa de recepcion.

La misma se desechard y serd reempla-
zada por una seca.

4.3 Determinacion del Puntaje de Apgar.

En el RN Normal se hard a los 5’ pa-
ra no interferir la interacciéon precoz
madre-hijo; en estos ninos el Apgar del
minuto se considerard, con fines es-
tadisticos, superior a 6.

En los deprimidos se tomard al 17 pa-
ra definir conducta.

En presencia de LAM se tomard al 1’
con similar fundamento.

4.4 Identificacion inicial del RN,

Confirmada su normalidad aparente,
se le colocard una pulsera de identifi-
cacion preparada previamente en la
que se coloca apellido, nombres y N°
de HC. (ver apéndice).

Los datos se inscribirin con boli-
grafo o tinta especial, con letra de
imprenta, claramente legible.

La pulsera serd colocada de manera
de evitar su salida.

nial. 4.5 Examen fisico y confeccion de la
HC.

Serd efectuado de acuerdo a normas
para evitar omisiones y desorden.
Serd exhaustivo y minucioso.

4. ASISTENCIA EN EL SECTOR DE
RECEPCION:

4.1 Aspiracion orofaringea.

Se efectuard con sonda de Nélaton
Ne 8 a 12, con sonda K29 o sonda con
orificio terminal con aspirador bucal
tipo De Lge o equipo Yanzon.

La aspiracion se hard en forma discon-
tinua y no debe ser prolongada ni muy’
reiterada (riesgo de apneas y/o bradi-
cardias reflejas).

La presion negativa no debe ser exce-
siva para evitar lesiones de mucosas.
Se proscribe la aspiracion con equipos
electromecdnicos de presion descono-
cida o no controlable.

El pasaje de la sonda a estdbmago se
demorard hasta buena estabilizacion
respiratoria y circulatoria (ver pes-
quisa de malformaciones).

Serd exacto, consignando con clari-
dad los signos positivos.

Serd detallado para servir a la inter-
consulta,

Contendri informacion suficiente para
identificar al paciente y justificar diag-
nostico y terapéutica.

Documentara los resultados.

CEFEN propone una guia en el
apéndice.

4.6 Pesquisa de malformaciones.
Ver apéndice.

4.7 Determinacion de la edad gestacional

por examen [isico.

Se hard por los métodos de Usher o de
Capurro, cuyos esquemas deberdn
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estar a la vista del examinador.

El resultado se correlacionard con
edad posmenstrual (obtenida por
FUM).

En caso de discrepancia, se adoptara
la edad por examen fisico.

4.8 Ligadura del cordon umbilical

Es funcion del responsable de la re-
cepcion del RN,

Se debe emplear hilo de lino grueso,
esterilizado, envuelto individualmente
en paquetitos de papel.

La primera ligadura se efectuard en
la zona de atripsia provocada por la
pinza. Se hard con nudo de cirujano
(doble lazada) y con los chicotes se
efectuard una segunda ligadura.

La ligadura con hilo puede ser reem-
plazada por clamps descartables o aros
de goma estériles.

4.9 Mediciones.

Pesada del nino desnudo en balanza
cubierta por papel esterilizado.

Talla con pedidmetro,

Didmetros craneano y tordcico, con
cinta métrica metdlica o de papel
descartable.

Determinacion de los percentiles de
acuerdo a la tabla en uso en cada ins-
titucion (Halac; Lejarraga y Diaz Ball-
vé; Passarino, etc.).

4.10 [dentificacion final,

4.11.

La identificacidbn segin la legislacion
vigente (con el RN unido por el cor-
ddn, a la placenta) no siempre es facti-
ble, pero debe intentarse.

Se efectiia imprimiendo la huella
plantar o palmar derecha en la HC ma-
terna, junto al pulgar derecho de la
madre.

Se hard por la persona designada a tal
efecto.

Se cumplird con rodillo y tinta espe-
cial después de obtener secado cuida-
doso de la zona.

Rutinas profilicticas.

Su cumplimiento es responsabilidad
neonatologica.

Administracion de vitamina K 1 mg.
(prevencién de la enfermedad hemo-
rragica primaria), por inyeccién 1.M.
{en zona glitea).
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El bafio se efectuard sélo cuando el
sector de recepcion reana las condi-
ciones enunciadas anteriormente con
jabones antisépticos (en especial los
que contienen hexaclorofeno) para
prevenir la colonizacion cutdnea con
estafilococos o estreptococos pato-
£enos,

El vérnix no precisa ser removido.

No se debe efectuar el bafio en RN
Pretérmino, Peso bajo, Deprimidos
moderados o graves. En ¢stos casos, si
existe contaminacion fecal, se efec-
tuard limpieza cuidadosa en la unidad
de internacion, una vez estabilizada la
temperatura, la circulacion y la respi-
racion. El jabon debe ser depositado
después de su empleo en portajabo-
nes que permitan su escurrido y scado
para evitar su contaminacién con
gérmenes de agua o utilizar ldminas
descartables.

Tratamiento del cordon.

a: Se pincelard con triple colorante
{ver apéndice) hexaclorofeno al
35 oalcohol yodado al 2%

b: Luego se envolverd en gasa seca
esterilizada. El uso de ombliguero
es innecesario.

Método de Credé, con colirio de ni-

trato o vitelinato de plataal 1 o 2 %

conservado en frascos oscuros y fre-
cuentemente titulado.

4.12 El vestido del nifio se hard con ropa

aportada por la madre o provista por
la institucion, debiendo estar limpia,
planchada sin apresto, sin marcas
de anilina; no deben haber sido trata-
das con lavandina, detergentes ni jabo-
nes potdsicos; que se colocard floja.
En ningin caso se empleard el fajado.

4.13 Complementaciéon de la HC: a los an-

tecedentes preconcepcionales y gesta-
cionales se debe agregar:

Desarrollo del parto.

Actuacion del responsable en sala de
partos, recepcion.

Datos positivos de la pesquisa de mal-
formacines.

formaciones.

Clasificacion del RN segin Tablas de
Crecimiento intrauterino citadas.
Puntaje de Apgar a 1°, 5’ y eventual-
mente a 10,

Técnica de reanimacién si la hubo,



con drogas y dosis utilizadas.
Patologia potencial, si existen antece-
dentes.

Datos antropométricos.

4.14 Inspeccion de los anexos, junto con el

4.15 Registro del nacimiento: el certifi-

4,16 Traslado junto con su madre:

obstetra controlando:

Placenta: tamafo, pesofi configura-
cion, patologia macroscopica. Rela-
cién peso placentario/peso neonatal.
Membranas: orificio de la rotura, in-
tegridad, patologia macroscopica.
Cordon: integridad, color, turgencia,

En este periodo debe pesquisarse pre-
cozmente ¢l riesgo postnatal para su
atencion inmediata,

En caso de incapacidad materna, el
niflo se internard por ¢l tiempo indis-
pensable en el drea de internacion
correspondiente.

La permanencia prolongada del RN
en sector de recepcion o en sala de
partos, se proscribe terminantemente :
si existe riesgo, procede su interna-
cion,

patologia macroscOpica, vasos.

5. REANIMACION
cado de naciminto, debe ser efectua-
do de acuerdo a las Normas del Pro-
grama Nacional de Estadisticas de
Salud.

Definicion: es el conjunto de acciones de
terapia intensiva empleadas para revitalizar
los mecanismos de adaptacion fetoneonata-
les deprimidos por las alteraciones meta-
bolicas v del equilibrio dcido-base secundario
al sufrimiento fetal agudo intraparto.

5.1 Para la clasificacion del RN depri-

mido se utilizard el score de Apgar.

a) RN Vigoroso (RNV) es el que su-
ma un puntaje de 7 o mas;

b) RN Moderadamente Deprimido
(RNDM) el que tiene entre 4 y 6.

c¢) RN Gravemente Deprimido (RN-
DE) el que posee 3 o menos pun-
tos.

d) En la prictica puede definirse un
RN Vigoroso por el esfuerzo res-
piratorio o llanto << buen tono mus-
cular.;

El nifio serd tenido en brazos por la
madre hasta la finalizacion del acto
obstétrico siempre que sea posible.

Si asi no fuera, permanecera en cuna
junto a ella.

Luego ird en brazos de su madre al
drea de internacion conjunta.

En la misma, el personal adscripto
efectuard los controles en forma
diaria.

Durante la internacidén conjunta, se
deberd efectuar la educacion sanitaria
de la puérpera y su captacion para
control de salud de su nifio en el
Consultorio Externo para incorporarlo

al sistema de prevencion primaria. 5.2 Pautas generales:

Esfuerzo resp.  Esfuerzo resp.
Grupo previo actual Fr. cardiaca Conducta
I NO NO —de 100 Intubar de inmediato
II* NO NO + de 100 Bolsa + control FC
1 SI NO + de 100 Bolsa + control FC
Ve SI SI + de 100 Mascara sin bolso
A SI Apnea Brusca » — de 100 Bolsa y mascara

*  Sila frecuencia cardiaca (FC) desciende debajo de 100, proceder como en Grupo 1.

** Sila FC desciende debajo de 100 o no inicia respiracion en 1 minuto, proceder como en I,

@ 8i al cabo de 1" no reinicia respiracion espontanea o la FC permanece por debajo de 100, proceder como en L
e Apnea producida por reflejo vagul.

33

Reanimacion del RNDG (Apgar a
I’=3 omenoroa5 =60 menor).
Secado rapido seguido de aspiracion
de orofarinx.

Con apnea y FC menor de 100 (Ap-
gar 1), intubacion y ventilacion inme-
diata, por personal entrenado y segin
técnica.

a) El tubo endotraqueal se conectard

a una bolsa de reanimacion, pre-
ferentemente autoinflable, que re-
ciba un flujo de oxigeno de 4/min.

b) Se insuflard con una frecuencia de
40 por minuto.

c) La presién positiva debe ser de 20
a 40 cm de agua.

d) Las insuflaciones proseguirin has-
ta que el RN adquiera ritmo propio
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regular, momento en que debe ser
extubado.

e) Luego de la extubacidn se efec-
tuard durante 5 a 10° apoyo con
bolsa y méascara segin técnica y se-
gan circunstancias con aire o aire
enriquecido con oxigeno.

5.4 Si después de 5 de ventilacion asis-
tida el RN no inicia respiracién espon-
tanea o sila FC no supera 100 por mi-
nuto, se procederd a canalizar vena
umbilical segtin técnica, a medir la
PVC y a infundir lentamente en dosis
de 2 mEq/kg solucion 1| M (isotd-
nica) de bicarhonato de sodio!. A
continuacidn se pasard por goteo ripi-
do 10 ¢m?® por Kg de Dextrosa al
10 % Luego se dejard transitoria-
mente una infusion de la misma solu-
¢ion a goteo minimo.

Las correcciones ulteriores se efec-

tuardn solamente previa determina-

cion del EAB vy de la glucemia.

5.58i la FC es menor de 60 o se pro-
duce paro cardiaco, se efectuard masa-
je cardiaco extedrno (MCE): nifio so-
bre superficie firme, manos del ope-
rador abarcando torax con las yemas
de los pulgares sobre esternon y la de
los demds dedos sobre columna ver-
tebral; los pulgares deprimen el térax
ritmicamente 100 veces por minuto,
entre 1 y 2 cm seglin tamafio del RN,,
en forma coordinada con ventilacion:
4 depresiones-insuflacion 4 depresio-
nes-insuflacidén-etc.

5.6 §i ta FC es menor de 100/por minuto,
hubo paro cardiaco o la PVC es ele-
vada (mas de 10 cm en RNT) se ad-
ministrard  beta adrenérgicos  {pre-
ferentemente orciprenalina o isoprote-
renol) 1 ml/100 de solucidn glucosada
(su utilidad es discutida v de dificil
evaluacion).

5.7 Durante todo el procedimiento, se de-
be mantener la temperatura cutdnea
en 36° Cy la rectal en 36.5° C.

5.8 Frente a fracaso del tratamiento, se
trasladard el RN de inmediato en In-
cubadora de Transporte a la Unidad
de Cuidados Intensivos, para efectuar
respiracion asistida.

5.9 Reanimaciéon del RNDM (Apgar a
1" 426).

' En el pretérmino de 2.000 g. la solucion serd 1/6 M en
cantidad suficiente para corregir un Déficit de Basco de 10
mEq a pesar en 1 hora.
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Secado rdpido < aspiracién de oro-
farinx.

Si apnea, bolsa-mdscara hasta es-
tablecer respiracién espontdnea regu-
lar. Si la FC desciende de 100/m,
proceder como grupo 1.

Se proscribe estimulacion externa exa-
gerada, salvo papirotazos suaves en las
plantas de los pies.

El RNDM no requiere en general co-
rreccidn con alcalis inmediata, salvo
evolucidm ulterior desfavorable; se de-
be efectuar previa determinacion del
EAB. En este caso se hard por venocli-
sis periférica con aguja.

5.10 Conducta inmediata en RN con ante-

cedentes de liquido amnidtico meco-
nial (solo ejecutable por personal
entrenado).

Grupo I: RN con LAM+SFA y Apgar

6 o menor.

a) Traslado rdpido al sector de reani-
macién, boca abajo y cabeza en
plano inferior al torax.

b) Visualizacién directa con laringos-
copio de ori y laringeo faringe,
aspiracion con sonda K-29 (Rivero)
hasta ver el drea limpia. Si la sonda
se tapa, retirarla y soplar.

¢) Medir el volumen aspirado y de-
terminar su consistencia (liquida,
semiliquida o espesa),

d) Aspiracion traqueal a través de intu-
bacién con tubo 12, 14 o 16
French segiin el tamafio del RN se
puede comparar el grosor del tubo
con el del mefique del RN). Se
efectuard aspiracion traqueal en to-
do RNDG e¢n el que se observe fluir
meconio de laringe luego de cumpli-
do b).

El tiempo de aspiracion traqueal
no debe superar 30" ni ser inferior a
157, :

¢) Continuar la asistencia segiin nor-
ma de reanimacién correspondien-
te.

f) Consignar en la HC todo lo efec-
tuado.

g) Internacién en la Unidad de Cui-
dados Intensivos.

Grupo II RN con LAM con puntaje de
Apgar a 1’ mayor de 7.

a) Aspiraciéon de meconio de orofarinx
v nariz con sonda K-29 y aspirador



bucal de capacidad conocida de

acuerdo al volumen aspirado proce-

der como en b) o ¢).

b) Si es mayor de 2 ml (grupo Ila.) se
debe efectuar aspiracion por larin-
goscopia directa. Segin resultados
proceder como en I.

¢) Si es menor de 2 ml (Grupo Ilb.)
se debe efectuar:

Drenaje postural + compresion

tordcica periodica.

Nueva aspiracion de orofarinx.
Control intensivo durante 2 horas:
FR - color - tono - Fc - Silverman,
etc. La conducta ulterior se basa en
evolucion clinica y radiologica.

APENDICE

6.1 Pesquisa de malformaciones (el diag-
nostico precoz es fundamental).
La efectuard el responsable de la
recepcion en sala de partos y de
acuerdo a normas.

6.2 Antecedentes de riesgo son:
a) Polihidramnios: oclusion digestiva
alta; malformacion del SNC.
b) Oligohidramnios: malformacion re-
nal, hipoplasia pulmonar, §. de
Potter.
c¢) Presentacion podilica: luxacion de
cadera, malformaciones del sistema
nervioso central, etc.
e) Arteria umbilical Gnica: malforma-
cidén interna, especialmente cardiovas-
cular y/o renal.

6.3 La presencia de una malformacion
externa aunque moderada (orejas,
cuello corto, polidactilia) impone la
pesquisa de otras internas.

6.4 Observacion de los dermatoglifos pal-
mares: las anomalias groseras  son in-
dicacion de efectuar estudios de ca-
riotipo.

6.5 Inspeccion del torax: cardiopatias o
hernia diafragmatica.

Auscultacion meticulosa de torax:
desplazamiento mediastino, soplo car-
diacos, ruidos hidroaéreos.

6.6 Inspeccion cuidadosa de abdomen:
forma, excursion respiratoria, etc.
Palpacion abdominal: tamafio y posi-
cion de higado y bazo y rifiones, pes-
quisa de tumoraciones lo que se ve
facilitado por la hipotonia transitoria
de la prensa abdominal inmediata al
nacimiento.

6.7 Descartar por signo de Ortolani o
telescopado, displasia de cadera.

6.8 Ante sexo indefinido se debe soli-
citar postergacion de la inscripcion
de sexo y nombre, se debe efectuar
nueva palpacion renal y vesical, pedir
determinacién de cromatina sexual y
cariotipo y estudio radiolégico de rti-
fion y vias urinarias.

6.9 Se debe descartar cardiopatia ciano-
sante ante RN normotérmico vy
no policitémico, si la cianosis no de-
saparece con oxigeno.

Palpar sistemdticamente pulsos en
ambos miembros (coartacion de aor-
ta).

Los pulsos periféricos débiles, en
ausencia de patologia perinatal con-
currente, deben hacer pensar en sin-
drome de corazon izquierdo hipoplé-
sico.

6.10 Si el nifio orina, observar los carac-
teres del chorro: fino senala estenosis
meatal, corto y entrecortado, vil-
vulas uretrales, en 2 tiempos, reflujo
importante.

6.11 Estabilizada la respiracion se debe
pasar por fauces hasta estomago una
sonda Nélaton N° 10 para descartar
atresia de eséfago, con la misma as-
aspirar contenido gdstrico para deter-
minar cantidad y calidad. Abundante
sugiere atresia duodenal; si ademds es
bilioso atresia alta de delgado. En am-
bos casos Rx simple de abdomen con
nifio vertical, frente y perfil.

6.12 Con la sonda, verificar permeabilidad
anorrectal.

Nota :Esta pesquisa Minima no exime al
responsable de la recepcion de efec-
tuar un examen fisico y ncuroldgico
COMPLETOS.

7. TRIPLE COLORANTE
Composicion

Verde brillante

Azul violeta

Hemisulfato de acriflavina
Agua destilada

as 1,14 gr
eso. 1000 ml

Ventajas:
Costo reducido
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Al tefir corddn, permite verificar cumpli-
miento de la norma.
Inconveniente: mancha la ropa.

8. HEXACLOROFENO 3 %

Ventaja: Reduce la colonizacion por es-
tatilococo y estreptococo.

Inconvenientes.

Costo elevado.

Contaminacion en los depdsitos por
gérmenes Gram (—).

Neurotoxicidad por lo cual debe ser
enjuagado meticulosamente. Quedan
proscriptos la reiteracion de aplicacio-
nes y su uso en el RN pretérmino de me-
nos de 33 semanas de E.G.

9. CONFECCION DE LA PULSERA DE
IDENTIFICACION

Se puede fabricar con tela adhesiva do-
blada sobre si misma por la faz adherente.

Los extremos se perforan con perfo-
radora de oficina.

Se debe sujetar a la mufieca con hilo
de ligadura de corddn pasado por los
orificios.

10. GUIA DE EXAMEN FISICO

10.1 Durante la extraccion.
a) Facilidad o no de la misma.
b) Tamafio del RN.
¢) Color de la piel.
d) Esfuerzo respiratorio.
e) Tono muscular.
f) Turgencia del cordén.
g) Cantidad y calidad del liquido.
10.2 Examen somero en mesa de recep-
cion,
. Tamafio.
2. Proporciones corporales.
3. Facies.
4. Presencia de anomalias externas.
5. Actitud.
6
7}

. Esfuerzo respiratorio.
. Movimientos.
8. Palpacion choque de la punta.

10.3 Examen sistematizado

Cabeza

a) Forma: normal o andomala - Mo-

delaje.

b) Tamafio: normo, macro o micro-
cefalia.

¢) Fontanelas: medidas, tension.
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d) Suturas: cabalgamiento, diastasis,
desalineamiento.

e) Caput, cefalohematoma, scalp.

f) Marcas de forceps o vacuum.

QOjos: globos oculares, conjuntivas,
pupilas, movilidad ocular,

Nariz: conformacion, anomalias, se-
crecidon, obstruccion.

Boca: labios, encias, lengua, fauces,
paladar, estado de las mucosas.
Mandibula.

Orejas: forma, implantacién, carti-
laginizacidn, conducto auditivo exter-
no.

Cuello: forma y caracteres; presen-
cia de restos embrionarios; quistes; tu-
moraciones.

10.4 Térax

a) Forma, didmetros, simetria; mal-
formaciéon o deformacién; clavi-
cula.

b) Pezones y areolas: ubicacion, tama-
fio, conformacion.

¢) Nodulo mamario: didmetro.
Aparato respiratorio: FR, tipo, rit-
mo, retracciones, percusion, auscul-
tacion.

Aparato circulatorio: FC, ritmo,
calidad de tonos y silencios, soplos,
calidad del choque, pulsos perifé-
ricos, tension arterial, lleno venoso
y capilar.

10.5 Abdomen

a) Caracteres generales de forma, dis-

tension, circulacion cutdnea, etc,

b) Ombligo: tipo, secreciones, olor

hernia,

¢) Higado: tamafio, borde, consisten-
cia, superficie.

d) Bazo: tamafio, borde, consistencia.

¢) Rifiones: id.

) Tumoraciones.

g) Vejiga.

h) Anillos inguinales.

10.6 Génito-urinario y periné
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a) Caracteres de los genitales externos
b) Testiculos: forma, tamafio, ubica-
cion, hidrocele, quiste de cordén.
¢) Ano: forma, permeabilidad, lesio-
nes periorificiales.

d) Presencia de fistulas.

10.7 Miembros
a) Manos: conformacién, presencia de



