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EDITORIAL

PROTECCION DEL MENOR

Entre los factores que contribuyen a acrecentar la morbimortalidad infan-
til, en especial en las zonas urbanas y fabriles, se destaca el trabajo de la madre
fuera del hogar.

Para el factante, sobre todo para el que cursa el primer semestre de la vida,
esa situacion deriva en una separacion psicoalectiva y abandono relativo o abso-
luto del amamantamiento. En los lugares donde funcionan guarderias, tal circuns-
tancia puede ser considerada solo un paliativo.

El médico que asiste nifios conoce perfectamente que la incidencia de la pa-
tologra de la nuytricidon y de las infecciones digestivas y respiratorias se reduce en
forma predominante cuando la madre amamanta y cuida personalmente 4 su pe-
queno hijo las 24 horas del dia, aun cuando las condiciones socioeconomicas y
culturales sean desfavorables.

Aquellos que tienen la responsabilidad de legislar en lo relativo a la protec-
cion integral del menor suelen desconocer estos hechos vinculados al area de la sa-
lud y por ende no aicanzan a reflejar en las leyes la instrumentacion de medidas a
tal efecto.

Es asi como causd asombro en el Congreso Nacional de Proteccion Integral
del Menor, efectuado en Mar del Plata, del 3 al 5 de diciembre de 1981, una de
las ponencias de la Comision N° 4, que se ocupd de los problemas de la salud en
relacion con la legislacion sobre el menor. Dicha comision trabajé y elabord con-
clusiones sobre la base del documento que habia presentado la Sociedad Argentina
de Pediatria a posteriori del Seminario realizado en su sede.

La ponencia manifestaba la necesidad de establecer obligatoriamente 180
dras como licencia postparto con goce de haberes, basando dicha opinién precisa-
mente en la conveniencia de mantener un éptimo vinculo psicoafectivo en el bi-
nomio madre-hijo y Ia lactancia materna, como condicionante de un estado nutri-
tivo deseable, asi como un estado inmunitario, imposible de obtener con la ali-
mentacion inespecifica.

La legislacion comparada suministra informacion muy atil con respecto a las
tendencias actuales en la proteccion integral materno-infantil. Desde ya que en
paises como Suecia, de avanzada legislacion en Seguridad Social, la licencia post-
parto abarca los 210 dias posteriores.

Creemos que en esta época en que las motivaciones de orden econémico
suelen privar para la toma de decisiones, convendria propiciar y emprender una
investigacion en nuestro medio acerca del ahorro que puede significar al pars, la
puesta en marcha de tal beneficio. La comparacion entre los gastos imputables a la
alimentacion, atencion médica, viajes, ausentismo, etc., en familias amparadas o
no con tal medida podria ofrecer resultados inesperados, al igual que las tasas de
mortalidad y morbilidad para cada grupo.

Mientras tanto, pertenece a la esfera de accién de Educacion para la Salud
—y en ella la SAP estd comprometida— motivar a las autoridades competentes y a
la comunidad toda en el sentido comentado. Solo cuando exista un consenso favo-
rable, los legisladores llegardn a introducir en la Proteccion del Menor, éste y otros
avances que encuadran dentro de los proclamados “*Derechos del Nifio™.

Dr. JORGE NOCETTI FASOLINO
Diciembre de 1981
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SEMANA DE LA PEDIATRIA

18 al 23 de octubre de 1982

Invitamos a todas las Filiales del pais a sumarse a los festejos de la SEMANA
DE LA PEDIATRIA, que como es ya tradicional se conmemora en la sema-
na del 20 de Octubre, DIA DE LA PEDIATRIA ARGENTINA.

Con tal motivo, en la Entidad Matriz, del 18 al 23 el Dr. Alberto CHATTAS,
hard una EXPOSICION de sus PINTURAS vy se han previsto tareas comuni-
tarias de Educacion para la Salud a través de 1os Medios Masivos de difusion.

En el plano docente se han programado cinco Seminarios:

— Efectos de los Medios Masivos de Comunicacion en la Atencion Pedidtri-
ca(dialy2),

— Metodologia de la ensefianza de la Pediatria en el pregrado (dia 15y 16).

— EI Nifio y la Ciudad (dia 22 y 23).

— EI Nifio y el Deporte (dia 29 y 30).

— Pesquisa de enfermedades inaparentes en la infancia (dia 5 y 6 de noviem-
bre).

Como culminacion el miércoles 20 de octubre a las 20 horas en |a sede socie-

taria — Coronel Diaz 1971 — se festejara el Dia de la Pediatria con el siguien-

te programa:

— Palabras de bienvenida del Sr. Presidente de la S.A.P.

— Entrega de diplomas a los nuevos socios VITALICIOS,

— Entrega de los Premios — Mamerto ACUNA v Juan A. HARRIET (h)

— Palabras de agradecimiento en nombre de |os socios Premiados y Vitali-
cios.

— A continuacion la Dra. Maria del Carmen LADQ, Residente de Pediatria,
hablara sobre el tema "'El Médico vy la Literatura”.

— Lunch final.
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ARTICULOS

ESTUDIO CLINICO Y EPIDEMIOLOGICO
DE LA DIARREA POR ROTAVIRUS EN LA INFANCIA

Dres. Angel Plaza *

Sadl Grinstein *#
Guillermo Muchinik #*%3*
Miguel Valvano ***
Jorge Gomez *¥**%¥

RESUMEN

Se presentan los resultados obtenidos al
investigar la etiologia por rotavirus (Rv) en
224 ninios internados por diarrea aguda en el
Hospital de Nirfios de Buenos Aires durante
un periodo de 2 anos.

El Ry se detecto por microscopia electro-
nica (ME) y por contrainmunoelectrofore-
sis discontinua (CIED) en 81 nifios (36,1% ).
De ellos, en 62 (76,5%) fue positivo por am-
bos métodos; en 10 tunicamente por CIED y
en 9 solo por ME.

Se investigd Rv por fijacion de comple-
mento (FC) en el suero de 130 enfermos. De
los 65 casos con Rv en materia fecal, 50
( 77%) elevaron los titulos de anticuerpos an-
ti—Rv; 8 mostraron titulos ya elevados en la
primera muestra y 7 fueron negativos.

Se describe un nuevo patron de movili-
dad electroforética de dcido ribonucleico
(ARN), observando 3 casos, que se denomi-
no “JC”.

La incidencia mayor de Rv se encontro en
los meses frios 55 casos (80%) no observdn-
dose influencia de la humedad ni de la preci-
pitacion pluvial,

La mayor frecuencia se observo en los lac-
tantes menores de 6 meses con ligero predo-
minio del sexo masculino.

Premio “Dr. Jorge Capurro™
Primer Congreso Rioplatense de Pediatria

No se aprecio influencia del estado nutri-
tivo.

El cuadro clinico se caracterizé por hiper-
termia; vomitos ( 75%), que a veces precedie-
ron a la diarrea; deposiciones liquidas
(46,9% ), en ciertas ocasiones mucosas
(30,86%) y otras con sangre (14,81%). Un
enfermo tuvo heces blancas.

La deshidratacion no fue muy acentuada
v en la mayoria de los casos hipotonica
(53,1%) o isoténica (39,5%).

La investigacion de polimorfonucleares
(PMN) en materia fecal fue positiva en el
17,2% de los casos.

El tiempo que demandd corregir las depo-
siciones oscilo entre 2 y 12 dias con un pro-
medio de 4,97 dias.

Todos los pacientes curaron de su diarrea,

De los 81 niftos solo 3 recibian alimenta-
cion materna al enfermarse.

Se constato intercontagio por Rv en 8 ni-
fos internados por enfermedades diferen-
tes.

Un enfermo con diarrea por Rv repitio el
cuadro diarreico a los 20 dias del alta aisldn-
dose otra vez Rv, posiblemente de tipo dife-
rente al primero.

Se observé simultaneidad de diarrea por
Rv e infeccion respiratoria en 30 nifios
(37,03%).

[l presente trabajo ha sido realizado en la Unidad 8 y el Sector de Virologia del Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez de Buenos

Aires.

* Jefe de Unidad 8 - ** Encargado del Sector Virologia - *** Médico del Sector Virologia - **** Técnico del Sector Virologia.
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Se estudiaron 7 familias de nifios con Ry y
en todos los casos al menos uno de los convi-
vientes tenia Rv en heces, a veces sin sinto-
matologia. Los portadores principales fueron
los hermanos mayvores.

La investigacion de anticuerpos espectfi-
cos en calostro humano mostro que el 57%
de 30 muestras tenian anticuerpos anti-Rv.

SUMMARY

We have studied 224 children admitted to
the Children's Hospital with acute diarrheadu-
ring a period of two vears. Rotavirus (Rv)
was detected in 81 cases (36.1%) by elec-
tron microscopy and by countercurrent im-
munoelectrophoresis. Both methods were
positive in 62 (76.5%); 10 were positive only
by CIE and 9 by EM exclusively. Rv antibo-
dies were investigated by complement fixa-
tion test in sera from 130 children. Fifty of
the 65 cases ( 77%), showed increasing titers
suggesting recent infection: 8 exhibited high
titers in the first serum sample, and in 7 Ry
antibodies were not detected.

A new pattern of viral RNA electropho-
retic mobility called “JC" was described in
3 cases.

Ry infection was prevalent in the cold
months (55 cases — 80% ). Humidity and
rainfalls appeared not to be relevant climatic
factors associated with Rv infection.

Most of the children were under 6 months
of age and preferently male.

Diarrhea due to Rv were not influenced
by the nutritional status.

The principal clinical findings were: vomi-
ting (75%) and diarrhea with liquid (46.9%),
mucous (30.8%) or bleeding (14.8%) feces.

Dehydratation were not serious, being hy-
potonic in 53% and isotonic in 39.5%

Leucocytes in feces were observed in 1 7%.

The outcome was favorable lasting an ave-
rage of 4 days in dissapearing the diarrhea.

Only 3 of the 81 children having Rv in fe-
ces were receiving breast feed at the time of
admission.

Nosocomial spreading of Rv was detected
in 8 cases admitted by nondiarrheal illness.

Thirty children with Rv had upper respira-
tory infection (37%).

Rotavirus intrafamily spread was studied
in 7 families. One of the household contacts
from all families at least harbored Rv in fe-
ces, but without symptoms. Elder siblings
were the principal family members carrying
Rv.

Thirty human calostrum specimen were
investigated for the presence of Rv antibo-
dies, detecting them in 18 cases(57%).

Introducciéon

La enfermedad diarreica aguda de la infan-
cia constituye un importante problema sani-
tario en razon de su alta morbimortalidad.
Esto es mads evidente en los parses en vias de
desarrollo entre los que se cuentan los de La-
tinoamérica,

Informes de la OPS '+2+3 sefialan la preva-
lencia de las infecciones intestinales entre las
causas de mortalidad infantil en América.

De ello surge la importancia que tiene el
conocimiento de la etiologra, de la forma de
transmisién y de los factores agravantes de la
diarrea infantil para lograr eficacia en su ftra-
tamiento y profilaxis *.

Un alto porcentaje de los coprocultivos re-
sultan negativos especialmente en los meses
frios y durante mucho tiempo se sospechd
la etiologra viral sin poder confirmarla. Se
basd esa presuncion en la aparicion de brotes
de diarrea en maternidades sin que en los
cultivos habituales hubiera desarrollo bacte-
riano 516,

Hacia 1931 Mc Lean 7 imaginé el origen
viral de brotes epidémicos de vémitos y do-
lor abdominal en invierno en nifios en Esta-
dos Unidos.

En 1943 Light y Hodes ® lograron produ-
cir diarrea en terneros sanos a los que admi-
nistraron filtrados de heces libres de bacte-
rias provenientes de un brote de diarrea ocu-
rrido en recién nacidos en Baltimore, Mary-
land, Estados Unidos. La inoculacién de he-
ces de estos animales en otros, reprodujo
la afeccidn.

Reimann y col (1945) ° reproducen la en-
fermedad en voluntarios que ingirieron filtra-
dos de suspensiones fecales y de lavados fa-
ringeos. Otro tanto, también en voluntarios
humanos, fue realizado por Gordon y col
10. ¢éstos introdujeron filtrados de heces li-
bres de bacterias obtenidos de un brote apa-
recido en el hospital de Marcy State de Nue-
va York. Estos filtrados fueron efectivos
cuando se introdujeron por via oral, pero no
cuando se inhalaron como aerosol. La infec-
cion demostré tener efecto durante pasajes
sucesivos; pero una vez recobrados de la en-
fermedad experimental, los voluntarios no
podian ser reinfectados. Llamaron al agente
cepa “Marcy”’.

Estudios similares fueron llevados a cabo
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en Japon contempordneamente; los investi-
gadores lograron producir un indculo que
causaba gastroenteritis aun luego de varios
pasajes a través de voluntarios. Este supues-
to “virus” fue denominado cepa *‘Niiga-
e 88,

Es a partir del hallazgo de Bishop y col.,
en 1973 '2 de particulas virales en las célu-
las epiteliales de la mucosa duodenal en es-
tudio de biopsias en nifios afectados por dia-
rrea, que se demuestra la etiologra viral de
la diarrea aguda. Esos virus son los Rv hu-
manos.

Posteriormente se describieron virus simi-
lares en otras epidemias de diarrea '3 1'% y
Flewet los encontrd en las heces de nifios
con diarrea '3,

El estudio de heces refrigeradas, prove-
nientes de epidemias de diarrea ocurridas va-
rios afios antes, permitié demostrar que el
Rv fue el agente causal '©.

Considerando que un nimero importan-
te de diarreas agudas en pacientes interna-
dos en el Hospital de Nifnos de Buenos Aires
no tenran diagnéstico etioldgico empleando
los medios de cultivo habituales, '7+18:119 y
sospechando la posibilidad de que el Rv fue-
ra el agente causal, se decidid investigar esta
etiologra en los nifios internados con ese
diagnostico.

El propédsito de este trabajo es comunicar
los resultados obtenidos en el estudio para
investigar Rv en 224 ninos internados por
diarrea aguda en el Hospital de Ninos de
Buenos Aires durante un perfodo de 2 anos.

Los aspectos que abarcd la investigacion
fueron:

A Diagnostico etiologico: Valoracion de

técnicas de diagnostico

A, — ldentificacién de Rv por ME y por

CIED

A, — Correlacién entre la ME y la CIED

A3 — Valor de la FC

A, — Valor de la técnica de enzimoinmu-

noensayvo ( ELISA)

B — Estudio de la variacién de la movilidad
electroforética del ARN del Rv huma-
no

C— Anilisis de la influencia de los factores
ambientales en ¢l desarrollo de la in-
feccion

D — Investigacion de la incidencia de la
edad, sexo y estado nutritivo de los
enfermos

E— Estudio clinico, fisico y humoral de
los nifios a su ingreso al hospital

F— Indagacién de los enfermos que reci-
bran alimentacién materna al comen-
zar la diarrea

G— Evolucién

H— Investigacion de la simultaneidad con
afecciones respiratorias

I Deteccién de la presencia de Rv en los
contactos familiares

J— Deteccion de anticuerpos anti-Rv en
calostro humano

Rotavirus. Sinonimia

Orbivirus (Middleton y col, 1974) 2°
Reovirus - “like agent” (Kapikian y col.,
1974) 21

Duovirus (Davidson y col., 1975) 13
Rotavirus (Bryden y col., 1975) 22

Virus de la gastroenteritis infantil (Martin
y col., 1975) 23

El término rotavirus deriva del latin rota:
rueda y se lo ha sugerido debido a que la
cdpside externa presenta una forma circular
lo que la asemeja a la llanta de una rueda cu-
yos rayos parten del centro del ¢je (Flewet)
24,25

Rotavirus es la denominacion mds genera-
lizada, y es la que adoptamos.

Rotavirus. Morfologia

Mediante el uso del ME, ¢l Rv pudo ser
caracterizado morfoldgicamente como un vi-
rus de doble cidpside (inner shell, outer
shell). Para la cdpside externa se ha descripto
un didmetro aproximado de 70 nm, y para la
interna uno de 55 nm (Mathan, 1977) 26
(fig. 1).

Rotavirus. Caracterrsticas

Se ha descripto ¢l Rv también en anima-
les: mono, raton recién nacido, oveja, cone-
jo, potrillo, venado y ternero. El Rv del ter-
nero recibid originalmente el nombre de
“Nebraska calf<diarrhea virus” (NCDV), da-
do que éste fue el primer animal en que se lo
individualizd, aun antes que en el hombre
(Mebus, 1969) 27,

Ademds de la morfologra, los Rv humanos
y de animales comparten ciertos antigenos,
siendo el mds importante la relacidon que
existe entre el NCDV vy el Rv humano (Fle-
wet) 28,

Se han descripto por lo menos tres seroti-
pos de Rv 28, 29,30,

El mds frecuente y ¢l mds virulento serra
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Figura 1

el tipo 2 2%, No existe inmunidad cruzada
entre los distintos tipos de Rv. Fontayne !
describe una epidemia de tipo | en un orfa-
nato de Bélgica seguida al afio siguiente por
una de tipo 2. Se ha demostrado que las re-
laciones antigénicas entre Rv de distintas es-
pecies animales estin mediadas por un anti-
geno o antigenos de la cdpside interna del vi-
rus (Mathan, 1977) 2¢, aunque su efectivi-
dad reside en el viridon completo, cdpside in-
terna y externa (Elras, 1977) 32,

Material y método

Se investigd la infeccion por Rv en 224 ni-
fios internados por diarrea aguda en el Hospi-
tal de Nifios de Buenos Aires desde agosto de
1978 a agosto de 1980.

Se incluyd en este estudio a los enfermos
con una evoluciéon previa de su enfermedad
menor de 4 dfas.

Se estudio simultdneamente un grupo con- -

trol de 120 nifios sanos de igual condicion
socioecondmica, edad y distribucidon geogrd-
fica que el conjunto de enfermos.

Las investigaciones realizadas fueron:

A— Técnicas de laboratorio

A;— ME y CIED en 224 casos

A, — Correlacién entre la ME y la CIED
A;— FC en 130 casos

A4s— ELISA en 13 casos

B — Electroforesis de ARN en 30 casos
C— Factores meteorolégicos
Se investigd la influencia de:

C,— Temperatura
C, — Porcentaje de humedad

C;— Lluvias
D— Incidencia de la edad, sexo y estado
nutritivo

E— Presencia de vomitos y de hipertermia

— Caracteristicas de las heces

— Estado de hidratacién

— Presencia de signos de enteritis (disten-
sion abdominal, defensa y/o dolor a la
palpacion)

— Signos humorales:
Grado de deshidratacién
Tipo de deshidratacién
Presencia de sangre en materia fecal en
81 casos
Recuento de PMN en materia fecal en
81 casos
Hemograma en 22 casos

F— Alimentacién materna

G— Evolucion

H— Investigacion de la asociacién con sig-

nos de infeccién respiratoria (resfrio,
otitis, bronquitis)

I— Estudios familiares en 7 casos

J— Deteccién de anticuerpos anti-Rv en
calostro humano en 30 muestras
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A— Investigacion de rotavirus (Rv)

Recoleccién del material: se tomé al ingre-
so una muestra de 2 a 10 g de heces en un
frasco de pldstico con tapa a presion. Todas
las muestras fueron enviadas de inmediato al
Laboratorio de Virologia del Hospital de Ni-
nos donde se colocaron en congelador a
—20°C,

En 130 enfermos se extrajo una muestra
de 5 em?® de sangre simultineamente con las
heces.

A partir de los 10 dras de la primera, se
obtuvo una segunda muestra de sangre.

Se estudiaron las familias de 7 nifios con
diarrea aguda por Rv. A los convivientes de
cada paciente se les tomoé una muestra de he-
ces y dos muestras de sangre con intervalo
de 1 mes entre cada una de ellas.

A, — Microscopia electrénica (ME)

La deteccion de Rv por ME se realizoé me-
diante el procedimiento descripto por Bis-
hop y col. ', !4, Una alicuota de las heces
de cada paciente fue diluida 1:10 e¢n una so-
luciéon buffer tris<CIH (0,002 M, pH 8,5) v
homogeneizada. Del homogeneizado se sepa-
ré una alicuota de 2 ml para CIED y el volu-
men restante se clarificé con freén 113. La
fase acuosa fue colocada en un colchdn de
sacarosa al 45% (grado I, Sigma Chemical
Co.) y centrifugada a 100.000 xg durante 2
h a 4°C en una ultracentrifuga Beckman
L5-65 (Beckman Instruments Inc.). El pre-
cipitado obtenido fue suspendido en 0,5 ml
de buffer tris-CIH y procesado para su ob-
servacion al ME. Se emplearon grillas de 300
mesh (E. Fullan, Inglaterra) recubiertas con
parlodion (Mallinckrodt Chemical Works) v
reforzadas con una capa de carbdn, Sobre la
grilla se colocd el material a observar y lue-
go una gota de acetato de uranilo al 1% (Ma-
llinckrodt Chemical Works). Las grillas fue-
ron examinadas con un microscopio JEM
100 C (Jeol Ltd. Tokyo, Japdn) gentilmente
cedido por ¢l CEVAN (Centro de Virologra
Animal).

A; — Contrainmunoelectroforesis disconti-
nua (CIED)

La técnica de CIED utilizada fue la origi-
nalmente descripta por Wallis y Melnick para
deteccion de antfgeno australiano 33, pero
con ciertas modificaciones **. Agarosa al
1% (type B, Pharmacia, Uppsala, Suecia) fue
diluida en una solucidén de 1 parte de buffer

barbital pH 8.8, 0,05 M y 2 partes de agua
destilada, con el agregado de azida sodica al
0.5%. Portaobjetos de vidrio fueron precu-
biertos con agarosa al 1% en agua destilada y
secados a 110° C durante 2 h. El extracto de
materia fecal previamente homogeneizado
fue colocado en orificios circulares practica-
dos en el agar y corridos contra suero an-
ti-Rv de cobayo. La electroforesis se llevo a
cabo durante un perfodo de 90 a 120 minu-
tos a 150 V. Luego de realizada la corrida
electrolorética se efectudé una primera ob-
servacion sobre fondo oscuro con luz tan-
gencial v, posteriormente, los portaobjetos
se sumergieron en dcido tdnico al 0,6% (P/V)
durante 30 minutos y se volvieron a exami-
nar.

Este procedimiento incrementa el contras-
te de las bandas de precipitacién y, por lo
tanto, aumenta la sensibilidad del método.

Suero anti—rotavirus ( anti-Rv)

El suero anti-Rv humano utilizado para
la CIED fue preparado sobre la base de lo
propuesto por Kalica y col. *%. Virus par-
cialmente purificado se mezcld en relacidn
1:1 con adyuvante completo de Freund (Dif-
co). Se inoculé 0.5 ml de esta mezcla en
forma intramuscular en las patas traseras de
cobayos. A los 45 drias se realizaron los re-
cordatorios mediante inoculacién intraperi-
toneal de 0,5 ml de virus. Un mes después
los animales fueron sangrados por puncion
cardraca. Se ensay¢ la eficacia de este anti-
suero compardindolo con otro de titulo co-
nocido y un control positivo, ambos cedidos
gentilmente por Peter Middleton, Hospital
for Sick Children, Toronto, Canadi.

A; — Fijacion de complemento (FC)

Se utilizé antrgeno de Rv bovino aprove-
chando la facultad de este virus de desarro-
llarse en cultivo de células y que ademads pre-
senta una importante reaccion cruzada con
el Rv humano. Se emplearon células de ri-
Aon de ternero recién nacido cedidas gentil-
mente por ¢l Dr. Eduardo Palma (Laborato-
rio de Virologia, INTA, Castelar). El indcu-
lo inicial fue virus NCDV (Nebraska Calf
Diarrhea Virus) cepa Lincoln, enviado por el
Dr. Charles Mebus (Plum Animal Diseases
Center, New York, USA). El virus asi obteni-
do fue cosechado, examinado por ME vy titu-
lado por FC con un control conocido. Luego
se fracciond y se conservd a —20°C hasta su
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uso. A mediados de 1979 se recibié antige-
no de NCDV preparado en el Instituto Be-
hring, Marburg, Alemania. El producto co-
mercial demostré ser igualmente eficaz que
el antigeno preparado por nosotros; por lo
tanto, el resto del estudio se completd con
este tltimo antrgeno. La FC fue llevada a ca-
bo e¢n policubetas de acuerdo con lo descrip-
to por Seaver *°. Los sueros desconocidos se
inactivaron a 56°C durante 30 minutos. Dos
unidades de antigeno y diluciones progresi-
vas al medio, de cada suero se incubaron du-
rante 20 minutos a temperatura ambiente y
durante 60 minutos a 4°C; luego se anadie-
ron 2 unidades de complemento y se incubé
a 4°C durante toda la noche. Al dra siguien-
te se agregd el sistema hemolitico, constitui-
do por globulos rojos de carnero. La FC se
efectud en los sueros de perfodo agudo y
convaleciente en forma simultinea. Un au-
mento de 4 o mds diluciones fue considerado
como una respuesta significativa a la infec-
cion por Rv. Se¢ tomd 1:4 como titulo Iimite
inferior. por debajo del cual los valores obte-
nidos se consideraron negativos,

A, — Enzimoinmunoensayo (ELISA)

Se utilizd el equipo comercial Rotazy-
me (Abbott), que se desarrolld siguiendo las
instrucciones del manufacturador. Ademds
se realizéd un ELISA indirecto similar al des-
cripto por Yolken y col. 7 37, Los orificios
de policubetas de polivinilo fueron precu-
biertos con suero anti-Rv de cabra (anti-
cuerpo de captura). Un segundo antisuero de
una especie diferente (cobayo) (antisuero de-
tector) se anadio luego de que las muestras
de materia fecal fueran depositadas en los
orificios precubiertos con ¢l antisuero de
captura. Entonces se agregd suero de cabra
anti—cobayo (antisuero indicador) conjuga-
do con fosfatasa alcalina. Finalmente, se ana-
dio el sustrato de la enzima, p-nitrofenol
fosfato (Sigma Chemical Co.), el cual da un
color amarillo luego de 45 minutos de incu-
bacion. Para diferenciar negativos de positi-
vos se calibro ¢l método segiin lo descripto
previamente 27 vy luego se efectuaron las
lecturas en forma visual.

Los resultados obtenidos por ambos méto-
dos de ELISA se compararon con la CIED.
En estos casos todas las bandas de precipita-
cion que se obtuvieron por CIED se homoge-
neizaron y se observaron al ME para descar-
tar inespecificidades.

B Electroforesis de dcido ribonucleico
(ARN)

Muestras de heces parcialmente purifica-
das se¢ corrieron en geles horizontales de aga-
rosa durante 16 h a 20 V. Las placas fueron
luego tefiidas con bromuro de etidio y obser-
vadas por transiluminacion con luz ultravio-
leta. Las bandas observadas se fotografiaron
y s¢ compararon con un patron de Rv huma-
no cedido por el Dr. Romilio Espejo (Méji-
¢o). Este procedimiento permite identificar
los 11 segmentos del ARN del Rv y pone en
evidencia diferencias en la movilidad electro-
forética de cada segmento, lo cual, a su vez,
sugiere cambios en las secuencias de bases.

(-~ Factores meteorologicos

La informacion acerca de las condiciones
del tiempo se obtuvo de los informes dia-
rios del Instituto Nacional de Mcteorologra.

La temperatura y el porcentaje de hume-
dad correspondieron a la media mensual de
1os valores mdximos y minimos dianos.

Con referencia a las lluvias, se considero
el promedio mensual de precipitacion plu-
vial en mm?.

D — Estado nutritivo

Para determinar el estado nutritivo se tu-
viecron en cuenta los criterios de Federico
Gomez * 8,

Eutréfico.

Desnutrido de ler. grado: Pérdida de pe-
s0 que no sobrepase el 15% del peso normal
para la edad.

Desnutrido de 2° grado: Pérdida de peso
entre el 15% y el 40%.

Desnutrido de 3er. grado: Pérdida de pe-
so mayor del 40%.

E-— Estado de hidratacion

El porcentaje de deshidratacion se calculd
por diferencia de peso en los casos de con-
trol previo dentro de los dltimos 7 dras o por
clinica en las otras situaciones.

Investigacion de sangre en materia fecal

a— Macroscopica
b— Microscopica por Labstix

Investigacion de polimorfonucleares en ma-
teria fecal

La investigacion de PMN se realizd segiin
la técnica de Harris *° modificada por
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D’Agostino *°. Para la busqueda se tomé
una muestra de la parte mucosa de la materia
fecal. La identificacion se hizo mediante un
frotis de heces recién emitidas tefiidas con
azul de metileno Loeffler.

1.— El frotis de materia fecal se fijo al aire
libre durante 20 a 30 minutos.

2.— La tincion se realizé con azul de me-
tileno al 2% dejando el colorante durante 3 a
S minutos.

3.— Transcurrido dicho lapso se lavd el
preparado en forma suave con agua corriente
realizdndose por ultimo la observacion de
aquél con microscopio éptico. Se considero
como positivo el hallazgo de 5 o mds PMN
luego de un recuento de 10 campos.

F— Alimentacion materna
G— Evolucion

Se evalué el tiempo que demandd la co-
rreccion de las deposiciones.

H— Asociacion con signos de infeccion res-
piratoria
I— Estudios familiares

De 7 enfermos con hallazgos de Rv posi-
tivo, fue posible establecer contacto con los
familiares inmediatamente. Al grupo que
convivia con ¢l enfermo se le tomd una
muestra de heces y dos muestras de sangre,
con diferencia de 1 mes entre ellas, para su
estudio viroldgico. Estas muestras fueron en-
viadas al laboratorio y procesadas de igual
manera que la expuesta anteriormente.

J— Estudios de calostro

Como contribucién a este estudio, el Dr.
Alberto Draz (Laboratorios Inmunoquemia
S.A.) realizo la deteccion de anticuerpos an-
ti-Rv en 30 muestras de calostro humano de
madres internadas en diversas clinicas de la
Capital Federal.

Para la deteccion de anticuerpos se utili-
76 la técnica de CIED (Cook y col.) *1.

Resultados
A— Investigacion de rotavirus (Rv)
A, — Identificacion

El estudio sistemdtico de 224 heces permi-
tié detectar Rv en 81 casos(36,1%) de los ni-
fios con diarrea aguda, mientras que en el
grupo control se observaron tan sélo en 3 de
los 120 nifios estudiados (2,5%). En el grupo
de enfermos se reconocieron ademds adeno-
virus (5 casos), coronavirus (3 casos) y parti-
culas virales pequefias (1 caso) (tabla 1).

TABLA 1, — Virus identificados en las heces de 224
ninos con diarrea aguda y 120 controles sanos

Diarrea Aguda Controles
Virus
Ne de Ne de
casos % casos %
Rotavirus* 81 36,1 3 25
Adenovirus** 5 2.2
Coronavirus** 3 1,3

“Pequenos” virus

*  Por MLl v CIED.
#% Unicamente detectados por ML,

A, — Correlacion entre la ME y la CIED

La tabla 2 resume los hallazgos obtenidos
en la comparacion de ambos métodos. De
los 81 casos con Rv en materia fecal iden-
tificados por ME y/o CIED, 62 (76,5%) fue-
ron detectados por ambos métodos. Diez ca-
sos se detectaron solo por CIED y 9 tnica-
mente por ME.

TABLA 2. — Comparacion entre ME y CIED en la
identificacion de Rv

CIED
ME
Pasitiva Negativa
Positiva 62 9
Negativa 10 143

Del grupo de 120 nifi os control se identifi-
caron 2 casos de Rv por ambos métodos y 1
caso por ME (tabla 3).

TABLA 3. — Resultados obtenidos por CIED y por
ME en 120 nmios sanos

CIED
ME
Pasitivg Negativa
Positiva 2 1
Negativa 0 117
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A, — Hallazgos serologicos

Se obtuvieron muestras de suero pareadas
en 130 nifios con diarrea. Los resultados de
la medicién de anticuerpos por FC se mues-
tran en la tabla 4. En 50 (77%) de 65 ninos

con Rv en materia fecal se encontrd un au-
mento de por lo menos cuatro diluciones en
el titulo de anticuerpos anti—Rv. En 8 casos
se registraron trtulos elevados en la primera
muestra, y en otros 7 los titulos fueron me-
nores de 1:4,

TABLA 4. - Rotavirus detectados por ME y CIED en heces comparados con la respuesta
serologica (FC) al virus en 130 pacientes con diarrea

Ry detectados en heces
(N= de pacientes)

s
Positive Negativo
Respuesta serolagica** 50 8
Titulo en suero agudo 8 |
Negativo* ** 7 56
TOTALES 65 65

*  (onantigeno NCDV (véase Material v método).
**  Incrementos de 4 o mds en ¢l titulo comparando sueros de periodo agudo v convalediente.
*** Titulos en el suero del perfodo convaleciente menores de 1/4.

A4 — Valor de la técnica de enzimoinmuno-
ensayo (ELISA)

Se realizd esta téenica en 13 muestras de
heces de enfermos con diarrea aguda. Los re-
sultados se compararon con la CIED. En es-
tos casos todas las bandas de precipitacién
que se obtuvieron por CIED se homogenei-
zaron y s¢ observaron al ME para descartar
inespecificidades (CIEME).

CIEME

wn

B Electroforesis de ARN

Por medio de esta metodologra se estudia-
ron 30 muestras de materia fecal durante
1979 que fueron positivas por ME y por
CIED. Se encontraron dos patrones de movi-
lidad electroforética (figs. 2 y 3). Uno de
ellos se abservd en 27 casos y fue similar al
componente “2 grande™ descripto por Espe-
jo y col. 3% El otro, observado sélo en 3
casos. fue descripto por primera vez por uno

de nosotros *? y fue Hamado “JC”, nombre
derivado del paciente del cual fue aislado.

C - Analisis de la influencia de los factores
ambientales en el desarrollo de la infeccion

C, — Temperatura

El estudio de las diarreas por Rv durante 2
anos permitié observar una relacion entre in-
feccion por Rv y temperatura, El aislamiento
mayor coincididé con los meses mas frios y
una disminucion con los meses cdlidos. La fi-
gura 4 muestra la variacién mensual en la in-
cidencia de Rv en nifos internados con dia-
rrea aguda. En los meses estivales del ano, los
porcentajes de identificacion de Rv fueron
inferiores al 20%. En diciembre de 1978 no
se detectd ningtin caso debido a este agente.
En cambio, en los meses frios se produjo un
fuerte aumento de diarrea por Rv. En julio
de 1979 se observd este virus en el 80% de
las diarreas, y en los otros meses de invierno
de ese afio se obtuvo un aislamiento prome-
dio del 53% . La figura 5, IC muestra la rela-
cion inversa entre temperatura y Rv.

C, — Humedad

La humedad en Buenos Aires es general-
mente elevada v, salvo raras excepciones, sus
promedios mensuales no han sido inferiores
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Figura 2

Patrones clectroforéticos de ARN observados en Rv humanos detectados en Buends Aires.

Las corridas A, B, C, D, I, G. H e I corresponden a diferentes muestras en materia fecal de ninos
hospitalizados por diarrea aguda.

Los perfiles de ARN son muy similares al “2 grande™ descripto por Espejo® (véase fig. 3).

La corrida E corresponde al perfil denominado “JC".

b a2

=

[

6

Figura 3

Fsquema comparativo de los perfiles de ARN descriptos por Espejo®® y Muchinik®* .

Los numeros de la izquierda corresponden a los segmentos de ARN desdeel 1 al 11.

A: Perfil *2 grande™ de Espejo.

B: Perfil “2 pequefio” de Espejo.

C: Perfil tipo *2 grande™ de Muchinik.

B Perfil “1e.

La diferencia principal entre “JC” v los otros perfiles es la mayor movilidad de los segmentos 3 v 4, ¥
Syb6.
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al 50%. Estos valores se obtuvieron al regis-
trar los promedios diarios de humedad maxi-
ma v minima. En la figura 5, A4 se ve que la
humedad es poco fluctuante y, por lo tanto,
la aparicion de diarrea por Rv es indepen-
diente de este factor.

C4 — Lluvias

La investigacion de la relacién de diarrea
por Rv y las precipitaciones pluviales no per-
mite asociar pluviometria baja con una inci-
dencia importante de Rv (fig. 5,8).

De estos resultados surge que en nuestro
medio el tnico factor meteoroldgico que pa-
rece estar asociado con la incidencia de dia-
rrea por Rv es la temperatura.

D - Investigacion de la incidencia de la edad,
sexo y estado nutritivo de los enfermos

Edad
Menores de 6 meses: 48 nifios (59,25 %)
6 a 12 meses: 17 ninos (21,00 %)
2 a 24 meses: 8 ninos ( 9,87%)
Mayores de 24 meses: 8 nifios ( 9.87%)
Sexo

Masculino: 47 nifios (58,02%)
Femenino: 34 nifias (41,98%)

Estado nutritivo

Eutroficos: 43 nifios (53,08%
Desnutridos de ler grado: 16 nifios (19,76%)
Desnutridos de 2° grado: 16 nifios (19,76%)
Desnutridos de 3er grado: 6 nifios ( 7,40%)

E— Estudio clinico, fisico y humoral de los

nifos a su ingreso al hospital

Fiebre (superior a 38%): 52 casos (64,19%)

Vémitos: 61 casos (75,31%)

Normohidratados: 42 casos (51 ,85%)

Deshidratacion < 5%: 9casos(11,11%)
S-10%: 27 casos (33,33%)
> 10%: 3 casos( 3.71%)

Tipo de deshidratacion

[soténica: 32 casos (39,50%)
Hipotdnica: 43 casos (53,10%)
Hipertonica: 6 casos( 7,40%)

Signos de enteritis: 6 casos (7,40%)

Caracteristicas de las heces

Liquidas: 38 casos (46,91 %)
Con moco: 25 casos (30,86%)
Con sangre macroscopica: 9 casos (14.81%)
Con sangre microscépica: 3 casos (14,81%)
Grumosas: 10 casos (12,34 %)
Blancas: 1 caso ( 1,24%)

Investigacion de polimorfonucleares en ma-
teria fecal

Positiva en 14 casos (17,2%)

Hemograma

Recuento leucocitario:
Normal: 6/22(27,27%)
Leucopenia: 4/22(18,18%)
Leucocitosis; 12/22 (54,54%)
Formula sangurnea:
Normal 50%
Neutrofila 50%
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FF— Indagacion de los enfermos que recibian
alimentacion materna al comenzar la diarrea

De los 81 nifios que tuvieron diarrea por
Rv sélo 3 recibfan alimentacién materna al
enfermarse: uno de 14 dias, otrode | mesy
otro de 5 meses de edad (alimentacién mix-
ta).

G— Evolucion

Tiempo en corregirse las deposiciones: 2 a
12 dias.

Promedio: 4,97 dias.

Todos los enfermos curaron de la enfer-
medad diarreica.

Un enfermo fallecié por sepsis, después de
haber normalizado las heces.

Se observd intercontagio en & nifios inter-
nados por enfermedades diferentes en un

mismo sector junto a otros que tenfan dia-
rrea por Rv,

Un enfermo internado a causa de diarrea
por Rv repitiéd el cuadro diarreico 20 dias
mds tarde, aislindose nuevamente Rv posi-
blemente de tipo diferente.

H- Investigacion de la simultaneidad' con
afecciones respiratorias

Se observo la simultaneidad de infecciones
respiratorias con diarrea por Rven 30 enfer-
mos (37,03%).

Otitis: 10 casos
B ronquitis: 9 casos
Resfrio: 6 casos
Neumonia: 3 casos
Sarampion: 1 caso
Coqueluche: 1 caso
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I— Estudios familiares

Se estudiaron 7 familias de nifios interna-
dos a causa de diarrea aguda por Rv y los da-
tos obtenidos sc resumen en las tablas 5 y 6.
En todos los casos, al menos uno de los con-
vivientes tenia Rv en materia fecal sin sinto-

matologia. Los principales portadores de
Rv fueron los hermanos mayores de los pa-
cientes,

No se pudo establecer una diferencia en-
tre la portacién de las madres respecto de los
padres,

TABLA 5. — Rotavirus en los convivientes de 7 nifios hospitalizados por diarrea aguda

Familia Ne de convivientes Convivientes con Ry en heces
i ] 3
2 3 2
3 3 1
4 1 0
5 3 0
3 3 {
7 Bl 2
25 9 (36%)

TABLA 6. — Rotavirus en materia fecal y respuesta de anticuerpos en los convivientes de 7 niiios
con diarrea aguda

Padre Madre Hermanos Abuelos Total %
Rotavirus en materia
fecal* 1(6) 1(7) 5(8) 2(4) 9(25) 36
Titulo inicial mayor de
1/8%* 6(6) 2(7) T(B) 1(4) 16(25) 64

*  Por CIED y/o ME.

Los nimeros entre paréntesis indican total de individuos, Ninguno de los contactos presentd diarrea.

*# Ninguno presento incremento de titulo significativo por FC.

J— Anticuerpos anti-rotavirus en calostro
humano

Para buscar los anticuerpos se trabajé en
la CIED en condiciones iguales a aquellas
empleadas para la busqueda del antigeno, pe-
10 en todos los casos se tratéd de mejorar la
visualidad mediante la tincidon especial para
fotografia.

Los resultados de las 30 muestras de ca-
lostro mostraron que 17 (57%) tenfan anti-
cuerpos anti-Rv.

Discusion

En este trabajo se comprobd que el Rv fue
el agente etiolégico mds identificado en los
nifios internados por diarrea aguda en el Hos-
pital de Nifios de Buenos Aires en un perio-
do de 2 afios (36.1%), mientras que en los
controles s6lo se encontré Rv en el 2,50% y
bacterias en el 20% de los nifios interna-
Aaui? 18

Segiin estos resultados, y en el periodo
que durd este estudio, Rv fue el principal

Pag 300/ Estudio clinico y epidemioldgico de la diarrea, Dr. Angel Plaza y col




agente causal de diarrea aguda en los enfer-
mos internados en el Hospital con ese diag-
nadstico.

Este trabajo confirma, en nuestro medio,
lo encontrado por otros investigadores en
diferentes paises: Bishop '!/%3 en Austra-
lia, Flewet 2% en Inglaterra, Konno %% en
Japon, Schoub 4% en Sudéfrica, Esparza 4
en Venezuela, Baldacci #7 en Brasil, Mata 48
en Costa Rica, Maiya #? en la India, Middle-
ton 2% en Canadd, Tufvesson *? en Suecia,
Yolken %7 en Estados Unidos, Chakrabor-
ty ! en Bangladesh. En nuestro pafs fue en-
contrado por Lombardi y col *2.

A~ Técnicas de diagnoéstico

El uso de animales gnotobiodticos y la ME
produjeron un decidido avance en el conoci-
miento de la etiologria viral de las diarreas
agudas. Ademds, el empleo de técnicas de
diagnéstico rdpido tales como la CIED ha
permitido, debido a su sencillez y poco cos-
to, realizar trabajos epidemiolégicos en to-
dos los lugares del mundo. Las técnicas in-
munoenzimdticas han mostrado adecuados
resultados comparativos con la ME y la
CIED (Grinstein, Valvano, Gémez, resulta-
dos no publicados).

La CIED ha sido ampliamente usada en vi-
rologia 3% 53 y en el presente trabajo de-
muestra ser sensible y tener estrecha asocia-
cién con la ME. Por lo tanto resulta un buen
método para este tipo de estudios epidemio-
16gicos, en especial en paises como el nues-
tro. Usando ambos métodos (ME y CIED)
identificamos Rv en el 36,1 % de los ninos es-
tudiados durante 24 meses.

Los resultados obtenidos en la pesquisa de
antigeno en materia fecal coinciden con los
datos seroldgicos hallados en 130 ninos del
grupo total, cuyos sueros fueron examina-
dos por FC. En 3 nifios que presentaban Rv
en materia fecal no fue posible demostrar
una respuesta serolégica por FC, probable-
mente debido a que eran menores de 6 me-
ses y a esta edad puede observarse una res-
puesta escasa de anticuerpos medidos por
FC. como ocurre con otras infecciones (Bor-
detella). Otra posibilidad es que la infeccion
se debiera a un serotipo de Rv que no tiene
reaccion cruzada con el antigeno bovino uti-
lizado en la FC. En 8 pacientes se observaron
titulos mayores de 1:4 en sueros agudos,
muy probablemente debido a una demora en
la toma de la primera muestra. En el grupo
sin Rv en materia fecal encontramos 5 ca-

sos con seroconversién por FC. Esto puede
explicarse por la rdpida desaparicion del vi-
rus de la materia fecal, ya que es dificil ais-
larlo luego de los 6 primeros dras a partir del
comienzo de la diarrea ° 4,

En la ultima parte de este estudio incorpo-
ramos la técnica de ELISA para diagnéstico
de Rv en materia fecal. La comparamos con
la CIED y ademds efectuamos ME de las ban-
das de precipitacion como control de especi-
ficidad. Nuestros resultados indican que la
CIED fue mds sensible que el ELISA. Cree-
mos que esto no se debe a una diferencia
cuantitativa entre ambas técnicas, sino mds
bien cualitativa; equipos de ELISA fueron
hechos con un Rv tipo 2 altamente purifica-
do. Los resultados encontrados por nosotros
podrian explicarse en funcién de que proba-
blemente estamos en presencia de Rv de di-
ferente composicion antigénica, pese a que el
ELISA en si mismo es mds sensible que la
CIED.

B — Electroforesis de ARN

La electroforesis de ARN reveld dos tipos
de patrones, uno de ellos predominante en
un 92% de los casos estudiados.

Este estudio se realizé en 1980 y se conti-
nua, dado que cambios en la movilidad elec-
troforética podrian significar cambios en la
antigenicidad del virus. En otros lugares del
mundo se ha visto que los patrones se modi-
fican a lo largo del tiempo y, en algunos ca-
sos, hasta se invierte su frecuencia de un afo
a otro (Espejo 3%, Rodger *% ).

Por la gran difusion de algunas especies, el
numero de segmentos de ARN vy la variabili-
dad electroforética de éstos, es probable que
el Rv se comporte como el virus de la in-
fluenza, siendo capaz de recombinarse y de-
sarrollar nuevos serotipos.

C— Influencias ambientales

Se observa una marcada variacion estacio-
nal en la incidencia de diarrea por Rv. En los
meses cdlidos el porcentaje de identificacion
de Rv fue bajo, hecho que sobresalié en di-
ciembre de 1978 con 0% de identificacion
del virus. En los meses [rios, en cambio, hay
un aumento importante de diarrea por Rv,
que en julio de 1979 llegd al 80% en los en-
fermos estudiados.

Estos resultados coinciden con los halla-
dos por distintos autores !2:22,44,57,60
quienes en diferentes paises encontraron los

ARCH. ARG. PED., Vol 80,N° 3,1982 Pag 301



Rv en elevada proporcién —de hasta el 90%—
en los meses de invierno y con un 0 a 10% en
los meses de verano.

Mata y col. ## ¢n Costa Rica, encuentran
mayor frecuencia en verano, que en la época
fria y la de cesacion de lluvias,

Es posible que el Ry sea patdgeno todo el
afio en los parses cdlidos sin las variaciones
estacionales de los climas templados ®1,

Se investigd, fambién, si otros factores cli-
miticos, como humedad y lluvias, indepen-
dientemente de la temperatura, mostraban
alguna influencia sobre la aparicion de Ry,
De los resultados obtenidos surge, en esta ex-
periencia, que no tuvieron incidencia en la
diarrea por Rv. Walker Smith 2 encontrd
influencia de la humedad, con presentacion
mayor en los perfodos de lluvias. Middle-
ton *®, por su parte, sugiere que el bajo gra-
do de humedad seria otro factor favorece-
dor de la sobrevida del virus y por ende de la
transmision de éste,

D - Rotavirus

D, — Rotavirus y edad

En nuestro grupo de enfermos de diarrea
por Rv la edad oscild entre 20 dias y 24 me-
ses. La frecuencia mayor se observo en los
menores de 6 meses de edad (59,25%) lo que
coincide con lo encontrado por Shepherd
(43.3%) ©3 vy Baldacci (84.6%)%7.

Se han descripto epidemias en nurseries
64:66 Delage ©° y Tasuke Konno ®7 sefialan
que el 95% de sus enfermos eran menores de
2 afios. En muchos recién nacidos se observo
eliminacion de Rv por heces, sin diarrea ®*,
especialmente en los alimentados a pe-
cho °8,

La mayvoria de los autores encuentran un
pico de incidencia superior entre los 6 y 12
meses de edad ! 2122154 659,72

Nuestros resultados no significan que no
haya diarrea por Rv en nifios mayores, sino
que al tener una evolucion favorable y un
caracter generalmente leve, no requiere la in-
ternacion de los enfermos que son controla-
dos en consultorio ex terno y no estdn inclui-
dos en el presente trabajo.

Se describe diarrea por Rvenadultos 73175,

En el estudio de familias (véase mds ade-
lante) se encontrd que algunos adultos te-
nian Rv en sus heces en el momento de la in-
ternacién del enfermo, y que, de ellos, algu-

nos eran asintomadticos. Esto ha sido mencio-
nado por otros autores "% 77, En la serie de
Haug 7® todos los adultos eran sintomdticos.

Estudios seroepidemioldgicos  cruzados
mostraron un trtulo elevado inicial con car-
da a los 6 meses con nueva elevacion a los 2-
3 anos persistiendo elevado hasta la adultez.
Se explicarra, lo primero, por anticuerpos
maternos; la elevacion, por infeccién prima-
ria, y la persistencia en el adulto, por infec-
ciones asintom:ticas 7 °.

En los adultos la infeccién es general-
mente leve probablemente por tratarse de
reinfecciones. A veces hay seroconversion
sin diarrea o con pocos sintomas.

D, - Rotavirus y sexo

En nuestra serie se encontrdé predomi-
nio de enfermos varones (58,02%) similar, en
general, a lo hallado por otros autores 6%17¢
30

Este hecho no tiene explicacion firme, pe-
ro coincide con lo observado en la enferme-
dad diarreica aguda bacteriana de la infan-
cia.

D ;— Rotavirus y estado nutritivo

El estado nutritivo no mostrd tener in-
fluencia en la aparicién de la diarrea por Ry,
lo contrario de las bacterianas, mds fre-
cuentes en los nifios desnutridos. Esta ob-
servacion coincide con las de Baldacci *7 y
Calderén 81,

El estado de nutricidn si tiene importan-
cia en la evolucion, pues es mds prolongada y
grave en los desnutridos #1882 y ha sido en
esa poblacion de alto riesgo en la que se han
producido las muertes comunicadas en otros
pafses #4894,

E— Cuadro clinico

La enfermedad diarreica aguda por Rv se
caracieriza especialmente por diarrea, vomi-
tos e hipertermia.

Los vomitos a veces preceden a las altera-
ciones de las heces, situacion también obser-
vada por otros autores $2:93:76:85  Fgtuvie-
ron presentes en el 75,31% en nuestra serie.
Rodriguez ©° los encuentra en el 96%, Cal-
derdn ®1 en el 75%, Mata 4% en el 449%. En
ocasiones se observan vomitos y no aparece
diarrea 7?2,

El 64,19% de los nifnos tuvieron fiebre, en
algunos casos elevada (39°). Rodriguez la ci-
ta en el 77% de los casos, Calderdn 8! en el
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70%, Stahl 57 en el 84%, mientras que Ma-
ta *® la encontrd en el 22 %,

En la serie de Delage y col. %9, el 38 3%
de los enfermos estuvieron afebriles, como
en nuestra ex periencia.

Las deposiciones diarreicas, en niimero va-
riavle de | hasta 10 diarias, fueron lrquidas
en el 46,91% , mucosas en el 30,.86% y con
sangre en el 14.81%. La presencia de sangre
fue senalada por otros autores ¢%+72_ El co-
lor de las heces es generalmente marrén, a
veces verdoso. Morishima 72 y otros auto-
res %186 encuentran heces blanquecinas a
las que denominan “Hakuri”, que al segun-
do o tercer dia toman color verde amarillen-
to.

Encontramos heces con ese aspecto en un
nino (1/81). No se conoce su motivo. Hay
que senalar la posibilidad de infeccion por
Rv sin diarrea, vale decir sin enfermedad.,
que ha sido observada tanto en adultos como
en recién nacidos 2%+%4:62,69,76 E] motivo
de internacion es, casi siempre, la deshidrata-
cion que si bien generalmente es leve o mo-
derada y puede llevar a la muerte, a veces es
grave *+%2  En nuestra serie el 51,85% de
los nifios no estuvo deshidratado; en la de
Taylor ®7 ¢l 56% esta normohidratado. La
deshidratacion fue menor del S% en el
11,11% de los casos, del 5 al 10% en el
33,33% y mayor del 10% en el 3,71% . Fue
isotonica en el 39,5% , hipotonica en el
53,10% e hipertonica en el 7,40% . Balda-
cei *7 encuentra predominio del tipo isoto-
nico (53.8%), lo mismo que Rodriguez®?® y
otrog 5278,

Algunos autores sefialan la presencia de
dolores colicos abdominales importantes,
que en un caso de Delage ®° obligé a descar-
tar obstruccién intestinal

Encontramos signos de enteritis (disten-
sion, defensa y dolor abdominal a la palpa-
cion) en 6 ninos (7,40%).

Las heces tendrian mads sodio que las bac-
terianas (20-30 mEq/1) 76388,

Stahl 7 menciona exantema morbilifor-
me en un enfermo.

Los hemogramas efectuados mostraron
recuento leucocitario normal en el 27,27%
de los casos; leucopenia en el 18,18% y leu-
cocitosis en el 54,54% . La formula sangui-
nea fue normal en el 50% y neutrdfila en el
resto de los enfermos. Walker Smith 62 en-
contro linfocitosis predominante.

Los PMN en materia fecal se encontraron
en el 17,2% de los nifios, dato que coincide
con el hallado por Rodriguez ©%, 16% . Hie-
ber 5 los observo en el 31%.

F- Valor de la alimentacion materna

Se ha comprobado que los lactantes ali-
mentados a4 pecho tienen menos diarrea que
los que reciben alimentaciéon por foérmulas
licteas ®° y cuando se enferman eliminan
menos virus %8,

Se observé que la gran mayoria de los ni-
nos que presentaban diarrea por Rv no te-
nian alimentacién materna. Konno ** men-
ciona una incidencia cinco veces menor en
los ninos menores de 6 meses alimentados a
pecho que en un grupo control. En nuestra
seriec s6lo el 3,70% de los enfermos de dia-
rrea por Rv recibian alimentacion especiti-
ca (3/81). En la serie de Tallet 7% ninguno
era alimentado a pecho cuando enfermé.

El efecto protector se atribuyd a la pre-
sencia de anticuerpos especificos anti-Rv
92194.

Se encontréd que el calostro de mujeres
de distintos lugares geogrdficos contiene an-
ticuerpos anti-Rv. Los anticuerpos se halla-
ron en el 100% de las muestras de calostro
y en el 94% de las leches sin diferencia de
concentracion segun la procedencia geogrd-
fica ?°. Snodgrass *% encuentra que los an-
ticuerpos del calostro previenen la enferme-
dad en los corderos y Woode ?7 observa lo
mismo en las vacas en las que el calostro que
no tiene anticuerpos no previene la enfer-
medad. Matthews ®® atribuye el efecto pro-
tector de la leche de madre y también de la
de vaca, ademads, a factores inespecificos. Se
ha asignado el efecto protector del calostro
a la IgA secretoria °3. Totterdell y col. ?°,
estudiando los anticuerpos en sangre de cor-
dén y la IgA secretoria en la leche de madre
de nifos que eliminaban Rv y de los que no
lo eliminaban, encontraron resultados simila-
res, por lo que atriburan el efecto protector
a un factor distinto a los anticuerpos especi-
ficos contra Rv: podrian ser anticuerpos neu-
tralizantes.

Thouless '°° mostré que no se encuen-
tran después del quinto dra de lactancia, si
bien tendrian alguna actividad antiviral

Fl calostro humano contiene linfocitos T
vy B, macrdéfagos y la mayoria de las inmuno-
globulinas, pero el mayor niumero de ellas
corresponde a la IgA secretoria lls. En el es-
tudio realizado en 30 muestras de calostro
en este trabajo se encontraron anticuerpos
en 17 (57%).

La accién de los anticuerpos seria local,
breve y no por transferencia de anticuerpos a
la circulacion 19!, Niveles elevados de anti-
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cuerpos sistémicos serfan ineficaces en au-
sencia de anticuerpos locales ?6.

G- Evolucion de la enfermedad
G, — Duracion

El tiempo que demandd la correccion de
las deposiciones oscilo entre 2 y 12 dias, con
un promedio de 4,97 dias, similar a lo obser-
vado por Walker Smith 2. ParaShepherd®?
la duracion fue de 5 dias a 3 semanas y Ta-
llet 7¢ y Baldacci *7 encuentran un prome-
dio de 8 dias. Herndndez ®° relata un caso
de duracién de 30 dias.

En algunos enfermos con evolucion pro-
longada se observd malabsorcion a los azidca-
res temporaria *% %%, Se la interpreta como
secundaria al dano de las vellosidades de los
enterocitos, ya encontrado por Bishop y
col. ', y sus manifestaciones serian propor-
cionales al numero de células danadas 92.
Mavromichalis y col. *! encontraron la ab-
sorcion de dxilosa disminuida en nifios con
diarrea por Rv compardndola con la de dia-
rreicos de otras etiologias.

G, — Tratamiento

El tratamiento consiste en la rehidrata-
cién. Esta se efectiia por via oral con solu-
cidn glucosada al 20% con el agregado de
electrolitos en los enfermos con deshidrata-
ciébn menor al 3% vy que no vomitan. En
aquellos que tienen vomitos incoercibles y
con deshidratacién severa esrecomendable, y
mds segura, la hidratacién por via endoveno-
sa con las soluciones correspondientes seguin
el tipo y grado de deshidratacion, obtenién-
dose una recuperacion mds rdpida.

En lugares donde sea dificultoso realizar
la hidrataciéon parenteral puede intentarse la
hidratacion oral preconizada por la OMS 87,

Rahilly v col. '°2 preconizan ¢l uso de
una soluciéon de sucrosa con electrdlitos en
lugar de la glucosada, por tener menor osmo-
laridad. Sack y col '3 no encuentran dife-
rencias de evolucion entre los tratados con
solucién oral de glucosa o de sucrosa.

G, — Infectividad

Es una infeccion que muestra un alto gra-
de de contagiosidad. Se piensa que la trans-
misién se hace por la via fecal-oral. Foster y
col'® sugieren la posibilidad de transmision
respiratoria como en la influenza, debido a la
rapidez de la diseminacion de la epidemia y
del escaso contacto personal habido,

‘a5 dias *%. Rodriguez

Se observan brotes de diarrea por Rv en
familias, nurseries, hospitales o en comuni-
dades cerradas (asilos). En nuestra serie en-
contramos intercontagio en 8 ninos interna-
dos que adquirieron diarrea después de haber
ingresado por otro motivo y de haber com-
partido la habitacion con enfermos de dia-
rrea por Rv. Este hecho ha sido sefialado por
Ryder y col. 194,

Middleton *® considera que 1/3 de los ni-
nos adquirié la enfermedad en el hospital

Se presume que los adultos, generalmen-
te portadores sanos, son los transmisores ¢ 2.
En las salas de internacioén se atribuye la res-
ponsabilidad al personal médico y/o paramé-
dico 3% 195 y 3 Jos estudiantes de medici-
na "7. También las madres podrian ser las
vectoras ' 0¢,

Esta posibilidad obliga a tomar el mdximo
de precauciones (lavado de manos, desinfec-
cién, limpieza, etc.) para evitar el interconta-
gio.

Se considera que hay una eliminacion im-
portante del virus por materia fecal entre las
primeras 24 a 72 horas del comienzo de la
enfermedad y su excrecion puede durar de 3
107 encuentra Rv en
heces a los 8 o 9 dias. Flewett '®® cita un
caso de eliminacion a los 23 dras del comien-
Z0.

G4 — Inmunidad

La enfermedad diarreica aguda por Ry
produce inmunidad especifica. Observamos
una recidiva en un nifio a los 20 dras de ha-
ber sido internado a causa de djarrrea por Ry
que se interpreté como producida por un ti-
po diferente de virus.

La menor frecuencia en lactantes meno-
res de 6 meses ha sido atribuida a pasaje de
inmunidad materna y a la alimentacion espe-
cifica que tendria anticuerpos especificos e
inespecrficos anti-Rv 72,

Se han encontrado valores normales de
IgA en secreciones intestinales durante la en-
fermedad aguda v en la convalecencia ' 19,

No hay inmunidad cruzada con los tipos
de Rv, lo que explicarra las reinfecciones 13

G — Evolucion

En nuestra serie la evolucion de la diarrea
por Rv ha sido favorable en el 100% de los
casos. Sélo fallecié un nifo por sepsis, pero
después de haber corregido el cuadro diarrei-
co.
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Sin embargo se citan casos de muertes por
la enfermedad '% 2% 4% En general son de-
bidas a la deshidratacion grave, en ninos con
mal estado general o que fueron llevados a la
consulta a ultimo momento.

Middleton y col. *® mencionan 4 casos de
muertes en 385 pacientes.

H- Rotavirus — Infecciones respiratorias

Se observd la presencia simultdnea de dia-
rreas por Rv con infecciones respiratorias.
En nuestra serie esta asociacidon se presentd
en el 37,03% de los casos. Carr 7! Ja encon-
tré en el 429% de sus enfermos, Rodriguez 7
en ¢l 29%, Hicber *° en el 75% , Mata *® en
el 449% y Stahl *7 en el 72%.

Foster ' encontré tos en el 10% de los
pacientes.

Ante la coexistencia frecuente de infeccio-
nes respiratorias, Tallet y col 7¢ sugirieron
la posibilidad de que el virus podria infectar
el drbol respiratorio, pero esto no fue com-
probado y sus intentos de cultivar Rv en el
tejido respiratorio han fallado.

1— Rotavirus — Estudio de familias

Se estudiaron los miembros de 7 familias
en el momento de internarse a los nifios con
diarrea por Rv. De los resultados obtenidos
se observa que no difirié la influencia de los
padres sobre la diarrea. Los hermanos ma-
yores aparecen como favorecedores de la in-
feccion, lo que se explicaria por su mayor
contacto.

Los adultos a veces actian como portado-
res sanos. Fim 77 encontrd particulas de Ry
en las heces de 14 de 40 padres de nifos con
diarrea por Rv.

A veces son los padres los que se infectan
y presentan diarrea después de 24 a 48 ho-
tag 99,

Estudios serologicos evidenciaron que los
nifios menores tenfan su primer episodio,
mientras que los mayores y los adultos pre-
sentaban reinfecciones 19,

Conclusiones

— Se demostré que los virus del grupo Ro-
tavirus constituyen una etiologia importante
de la diarrea infantil aguda.

— Son los principales agentes causales en
las diarreas de los meses {rios.

— FEn la aparicién de las diarreas por Rv
no se encontrd influencia de la humedad ni
de la precipitacion pluvial

— Se constaté que estas diarreas fueron
mds frecuentes en ¢l primer semestre de la
vida.

— Son mads comunes en los varones.

— Su presencia no estd relacionada con el
estado nutritivo de los enfermos.

— A veces la etiologra viral se asocia con
un agente bacteriano.

Se caracterizan climicamente por hiper-
termia, vomitos y diarrea.

— Los vomitos pueden preceder a la alte-
racion de las heces.

— Las deposiciones son liquidas y fre-
cuentes, a veces con moco; ocasionalmente
pueden presentar sangre.,

— La deshidratacion, en ocasiones impor-
tante, es generalmente moderada y de tipo
iso-hipotdnico.

— Los signos de enteritis se encontraron
rara vez.

— No tienen un cuadro climico gspecifico
que permita diferenciarlas de las diarreas de
otras etiologias.

— La investigacion de PMN en materia fe-
cal fue positiva en el 17,2% de los ninos con
diarrea por Rv.

— La normalizacion de las deposiciones
demoro entre 2 y 12 dias.

— Con frecuencia el cuadro intestinal estu-
vo asociado con diferentes infecciones respi-
ratorias,

— Solo ¢l 3,7% de los lactantes con diarrea
por Rv recibran alimentacion materna, lo
que sugiere la importancia de la leche de ma-
dre en la profilaxis de la enfermedad.

— Se detectd la presencia de anticuerpos
en el 57% de 30 muestras de calostro.

— Se comprobd intercontagio por Rv en-
tre ninos internados en un mismo sector por
patologras diferentes y que no tenran diarrea
a su ingreso al Servicio.

El estudio de familias de enfermos dia-
rreicos por Rv demostrd la posibilidad de la
infeccion en adultos v en nifios mayores, a
veces asintomadticos, los que serfan portado-
res sanos de la enfermedad y uno de los fac-
tores de intercontagio.

El tratamiento cs el de la deshidrata-
cion, por via oral en los casos leves y paren-
teral en los severos.

— La evolucion, en nuestra experiencia,
fue siempre favorable.

— El diagnodstico puede hacerse por identi-
ficacion del virus por ME y por CIED en las
heces, por FC sérico y por la técnica de ELI-
SA.
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— Este tltimo método hace accesible esta
posibilidad diagnostica a tode laboratorio
medianamente cquipado.

— Se han descripto varios serotipos de Ry,
lo que explicaria las reinfecciones observa-
das,
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LINFOMA MALIGNO TIPO BURKITT
ANATOMIA PATOLOGICA DE 12 CASOS

Dres. Ricardo Drut
Maria del Rosario Lamo
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Julio C. Goldberg
Rosa M. Drut
Marcela René

Introduccion

El linfoma de Burkitt es un tipo particu-
lar de linfoma maligno caracterizado por:

1) Distribucién geogrifica de tipo endé-
mico en el Africa tropical y esporddico no
endémico en otros lugares del mundo.

2) Localizacién anatémica especial, con
compromiso mds importante de maxilares y
visceras y secundariamente de ganglios y
bazo.

3) Histopatologia bastante especifica ( véa-
se mds adelante).

4) Asociaciéon con el virus de Epstein—
Barr en las dreas endémicas !.

5) Presencia de una translocacion cromo-
somica, generalmente 8 - 14, en las células
tumorales como hallazgo casi constante. Re-
cientemente se ha mencionado una altera-
cion constante del cromosoma 8 en todos los
casos estudiados 2.

6) Buena respuesta inicial a la quimiotera-
pia, incluso con curacién *, en especial en
los casos africanos.

Su ocurrencia en la Republica Argentina
estd bien demostrada 4+?. Sin embargo, se
desconoce su real frecuencia desde que, y a
pesar de la histopatologfa bien definida, su
diagnéstico depende de la confirmacion mi-
croscopica, siendo esta ultima de difusion

solo reciente en los ambientes anatomopa-
tologicos.

El objetivo de este trabajo es relatar los
hallazgos macroseOpicos y microscopicos de
12 casos de linfoma maligno tipo Burkitt vis-
tos en el Servicio de Anatomra Patoldgica
del Hospital de Nifios Superiora Sor Marra
Ludovica de La Plata.

Antes de pasar a relatar el trabajo especi-
ficamente creemos conveniente realizar al-
gunas consideraciones sobre el tema.

Aspectos historicos

Aparentemente la casurstica sobre este
linfoma puede remontarse hasta la publica-
cion de Brown y O’Keefe en 1928 2. Sin
embargo fue el cirujano inglés Burkitt '!,
quien primero llamoé la atenciéon sobre la
gran frecuencia del compromiso tumoral ma-
xilar en Africa por un blastoma especial
(1958). En 1960 y 1961, el mismo Burkitt
y O’Conor y Davis '2+1% (fig. 1) realizan la
descripcion completa del cuadro anatomo-
clinico del proceso.

Recién en 1970 aparece la primera presen-
tacion argentina con un caso de Rufino y Pa-
vlosky en un joven de 25 afios * (fig. 2). El
primer caso pedidtrico nacional fue relatado
por Aggio y col. * en una nifia de 4 afios.

Servicio de Anatomia Patologica. Hospital de Nifios Superiora Sor Maria Ludovica, La Plata.

Premio Dr. Alberto L. Matteo
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MALIGNANT LYMPHOMA IN AFRICAN CHILDREN
I. A Clinical Syndvome

Dings Bugkirr, M., F.RCS. (EDINBURGH L AND G T O Cosog, v, Feap®

5

CANCER 14 238 196"

LIGNANT LYMPHOMA IN AFRICAN CHILDRFN
H. A Pathological Fntit

G.T. OCoxor, Mp., 10 A1 "

ChkWCER 14 aTo 1981

Figura 1:

a, encabezamiento del
trabajo de la referencia 13
b, idem de la referencia

14.
TUMOR DE BURKITT
RIUIFINO, CARLOS D. y PAVLOVSKY, ALBERTO A.
Instituto de Oncologia. Mendoza
198 70
Figura 2:

Encabezamiento del primer
trabajo nacional sobre
el tema.
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Histopatologia

Si bien la individualidad de este linfoma
fue discutida en un principio, en 1969 un
Comité de Expertos de la OMS concluyé por
mayoria que el linfoma de Burkitt corres-
ponde a un linfoma especial, y recomendo la
denominacion de “Linfoma maligno indife-
renciado, tipo Burkitt > '°. Los pardme-
tros citohistologicos establecidos por ese
Comité son bien conocidos y su aplicacion
habilita al diagnostico. Ellos incluyen !9 :

1) Células linfoides uniformemente inma-
duras, con cromatina nuclear finamente gra-
nulosa y citoplasma basofilo.

2) Presencia de grandes histiocitos espu-
mosos no neopldsicos, produciendo el deno-
minado patréon en “cielo estrellado™.

3) Fuerte pironinofilia citoplasmdtica de
las células linfoides, uniforme en todo el tu-
mor.

4) Presencia de vacuolas lipidicas en las
células tumorales, mejor demostradas como
goticulas de lipidos en cortes por congela-
cidn teriidos con colorantes para grasas neu-
tras.

Variaciones a ese patrén general incluyen:

1) Fuerte variacion en el tamafio celular,
ae 10 a 25u , mds evidente en improntas.

2) Histiocitos escasos o ausentes, sin la
aparicion consiguiente de la imagen en “‘cie-
lo estrellado™.

Esas caracterrsticas, entonces, son las que,
unidas a los pardametros de distribucion ana-
tomica esbozados en la Introduccidon, han
permitido el diagnostico en los trabajos pos-
teriores sobre este tema.

Todas las clasificaciones de linfomas ma-
lignos incluyen una categoria particular para
el linfoma de Burkitt.

Epidemiologia

Este tipo de linfoma se presenta en forma
endémica en el Africa tropical. Su caracteris-
tica casi epidémica en esa drea queda demos-
trada por ¢l hecho de que el linfoma de Bur-
kitt llega a ser el 51% del total de tumores
malignos en el Registro de Cdncer de Kam-
pala, Uganda ' 7.

Su hallazgo ha sido denunciado también
en otras regiones del mundo como América
del Sur (Brasil, Peni, Paraguay. Colombia),
América Central (El Salvador, Costa Rica),
América del Norte (Estados Unidos, Cana-
dd), Europa, Asia y Oceanra.

Curiosamente el compromiso lesional
muestra patrones diferentes en los casos afTi-

canos y extra africanos. En los primeros un
tumor facial con compromiso de los maxjla-
res estd presente en el 60% de los casos,
mientras que en los otros la lesién abdomi-
nal es casi la regla !6+19-20,

El linfoma de ubicacion africana ocurre en
las zonas geogrificas donde la malaria tam-
bién es endémica, inclusivo con agrupamien-
to de casos en algunas localidades '¢. Tal
distribucion ha originado la sugerencia de la
combinacién de factores etiologicos como
responsables del proceso 1016,

Material y métodos

El material de este estudio corresponde a
todos los casos de linfoma de Burkitt vistos
en el Servicio de Anatomra Patoldgica del
Hospital de Nifios “Superiora Sor Maria Lu-
dovica™ de La Plata, entre 1966 y julio de
1981. El diagnostico de 6 casos fue hallado
en revision del archivo donde se contaba so-
lamente con preparados histologicos y en
algunos casos con tacos de parafina. El diag-
noéstico de 6 casos fue realizado en forma
prospectiva y actual, pudiendo lograrse tin-
ciones para lipidos.

Los criterios utilizados para el diagnéstico
citohistologicos son los descriptos antes.

En 7 casos se realizé estudio de inmuno-
marcacion de antigenos mediante la técnica
de peroxidasa anti-peroxidasa segun Stern-
berger 29 y siguiendo la metodologra general
de Burns %!, frente a un panel de inmuno-
sueros monoespecificos para 1gG, IgA, IgM,
kappa, lambda y muramidasa (lisozima).
(Todos los inmunosueros preparados por la
firma DAKO, Copenhague).

Resultados

Se recopilaron 12 casos. En el cuadro [ se
detalla el afio de presentacion, la edad, el se-
X0 y la distribucion de las lesiones. La edad
promedio fue de 4.8 anos y no hubo predo-
minio de sexo.

En todos los casos se hallo extensa afecta-
cién de Organos abdominales, siendo la mani-
festacion de presentacién en 9. En un caso
(caso 7) la lesién maxilar llamo mds la aten-
cién que el compromiso de otros organos.
Sin embargo, en la necropsia se hallé disemi-
nacion del proceso. En dos casos (casos 8 y
11) fue conspicua la afectacion renal, de-
tectdndose masas palpables bilaterales y sig-
nos de disfuncion de ese organo.
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CUADRO L Linfoma de Burkitt

Afo de presentacion, edad, sexo y localizaciones

Caso N° Aro Edad Sexo Localizacion

I 1967 8 M Estomago. Ganglio curvatura mayor
2 1968 6 M I. delgado. Vejiga. Ganglios mesentéricos
3 1970 3.5 I I. delgado

4 1971 B M Epiplon. Mesenterio. Peritoneo

5 1973 7 M Ciego. Ascitis

6 1974 7 ; Ovario. Ganglios abdominales. Ascitis
7 1976 3.5 I Diseminado (necropsia Ne 841)

8 1977 13 M Diseminado (necropsia N* 1072)

9 1980 3 f Diseminado (necropsia N° 2279)
10 1981 6 I I. delgado. Ganglios abdominales
11 1981 2,5 M Diseminado (necropsia N= 2292)
12 1981 T I Tumor abdominal. Ascitis

I'dad promedio: 4, 8 afos. M:T" = 1:1,

L

Macroscopia dados, a veces con caracteristicas francamen-
te tumorales, de color rosado blanquecino,

El hallazgo principal fue el de masas tu- '
con algunas petequias, mostrando al corte

morales con compromiso visceral y extravis-

cupal: compromiso cortical casi exclusivo (fig. 3).
Otros organos que muestran este tipo de in-

a) Visceras: uno de los hechos macroscopi- filtracion son los ovarios, que se presenta-
cos mds llamativos de cste linfoma es el de ron agrandados en todos los casos en que pu-
producir una infiltracion difusa de las visce- do investigarse (fig. 4). El intestino delgado
ras. Asi’ ambos rifiones suelen aparecer agran- reveld masas tumorales de color rosado gri-

Figura 3:

Aspecto macroscOpico de
un rifion afectado por
linfoma de Burkitt.
Notese el compromiso
cortical masivo.
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sdceo, con aspecto de carne de pescado, con
obliteracion de la luz en grados variables
(fig. 5). En fin, pricticamente todos los or-
ganos mostraron nodulos o estrias blanco-
rosadas de.compromiso linfomatoso (adre-
nales, corazon, pulmones, higado, estoma-
g0, cdpsula esplénica, etc.).

b) Lesiones extraviscerales: las masas tu-
morales mds llamativas fueron encontradas
en el mesenterio y el mediastino. En parti-
cular en la primera localizacion donde adqui-

rian tamanos de hasta 10 cm de didmetro,
presentando zonas de necrosis de aspecto
grumoso si el paciente habia recibido trata-
miento prolongado. Con toda probabilidad
se trata de ganglios a los que se ha extendido
el linfoma (fig. 6).

Fue frecuente la deteccion clinica de asci-
tis (4 casos), estando en esos casos difusa-
mente sembrado el peritoneo por nddulos
y nodulillos rosadogrisiceos con ribete hi-
perémico violdceo.

Figura 4:
Compromiso ovarico
linfomatoso bilateral.

Figura 5:
Compromiso intestinal
por linfoma de Burkitt.

Microscopia

Los detalles microscopicos que permiten
el diagnostico ya fueron expuestos antes.
Quizd convenga hacer hincapi¢ en dos

puntos. No siempre aparecié la imagen en
“cielo estrellado” por la presencia de ma-
crofagos. Esto fue evidente en la infiltra-
cidn masiva de algunas visceras, en casos de
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Figura 6:

Gran tumor mediastinal
con desplazamiento

de la trdquea y bronquios
(los que estan abiertos por
su cara posterior).

necropsia, no diagnosticados clinicamente y
por ende no tratados. La presencia de vacuo-
las citoplasmiticas, de gran ayuda para sos-
pechar el proceso, pudo ser reconocida en
cortes finos de preparaciones de rutina. Ello
permitioé indicar la busqueda de lipidos neu-
tros para corroborar el diagndstico.

En un caso (caso 12) se realizd el diagnos-
tico sélo con la citologia del Ifquido de asci-

tis. En este ejemplo poco valor tiene la ima-
gen en “cielo estrellado™ ya mencionada.

En las figuras 7 a 9 se muestran algunas
imdgenes del aspecto microscopico de este
linfoma. '

El resultado de la inmunomarcacién apa-
rece detallado en el cuadro II (figs. 10 a
12).

Figura 7:

Aspecto histologico
clasico del linfoma de
Burkitt, con histiocitos
produciendo imagen ¢n
“cielo estrellado”.

H-E X 120.

Comentario

Las caracteristicas histologicas y la distri-
bucién anatoémica de los casos aqui presen-
tados dejan pocas dudas de que se trata de
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ejemplos de linfoma de Burkitt. Esta es la
mayor serie de casos en la Republica Argen-
tina. Los casos argentinos previamente pre-
sentados, con las caracteristicas detalladas en
el cuadro 1, aparecen en el cuadro 111. Como



Figura 8:

Imagen microscopica de
infiltracion linfomatosa
renal. H-E x 120.

Figura 9:

Presencia de gran
cantidad de vacuolas
lipidicas (puntos negros
vecinos a los nacleos) en
las células linfomatosas,
Rojo aceite O-H X 120.

se ve, hay poca experiencia en la edad pedid-
trica en nuestro pars.

La distribucién anatémica de las lesiones
de nuestros casos corresponde mds a la for-
ma no africana del linfoma de Burkitt. Sin
embargo, en dos casos (casos 10y 12) se
detectaron valores elevados de anticuerpos
contra antigenos del virus de EpsteinBarr
(figs. 13 y 14), como en los casos africa-
nos. Igual fue la experiencia de Gabbarini
y col. ?. La edad promedio (4.8 afios) estd
mds cerca de la africana. Pero, si se tienen
en cuenta todos los casos (incluyendo los
adultos), aquélla pasa a ser de 12 afios, ci-
fra que se corresponde con la de los casos
no africanos.

CUADRO IL Inmunomarcacion en el linfoma de
Burkitt*

Caso N° IsG IgA IgM K L Lisozima

2 - +
3 4 + - - = +
K - - - - = +
4 + + - - +
9 - <= = -+ +
10 - - - - - 4
11 + + + - ¥ +

3 3 1 - 2 7

* Método: peroxidasa anti-peroxidasa.
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Figura 10:

Presencia de 1gG en las
células del linfoma con
invasion renal. PAP
revelado con DAB, sin
contraste nuclear. x 80,

Figura 11:

Presencia de cadenas cortas
lambda en un nodulo
peritoneal del linforna.
PAP revelado con AEC, sin
contraste nuclear. x 120,

Figura 12:

Presencia de muramidasa
(lisozima) en los histiocitos
no tumorales, produciendo
imagen en “cielo
estrellado™. PAP revelado
con DAB, sin contraste
nuclear. x 120.
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CUADRO IIL Linfoma de Burkitt: Casos publicados en Argentina

Caso N° Ao Fdad Sexo Localizacion
1 1970 25 M Maxilar, Nodulos subcutineos
2 1974 4 F Ovarios. 1. delgado. Retroperitoneo. Mesenterio
3 1977 24 M Maxilar. Diseminado (necropsia)
4 1978 31 I Qvarios
5 1978 233 F Médula dsea. Ovarios. Mama. Ascitis
6 1978 18 I Ovarios. Mamas
7 1980 vk M Maxilares. Encia
8 1980 idem M Maxilar inferior derecho
9 1980 4 M lincia superior izq. Tumor abdominal

No se incluyen los casos 1, 2 v 3 de la referencia 6 por estar incluidos en este estudio.

- E BNA %ok Pﬁﬂ?\lgt los titulos de

anticuerpos contra
antigenos del virus de
Epstein-Barr en el caso 10.

A.B.

Anti -\/CA =

DR
Anti - EA * p

Anti -EBMNA *»

Figura 14:
Idem que la figura 13 para
el caso 12.
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Los resultados de la inmunomarcacién
mediante la técnica de la peroxidasa anti-
peroxidasa indican que el linfoma de Bur-
kitt puede mostrar capacidades variables
de expresion funcional en diferentes ca-
sos, inclusivo con presencia de mds de una
inmunoglobulina. Kaschula y col. 2? han ob-
tenido resultados similares en tres casos en
Suddfrica. La positividad para muramidasa
en los histiocitos indica que la técnica estu-
vo bien realizada. Debe senialarse que esta
técnica es diferente a la inmunomarcacion
fluorescente de inmunoglobulinas de su-
perficie, extensamente estudiadas en este ti-
po de linfoma 2324,

La frecuencia relativa del linfoma de Bur-
kitt en nuestro Servicio aparece en el Cuadro
IV. Estos valores son altos y probablemente
no reflejan la realidad por.motivos diversos.
A pesar de ello otras publicaciones indican
que el linfoma de Burkitt muestra una inci-
dencia relativa que varfa entre el 30 y el
50% 2526 vyalores también altos para una
lesién que se crera exclusivamente africana.

CUADRO IV. Linfoma de Burkitt
Frecuencia relativa®

Linfoma de Burkitt: 12 casos
Linfoma de Hodgkin: 24 casos
Otros linfornas: 4 casos

*Serv, de A-P. Hosp. de Ninos. La Plata. Julio/67-
Mayo/81.
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FORMULAS VERSUS LECHE MATERNA:
VARIACIONES DE CUATRO PARAMETROS.
IMPLICANCIAS PARA ALIMENTACION
DEL PREMATURO PEQUENO

Dres. Eduardo Halac*
Oscar Montini**
Claudio A. Ugalde***

RESUMEN

Se analizan 5 formulas comerciales para
determinar pH, osmolaridad, contenido de
sodio y potasio, en concentraciones de
7.5%, 10%, 15% y 20%.

Con el aumento de la concentracion se
observa disminucién del pH y aumento de la
osmolaridad a niveles 3 veces mayores que
los de leche materna, El almacenaje de las
formulas por 24 h a 4° C produce en algu-
nas leches cambios significativos. Se postula
que algunas de estas variaciones pueden
aumentar ¢l riesgo de enterocolitis necroti-
zante, al menos en prematuros de muy bajo
peso en recuperacion de patologias severas.
Se presenta un ‘“‘nomograma’’ de valores de
leche materna para compararlos con los de
las leches artificiales a usar.

SUMMARY

We analyzed for 5 different infant formu-
las, the pH, osmolarity, sodium and
potassium contents, in various degrees of
concentration quarter, half, full strength and
more concentrated dilution providing 24 cal.

per oz. Increasing concentration of the pow-
der decreases pH while increasing osmolarity
three fold over human milk. Storage for 24 h
at 4° C produces significative changes in
some of the formulas studied. It is postulated
that some of this variable may increase the
risk for developing necrotizing enterocolitis,
at least in very-low-birth-weight prematures
recovering from acute stress.

Introduccion

Es innegable la superioridad de la leche
materna para ¢l neonato de término y lac-
tante menor, comparada con las formulas
comerciales.

La controversia sobre la conveniencia de
utilizar leche materna en la alimentacion del
prematuro pequeiio (de muy bajo peso) en
recuperacion de patologias severas, aun estd
en vias de resolucion.

A raiz de un brote casi epidémico de
enterocolitis necrotizante en nuestra uni-
dad, decidimos investigar ciertos valores
simples de determinar en las leches ma-
ternizadas en boga actualmente y analizar su
posible efecto, deseable, indeseable o neutro
sobre el tracto gastrointestinal.

* Correspondencia: Primer Instituto Privado de Neonatologia - Dedn Funes 454 - 5000 - Cordoba

Teléfonos: 45680 - 36653 - 37473 - 20714

#* Jefe de Seccidon Laboratorio de Microtécnicas, Primer Instituto Privado de Neonatologia.

®** Residente de Pediatria, Hospital de Nifios de Santa Fe,
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Material y métodos

Técnica

En la sala de formulas licteas, uno de
nosotros (C.A.U.) prepard en condiciones
de asepsia segun técnica habitual, 20 bibe-
rones de leche con ¢l método de esteriliza-
ciobn terminal y 20 biberones segin la
técnica de esterilizacion previa.

Tipos de formulas

Cada biberdn (de pldstico) fue preparado
segin las instrucciones del fabricante impre-
sas en el envase original para reconstitucio-
nes al 15%. Las concentraciones al 7,5%,
10%, 12.5% y 20% fueron inferidas por
cdlculo: los gramos de polvo licteo se mi-
dieron en balanzas micrométricas previa-
mente calibradas a cero.

El preparador recibid instruccion para
elaborar las mezclas sin conocer el nombre
de la formula: las formulas ensayadas fueron
numeradas, permaneciendo ciegos el prepa-
rador y el laboratorio.

Determinaciones

En las muestras recién preparadas se deter-
minaron el pH de la solucion, la osmolaridad
(por elevacion del punto de ebullicion) y el
sodio y potasio (por fotometro de llama).
Las determinaciones fueron repetidas en las
mismas muestras luego de que éstas hubieran
cumplido un periodo de 24 h en heladera a
4° C. Iguales determinaciones se llevaron a
cabo en muestras de leche materna dentro
de los 30 minutos de su extraccion y luego
de 24 h de almacenaje en biberones de plas-
tico en heladera a 4© C,

Analisis estadistico

Las leches fueron subdivididas en 2 grupos:
A(fresca) y B (estacionada por 24 h), den-
tro de los cuales se incluyen 20 muestras por
esterilizacion terminal (subgrupo 1) y 20
muestras por esterilizacion previa (subgrupo
2). Tal distribucién asegura 80 muestras
pareadas para cada una de las cinco féormulas
estudiadas, totalizando 400 muestras, exclu-
sivas de las 40 muestras de leche materna.
Los factores de distribucion al azar y el ran-
go con limites de confianza se calcularon por
andlisis de covariancia multifactorial a dos
caminos. Los percentiles y promedios fueron
obtenidos por el test de Student pareado y
no pareado y por el test exacto de Fisher
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con correccion de Yates para las determina-
ciones bioquimicas (menores de 5 celdas).

Formulas estudiadas

Nan (Nestlé S.A.); Bonalac (liquida) y
L-K (Kasdorf S.A.); S 26 (Wyeth); Similac
(Abbott) y Soybee (Mead Johnson).

Resultados

El andlisis de los resultados s¢ expresard
individualmente para cada determinacion.
Para cada grupo: A = fresca: B = estacionada
por 24 h (heladera a 4° C), el subgrupo 1
(esterilizacion terminal) y el subgrupo 2 (es-
terilizacion previa).

pH: las 5 formulas disminuyen significa-
tivamente (p < 0,05) el pH segun la con-
centracion. El valor de mayor acidez se ob-
tiene al 20%. La formula L-K es mds dcida
que el resto (p < 0,01) en cualquier dilu-
cion.

El almacenaje (grupo B) no induce cam-
bios significativos en el pH aunque se obser-
va idéntica progresion a la disminucion del
pH con el aumento de la concentracion.

Este efecto es apreciable en ambos gru-
pos: (A,r=0,96) y(B,r=0.93). La forma de
esterilizacion no incide significativamente en
el pH.

Osmolaridad

Este indicador ofrece buena correlacion
con el grado de concentracion para ambos
grupos en todas las formulas: (A,r =0.88) y
(B.r) = 0,91). Aun mas, el subgrupo 1 pre-
senta valores significativamente mayores
(p < 0,01). Los valores son similares en
todas las leches, excepto L-K al 20% grupo
B, subgrupo I (x =582 mOsm 1/1; ES * 83).

Sodio

En ambos grupos y en ambos subgrupos
hay correlacion con el grado de concentra-
cion (r = 0,97); los valores de sodio al 7,5%
(x =7,1 mEq/l; ES # 1,9) se aproximan al de
la leche materna ( x = 7.4 mEq/l; ES * 0,9),
pero al 20% son practicamente duplicados
(x= 15 mEq/l: ES % 2,1). Los valores de so-
dio en la formula L-K son significativamente
mds altos (p < 0,0001) para cada grupo,
subgrupo y grado de concentracion. Al
7,5% esta leche posee en grupo A, subgrupo
2 (x=23 mEqg/l; ES + 0,19) y al 20% (x =



44 mEq/l; ES * 1,08). La formula Soybee
es similar a L-K en cuanto a valores de sodio.

Potasio

Las tendencias a aumento del ion potasio
son correlacionables al grado de concentra-
cion (r = 0,91} para ambos grupos y subgru-
pos.

L-K y Soybee poseen contenidos de pota-
sio similares, que son significativamente disi-
miles del resto de las formulas (p << 0,0001),
siendo la concentracion de dicho ion al 7,5%
(x = 19,1 mEq/l; ES + 2,2) para ambas for-
mulas y al 20% ( x = 45,2 mEq/l; ES + 2,6),
los que difieren de la leche de madre (x =
13,6 mEqg/l; ES + 1,8) en forma significa-
tiva (p < 0,001).

Leche materna

El estudio de esta leche no tuvo signifi-
cancia para los grupos. Los subgrupos no
se realizan en este tipo de leche. Los siguien-
tes valores ( x ; ES #) fueron obtenidos entre
los dos grupos cuya diferencia fue no signi-
ficativa(p > 1):

pH = (7,01 £1,02)

Osmol = (280 26)

Na = (7,4+0,9)

K = (13,6%1,8)
Discusion

La enterocolitis necrotizante del recién
nacido es probablemente una entidad com-

pleja de etiologia multifactorial' 2 que in-
cluye compromiso circulatorio del intes-
tino seguido por desvitalizacidon y necrosis,
con invasion bacteriana secundaria; esta
patologia es equivoca y no siempre de
facil diagnostico precoz, aun con la ayuda de
la radiografia®. Ademds, tiende a ocurrir en
patrones epidémicos, lo cual ha estimulado
la busqueda de etiologias bacterianas 2.

Por el contrario, diversas inferencias han
sido postuladas sobre el efecto de cargas os-
molares intestinales y la génesis de entero-
colitis. Recientemente, un andlisis sobre el
dudoso efecto protector de la leche mater-
na® ha sido publicado, aunque sin clarifi-
caciéon absoluta®®.

LLa meta de nuestro trabajo no es agregar
conceptos nuevos sobre enterocolitis ne-
crotizante o sobre las ventajas de la leche
materna y su adaptabilidad al intestino
del infante pretérmino en condiciones de
stress. Simplemente, hemos querido ilustrar
las variaciones que pueden ocurrir en solo
cuatro pardmetros faciles de medir, aun cuan-
do la sala de férmulas ldcteas funcione efi-
cientemente.

La tabla | muestra una comparacion de
distintas leches en concentracion estandar
(15%). Mientras existe acuerdo sobre la ca-
pacidad intestinal de procesar estas leches
en el infante de término, es licito pregun-
tarse qué ocurre con el neonato de muy bajo
peso (800-1500 g} cuya vitalidad general y
gastrointestinal es discutible. Creemos que a
falta de formulas “idealmente™ adaptadas
a las necesidades del bebé pretérmino, la
leche de madre ofrece alternativas considera-

TABLA 1. Valores promedio para leche materna y fGrmulas al 15%*

Osmolaridad Na K
pH {m Osm) {mEq/l) (mEq/l)

LECHE HUMANA** 7,01 280 7.4 13,6
BONALAC (liquida) 6,90 360 25 19
NAN 6,70 290 it} 12
S26 7,14 29§ 11 13
SIMILAC 6,85 290 16 26
L-K 6,68 375 37 36
SOYBEE 6,86 305 2 3

* x sin ES.

** WMuestras frescas inicamente.

Leches preparadas en fresco, esterilizacion previa y esterilizacion terminal promediadas.
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bles. Hemos construido un nomograma de
variacion de los pardmetros estudiados en
la leche materna fresca y de 24 h (en hela-
dera a 4° C) que pucda servir como gufa
de comparacidon para cuando se decida uti-
lizar otras formulas alimenticias (tabla 2).

El efecto de una y otra forma de alimen-
tacion (humana versus artificial) y su impac-
to en la génesis de enterocolitis necrotizan-

pueda develarse tal vez a nivel nacional con
un estudio apropiado entre varios centros in-
teresados. En el interin hemos utilizado
nuestro nomograma para saber cudn grande
es la distancia entre una formula artificial
y la leche humana, hasta ahora considerada
como “‘ideal”.

Copia del nomograma vy tablas de las estadisticas pueden

te atn nos evade, aunque tal incOgnita obtenerse mediante solicitud a los autores.
TABLA 2. Valores de leche materna fresca y de leche estacionada por 24 horas
(promedio y error estandar)
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ARGENTINAS

(Mar del Plata: 11,

Amigo Pediatra:

Una vez mas llegamos a Ud. para aportarle informaciéon sobre las
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA, que organiza la Filial LA PLATA,
de la SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA y que se realizaran en Mar del Plata
los dias 11, 12 y 13 de noviembre del corriente afio.

ACTIVIDADES PREVIAS A LAS
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

Le confirmamos que los dias 8, 9 y 10 de ese mes se llevaran a cabo las
ACTIVIDADES PREVIAS, que consistiran en SEMINARIOS, los que contaran con la
participacion de destacadas personalidades cientificas de nuestro pais y del extranjero.

Estos SEMINARIOS tendran inscripcion limitada a 30 médicos por ca-
da uno y para participar en ellos, deberén estar inscriptos en las JORNADAS.

Horario matutino: 9 a 12 hs. Horario vespertino: 17 a 20 hs.

1. INFECTOLOGIA. Director: Dr. E. Cecchini 9, NEUMONOLOGIA, Director: Dr. Jesus M, Rey

2. NEONATOLOGIA: Director: Dr, A. Zambosco 10. NEFROUROLOGIA: Director: Dr. F, Spizzirri

3. PEDIATRIA AMBULATORIA: Director Dr. J, Morano 11. GASTROENTEROLOGIA: Director: Dr,
Rezzanico.

4, RADIOLOGIA: Director: Dr. F. Unchalo 12. CARDIOLOGIA: Director: Dra. O.F, de Pis Diez

5. ADMINISTRACION HOSPITALARIA

Director: Dr. G. Perdoni 13. HEMATOLOGIA: Director: Dr. J. Pefialver

6. INMUNOLOGIA Y ALERGIA: Director: Dr, G. Bustos 14, TERAPIA INTENSIVA: Director: Dr. G, Descalzo

Pl&

7. PSIQUIATRIA Y NEUROLOGIA: Director: Dr. J. Bravo
Almonacid 16. ANTIBIOTICOTERAPIA, Director: Dr. C.

Martinez Mevyer
8. EL PEDIATRA Y LA FAMILIA EN LA ATENCION
PRIMARIA: Director: Dr. A, Palazzi 16. GENETICA: Director: Dr. J.M, Sanchez
17. NUTRICION: (Sabado 13de9a 12 hs. y de 17 a 20 hs.)
Director: Dr. C. Rezzdnico

Como ya hemos anticipado el tema central serd “ATENCION MEDICA PRIMA-
RIA™. A continuacion le adelantamos detalles del Programa Cientifico Preliminar, para que Ud pue-
da ir programando sus temas preferidos y asi’ armar un cronograma previo de sus actividades dentro de

las JORNADAS.
El dia jueves 11 (mafiana y tarde) y el sabado 13 (mafiana) estaran dedicados al
desarrollo de Mesas Redondas, de las que ya podemos anticiparle las siquientes:

"“"PROBLEMAS CARDIOLOGICOS EN LA EDAD PRE-ESCOLAR" - Coordinador: Dr. Carlos A. MIRETTI
“ATENCION PRIMARIA DE LA SALUD EN PEDIATRIA" - Coordinador: Prof. Dr. Jorge MORANO.
""SEPSIS NEONATAL" - Coordinador: Dr. Alberto ZAMBOSCO.,
“EL ADOLESCENTE Y EL MUNDO" - Coordinador: Prof, Dr, Flavio NUNEZ.
“"HUMANIZACION DE LA ATENCION NEONATAL"™ - Presidente: Dr. Teodoro PUGA - Coord. Dra. Maria
Luisa AGEITOS.
“ATENCION MEDICA PRIMARIA DEL ASMA BRONQUIAL EN EL NINQ' - Coordinador: Prof. Dr. L. VA-
NELLA.
¢ “ATENCION PRIMARIA EN LA SALUD MATERNO-INFANTIL" - Coordinador: Dr. Juan URSOMARSO.
“METODOS DIAGNOSTICOS EN NEFROLOGIA INFANTIL" - Coordinador: Dr, Carlos REMEDI,
e “"PATOLOGIA AMIGDALAR Y ADENOIDEA (Sus indicaciones clinicas y quirirgicas)’” - Coordinador: Prof.
Dr. José RIBO,
e “ELNINOY EL JOVEN, VICTIMA Y AUTOR DE DELITO" - Coordinador: Prof. Dr. Carlos RAY.
® “ATENCION PRIMARIA DE LA SALUD: (15 afios de experiencia en la Provincia de Jujuy)’’ - Coordinador: Dr,
Angel HERRERA.
“REGIONALIZACION DE LA ATENCION MEDICA PEDIATRICA™




- JORNADAS
DE PEDIATRIA

12 y 13 de noviembre)

Estas actividades de los dias jueves y sabado, se alternaran con las Sesiones de Te-
mas L ibres, los cuales —por razones obvias— no transcribimos aquy.

El viernes 12, estara dedicado al desarrolio del Tema Central, en cuya oportuni-
dad podran conocerse los aportes a dicho tema que le han sido encomendados a cada filial de la SO-
CIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA,

HOTELERIA: Teniendo en cuenta que la sede de las XXV JORNADAS ARGEN-
TINAS DE PEDIATRIA sera el Gran Hotel HERMITAGE de Mar del Plata, el Comité Organizador
ofrece la siguiente tarifa especial con vigencia hasta el 15/X/82, precio por habitacion doble (impues-
tos incluidos) $ 900.000. Los pagos deberan efectuarse POR CHEQUE SEPARADO a la orden de
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA No a la Orden, cansignando fecha de llegada vy

de partida.
ARANCELES
Hasta 15/X/82 Después 15/X/82
Menos de 5 afios Mas de 5 afios Menos de 5 afios  Mas de 5 afios
egresado egresado egresado egresado

Miembro Titular . . ... ........ $ 200.000 $ 400.000 $ 400.000 $ 800.000
Profesionales No Socios de S.A.P. . $ 250.000 $ 500.000 $ 500.000 $ 1.000.000
Acompafiantes , . ............ $ 100.000 $ 200.000 $ 200.000 $ 400.000
Miembro extranjero. . . . ....... USS 40; Acompafante, , .. ......... US$S 20

Cheque o giro a nombre de: XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA (No a la orden)

NOTA: LOS PRECIOS ESTAN CONGELADOS S| SE ABONAN ANTES DEL 15/X/1982.
SE OTORGAN TRES BECAS POR FILIAL (Inscripcion, alojamiento y almuerzo gratuitos)
SE CONTEMPLA LA POSIBILIDAD DE AUMENTAR A 6 LAS BECAS POR FILIAL,

El Comité Organizador

CURSOS DE ENFERMERIA
PRE-XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA

ORGANIZADOS POR ENTIDAD MATRIZ
3,4 v 5 de noviembre de 1982 - 19 horas

Il CURSO DE ENFERMERIA NEONATAL

COORDINADORA : Enfermera Maria Teresa BELTRAN
TEMAS:
Atencion integral del recién nacido sano — signos de alarma en el recién nacido sano — Ictericia —
Asfixia intrauterina - Encefalopatia hipdxico-isquémica — Diagnéstico diferencial de dificultad respi-
ratoria — Trastornos metabolicos més frecuentes - hipoglucemia- hipocalcemia,

MESAS REDONDAS ) ) ) L ¥
— Lactancia materna — Medidas de asepsia - Prevencion de infecciones, vigilancia epidemioldgica -
Morbimortalidad en los prematuros con el peso inferior a 1600 g.

Il CURSO DE ENFERMERIA PEDIATRICA

3,4 v 5 de noviembre - 19 horas
COORD INADORA : Enfermera Maria Finita ARIAS
TEMARIO:

— Insuficiencia Respiratoria Aguda — Cardiopatias Congénitas e Insuficiencia Cardiaca — Atencion
del nifio diabético.

SEDE: Sociedad Argentina de Pediatria - Coronel Diaz 1971 - Informacion en Secretaria de S.A.P,
Inscripcion: 50.000 pesos.
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CASUISTICA

SINDROMES CLINICOS DIGESTIVOS ASOCIADOS
CON ALERGIA ALIMENTARIA, PARTICULARMENTE
CON LAS PROTEINAS DE LA LECHE

Dres. Carlos Alberto Rezzo6nico
Mario Luis Passera
Hugo N. Bertorello
1.J. Kohn

Valeriano Torres
Avelino Ortiz
P. Polacov

RESUMEN

La revision de nuestra casuistica —de la
que hemos tomado algunos efemplos— que
abarca un periodo de aproximadamente 20
arios, recogida en nuestro Servicio de Nutri-
cion v Gastroenterologra del Haspital de
Niflos v en nuestra actividad privada, asi co-
mo también la de las crecientes publicacio-
nes sobre el tema, nos han permitido refe-
rir los principales sindromes o manifesta-
ciones clinicas del tracto digestive asocia-
dos a alergia alimentaria, en especial a las
proteinas lacteas.

Las respuestas clinicas, los estudios his-
topatologicos e inmunologicos efectuados en
el hombre y los trabajos experimentales de
laboratorio demuestran la capacidad de reac-
cionar que posee el tracto digestivo frente a
proteinas heterdlogas. Estas reacciones des-
favorables pueden ocurrir en cualquier edad,
pero son mds frecuentes y mds intensas en
los lactantes v en los nifios pequerios, en los
cuales —quizds por no haberse alcanzado una
madurez inmunologica adecuada —se mani-
fiesta cierta incapacidad para manejar sustan-
cias extrafias, en particular las macromolécu-
las.

Si ciertos alimentos —en especial por sus
proternas constitutivas o por la frecuencia
con que se consumen segun los hdbitos de
una poblacion o region geogrdfica— son po-

tencialmente mads alergénicos o sensibilizan-
tes que otros, no hay que olvidar que cual-
quier sustancia alimentaria tiene esa poten-
cialidad en grado mayor o menor. Aun la
banana, por ejemplo, puede causar alergia
alimentaria '*. La posibilidad de sensibiliza-
cion estd ademas relacionada con la precoci-
dad con que un alimento es proporcionado
al nirio, Véase lo sucedido en el drea de Glas-
gow ?* donde se demostré un aumento de la
incidencia de enfermedad celiaca por admi-
nistracion temprana a los lactantes de ali-
mentos que contentan gluten, De la misma
forma, puede estar sucediendo con el descen-
so observado en la lactancia materna v la
sensibilizacion a las proteinas ldcteas. Las
llamadas “‘leches maternizadas” de ninguna
manera superan esta dificultad, va que, si
bien se acercan a la composicion de la leche
humana en su aspecto cuantitativo, estan a
una distancia insuperable de ella en lo cuali-
tativo.

Se sefiala ademds la importancia que tiene
la constitucion individual como base primera
para que ocurran estas reacciones desfavora-
bles a las proternas alimentarias. Estos nifios
tienen una capacidad de reaccionar deficien-
te 0 anomala que se sustenta en su perfil in-
munologico y que eventualmente se expresa
en otros terrenos como el respiratorio v el
dermatologico. En suma, al factor endoge-

Servicio de Nutricién y Gastroenterologia - Hospital de Nifios, Cordoba. Citedra de Pediatria de la Universidad Catdlica de Cor-

doba.

Este trabajo se realizé con fondos provistos por la Fundacion para el Bienestar del Nifio.
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no predisponente se agrega el factor exdge-
no desencadenante, en una faz propensa del
acontecer inmunologico del sujeto,

Por ello aconsejamos que en el lactante,
por la maduracion inmunologica de sus sis-
temas organicos y en particular del tracto di-
gestivo y por sus caracteristicas funcionales,
se efectue una introduccion gradual y pro-
gresiva de alimentos, posponiendo aquellos
que tienen mayor potencialidad alergénica,
sobre todo en las familias con miembros ato-
picos 8.

Si bien no hemos considerado los aspectos
correspondientes al tratamiento de estos
trastornos, no queremos dejar de mencionar
las particularidades con que cada individuo
reacciona a las variantes dietéticas que se
pueden ensayar. Asi como cada uno desen-
cadena reacciones y fenomenos particula-
res ante el alimento que resulta agresor, de la
misma forma la respuesta al tratamiento es
diferente segun los sujetos. Aqui, como en
otros aspectos de la persona humana, como
lo expresa Hamburger '', cada hombre es
irrepetible,

SUMMARY

The review of our cases —from which we
have taken some examples— covers a period
of about 20 vears, collected in our Nutrition
and Gastroenterology Department of The
Children’s Hospital and in our private acti-
vity, as well as the review of the growing pu-
blications on theme, has allowed us to refer
to the main syndromes or clinical manifesta-
tions of the digestive tract associated to ali-
mentary allergy, specially to milk proteins.

The clinical answers, the histopathologic
and immunological studies made in man and
the experimental works in the laboratory
show the capacity of the digestive tract to
react against heterologal proteins. These un-
favorable reactions may occur at any age
but they are more frequent and more inten-
se in infants and young children in whom,
perhaps because a proper inmunological
maturity has not yet been attained, appears
a certain incapacity to handle strange subs-
tances, particularly the macro-molecules.

If certain kinds of food, for their consti-
tuent proteins or the frequency with which
they are consumed regarding the habits of a
population or geographical region, are poten-
tially, more allergenic or sensitizing than

others, it should not be forgetten that any
alimentary substance possesses this capacity
in major or minor degree. Even the banana
or rice, for example, may cause alimentary
allergy. Besides, the possibility of sensitiza-
tion is related to the precocity with which
a certain food is supplied to the child; it
should be considered what happened in the
area of Glasgow where it was demonstrated
a rise in the incidence of the coeliac disease
through the early supply of gluten-contai-
ning food to young infants, It may be happe-
ning in the same way with the low frequency
observed in the practice of breast-feeding
and sensitization with milk proteins. The
so—called humanized milks by no means
overcome this difficulty, although they are
in some way similar to the composition of
the human milk in the cuantitative aspect,
but they are at a considerable distance from
it in the cualitative one.

Besides, if must be noticed the importan-
ce of the individual constitution as the first
base for these unfavorable reactions to milk
proteins to take place, These children have
an abnormal or deficient capacity to react,
sustained in its immunological profile and
that eventually it is shown in other areas,
such as the respiratory or dermatologic ones.
Summing up, to the predisposing endogen
agent is added the action of an exogen agent
in a circumstance where the subject is prone
to immunological reactions,

For this, we advise that in the young in-
fants, taking in consideration the inmaturi-
ty of their organic systems, particularly the
digestive tract, and because of its functional
characteristics, a gradual and progressive in-
troduction of food should be done, postpo-
ning those with higher allergic potentiality,
specially in families with atopic members.

Though we have not considered those as-
pects related to the treatment of these pro-
blems, we do not want to leave aside wi-
thout mentioning the particularities with
which each individual reacts to the dietary
variations that can be tried In the same way
as each one produces particular reactions
and fenomena against the agressive food,
the answer to the treatment is different in
each subject. Here, as well as in other as-
pects of the human being, as it is expressed
by Hamburger, each man is unrepeatable.
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Introduccion

Las reacciones adversas asociadas a la in-
gestion de alimentos constituyen hechos de
observacién clinica indiscutible. Las mani-
festaciones pueden ocurrir en el mismo trac-
to digestivo o en dreas o sistemas alejados de
éste. Sin embargo, no estdn totalmente acla-
rados los mecanismos por los cuales dichas
reacciones tienen lugar.

Algunos de los presentes autores 22 se han
ocupado anteriormente de este tema y han
continuado sus observaciones en un periodo
de aproximadamente 20 afios, con segui-
miento longitudinal de los pacientes. En este
trabajo se condensan las observaciones ante-
riores con las mds recientes.

El tracto digestivo con su riqueza en ele-
mentos capaces de reaccionar inmunolégi-
camente y con la exposicidn precoz de éstos
a una carga de material heterélogo como
son los alimentos, hace suponer que a su ni-
vel ocurren respuestas inmunes, las cuales
potencialmente pueden resultar nocivas o
desfavorables. Aun cuando existen referen-
cias anteriores, recién a principios de siglo se
sefialé que la ingestion de proternas licteas
podria explicar la aparicién de ciertos sinto-
mas en los lactantes 1% 2%,7,

Las reacciones adversas inducidas por la
ingestion de alimentos pueden ser debidas a
diversos mecanismos como lo indica Bleu-
mink : 1) efectos téxicos atribuibles a la
contaminacion bacteriana o a los aditivos de
los alimentos; 2) fenémenos de intolerancia
debidos a deficiencias enzimdticas como las

producidas por causas congénitas (ej: defi-
ciencia de disacaridasas); 3) reacciones alér-
gicas o inmunes mediadas por anticuerpos o
linfocitos T; 4) sintomas que se asemejan a
reacciones alérgicas pero que no son provo-
cados por mecanismos inmunoldgicos (ej:
sustancias que causan liberacién de histami-
na o que activan el complemento o estimu-
lan no especrficamente los linfocitos T).

El objeto de este trabajo es referirnos a
las manifestaciones desencadenadas a nivel
del tracto digestivo por la ingestién de ali-
mentos —en especial la leche de vaca— las
que, aparentemente, tienen un mecanismo
inmune que las provoca v que englobaremos
con la designacidon de alergia alimentaria. In-
tentaremos paralelamente efectuar una co-
rrelacién histopatologica.

Entre 1967 y 1970 22 propusimos un es-
quema (fig. 1) con ¢l espectro de reacciones a
las proternas ldcteas, interpretando que la
causa residia en un distinto grado de sensibi-
lidad y tolerancia segtin los individuos Hoy,
con mds precision, podriamos decir que las
reacciones varian de acuerdo con el mecanis-
mo inmune involucrado y el érgano de cho-
que de la reaccién. Se han propuesto cuatro
mecanismos bdsicos para ex plicar las reaccio-
nes de hipersensibilidad, de los cuales tres
parecen intervenir en las reacciones a los ali-
mentos: el tipo I de hipersensibilidad inme-
diata, con la intervencion de reaginas; el tipo
11 (reaccion de Arthus), con la formacion de
anticuerpos fijadores de complemento y el
tipo IV de hipersensibilidad retardada, con
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intervencién de linfocitos sensibilizados 5.
Nosotros habramos sugerido 2! que los efec-
tos del gluten sobre la mucosa intestinal es-
taban relacionados con reacciones de inmu-
nidad celular.

Material y métodos

Nuestras observaciones se refieren a nifios
de distintas edades, con un rango que com-
prende lactantes de pocos meses hasta nifios
y adolescentes, seguidos durante periodos
prolongados. No es objetivo de este trabajo
mostrar cifras estadisticas ni sefialar el por-
centaje de nifios afectados en relacién con la
poblacién general: estas cifras, por otra par-
te, muestran variaciones Slgmflcdtwds segun
los distintos autores,

Los pacientes fueron estudiados con los si-
guientes métodos de diagndstico, aplicados
en cada caso segtin las caracterrsticas de cada
uno y su evolucion clinica. 1) Determinacién
de grasas fecales segiin el método de van de
Kamer, recogiendo separadamente durante 4
dras consecutivos y tomando el promedio de
cuatro determinaciones; nuestro limite supe-
rior de normalidad es 3 g en 24 horas. 2)
Biopsia de intestino delgado efectuada du-
rante la exposicidon al antigeno o alimento
sospechoso y luego de la eliminacién de éste
de la dieta. No establecimos perrodos fijos
para la toma de estas muestras. 3) Sondeo
duodenal con determinacion de tripsina y
quimotripsina; recuento de colonias, esta-
bleciendo como limite superior normal
10° colonias/ml; investigacién de pardsitos
en liquido duodenal; determinacién de IgA
secretoria. 4) Curva de tolerancia a la lacto-
sa administrada a razén de 2 g por kg de pe-
so y ulterior determinacion de niveles san-
guineos de glucosa e investigacién de cuer-
pos reductores en materia fecal, si habia eli-
minacion de heces liquidas. 5) Prueba de su-
dor, considerando limite superior normal 60
mkEq/l de cloro. 6) Proteinograma sérico y
determinacién de inmunoglobulinas por el
método de inmunodifusion radial simple;
inmunoelectroforesis de proternas plasmd-
ticas. 7) Examen radioldgico de colon; rec-
tosigmoidoscopia y fibrocolonoscopia con
tomas de biopsia rectal y de colon. 8) In-
vestigacion de sangre oculta en materia fe-
cal
Observaciones clinicas y documentacion
histopatologica

Nosotros habiamos afirmado?® que “‘en
base a las caracteristicas particulares las mo-
dalidades clinicas son diversas”. En ese

entonces abarcdbamos un espectro reducido
de hechos; muchas contribuciones al tema
han permitido incluir nuevos sindromes
clinicos, tanto en la esfera digestiva como
en la extradigestiva, de acuerdo con lo
que mencionaremos mas adelante.

Describiremos ahora aquellas observa-
ciones que consideramos de mayor interés
para este trabajo:

Caso N° 1: nifio nacido el 4-3-79, que
desde el mes de edad rechaza el alimento.
Lactancia materna durante los primeros 20
dras, complementada con leche modificada.
A los 50 dias de edad presenta vomitos pos-
prandiales que se hacen cada vez mds inten-
sos. Se sospecha sindrome de estenosis pilé-
rica y en el primer estudio radiolégico no se
produce evacuacion hasta los 55 minutos. El
214-79 se comprueban vomitos con
estrias de sangre y se realiza un segundo
estudio radioldgico que descarta estenosis
hipertrofica de piloro y anomalia en hiato
esofdgico. Se sospecha un sindrome de
piloroespasmo por alergia alimentaria y se
sustituye la alimentacién con leche modifi-
cada por férmula en base a proterna de
soja. Desaparecen los vomitos; la evolucidn
ponderal es muy favorable y no repite pér-
didas macroscopicas de sangre. Corrige una
anemia de 9,7 g% de hemoglobina, ascen-
diendo a 12 g% sin necesidad de transfu-
sion sanguinea ni de hierro.

Caso N° 2. nifia nacida el 20-7-78;
es alimentada con leche materna durante los
primeros 15 dras de vida; luego se le da una
leche modificada. A los 7 meses se cambia a
leche entera en polvo y comienza a tener epi-
sodios diarreicos. Se suspende entonces esta
leche y mejora; posteriormente reinicia su
alimentacion con una férmula en base a
caseinato y sin lactosa, pero no cesan sus
trastornos diarreicos. A los 8 1/2 meses las
deposiciones son abundantes, verdosas. Sigue
tomando la misma férmula y ademds se le da
arroz con aceite y queso, puré de verduras
y gelatinas: ocasionalmente, galletitas. A los
10 meses ingresa en el Hospital de Nifios con
diarrea. Su alimentacion aun es la misma y se
le efectiia una primera biopsia de intestino
delgado el 13-6-79. La histopatologia revela
vellosidades groseramente ensanchadas y
romas; el epitelio estd conservado pero ha
sufrido cierta infiltracién de células mono-
nucleadas. Llama la atencién la presencia de
un edema manifiesto en la ldmina propia,
en la cual existen también espacios lacu-
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nares (fig. 2). El edema y la inflamacidn
cronica del corion se ven con mds detalle
en las figuras 3 y 4. Se decide entonces cam-
biar a una férmula en base a proterna de
soja. La nifia experimenta una gran mejoria,
cesa su diarrea y logra un sensible aumento
ponderal. La segunda biopsia efectuada el
23-8-79, luego de 10 semanas sin proteinas
ldcteas, muesira un cambio significativo
en la mucosa intestinal: las vellosidades se
han adelgazado, casi ha desaparecido el
edema del corion, aunque hay persistencia
del infiltrado inflamatorio (fig. 5).

Caso N° 3: nifia nacida el 17-5-76. Al ter-
cer mes tiene por primera vez vomitos y
diarrea, estando alimentada con leche entera
en polvo. Desde entonces tiene varios epi-
sodios diarreicos que se mejoran al suspender
la alimentacién ldctea. Concurre a la consul-
ta alos 2 1/2 anos de edad por sus trastornos
intestinales. Se la encuentra en buen estado
de nutricion y presenta abdomen disten-
dido cuando toma leche. La determinacion
de grasas fecales con su régimen habitual,
que incluye leche v gluten, da un promedio
diario de 3,8 g. Se realiza entonces su prime-
ra biopsia intestinal el 6-12-78 y se observan
vellosidades francamente ensanchadas vy
acortadas; el epitelio se halla aplanado en
ciertos sectores y en la ldmina propia se ve
un infiltrado celular y congestion vascular
(fig. 6). Luego se excluyen de su alimenta-
cion la leche y la carne de vaca pero no se

Figura 2:
Atrofia moderada y edema.

retira el gluten. Una segunda determinacidn
de grasas fecales da un promedio de 1,05 ¢
en 24 h y la segunda biopsia, tomada casi 5
meses después de la primera, en fecha 274-
79, muestra una sensible mejorra: las vello-

Figura 3:
Edema de la limina propia.
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sidades son mds altas y menos gruesas y el
infiltrado inflamatorio menor (fig. 7). Final-
mente, al aio de iniciada la dieta sin leche
pero con gluten, una tercera medicion de
grasas fecales da un promedio de 1,47 g en
24 h y la biopsia de intestino delgado de
fecha 12-12-79 es totalmente normal ( fig. 8).
Su grifica de crecimiento muestra un ascen-
so en peso y talla del percentilo 50 al 75.

Caso N° 4: nifia nacida ¢l 26-6-72. El caso
ha sido publicado anteriormente por uno de
nosotros?®. Se destaca en ella la presentacién
de una constipacion severa, precedida por
episodios diarreicos. Se realiza biopsia de
intestino delgado estando con alimentacion
ldctea y sin gluten. Se observa un aplana-
miento total de las vellosidades, un
discreto infiltrado de la ldmina propia en
el que se ven eosinofilos y un leve edema de
ésta (fig. 9). La exclusién de la leche corri-
ge la constipacion sin necesidad de laxantes.
Hay una respuesta ponderal excelente que
se mantiene en el perfodo ambulatorio,
aun cuando las condiciones ambientales
no son muy favorables.

Caso N° 5: fecha de nacimiento 1°-8-70.
A los 9 meses de edad presenta una entero-
colitis, luego se instala una constipacion
progresiva que ya es muy marcada a los 18
meses. Pasa perfodos de hasta 18 dias sin
evacuar. Se instala una distension abdomi-
nal progresiva. Se queja de coélicos abdo-
minales y elimina materia fecal dura, es-

Figura 4:

Atrofia leve a moderada. Mejoria morfoldgica con respec-
to a la biopsia anterior. Disminucion franca del dema. Per-
siste la infiltracion inflamatoria.

casa ¥y blanquecina. Ingresa al Hospital de
Nifios el 5-12-73 y durante su internacidn
tiene cuadros respiratorios intercurrentes
con espasmo bronquial. Se solicita una

Figura 5:
Idem a mayor aumento.
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Figura 6:

Atrofia moderada. Infla-
macién de la ldmina pro-
pia.

Figura 7:
Atrofia leve. Disminucién
de infiltrado inflamatorio.

prueba de sudor con resultado normal:
cloro 17 mEq/l. En repetidos exdmenes
de sangre aparece eosinofilia: 13%, 8% vy
8%. El examen radiologico contrastado de
colon muestra una gran dilataciéon en toda
su extension. Ante la sospecha de megacolon

aganglionar se realiza biopsia rectal el 10-1-
74, cuyo informe es el siguiente: en todos
los niveles de corte los plexos submucosos y
mioentéricos son normales. Se observa evi-
dente inflamaciéon de la ldmina propia, no
s6lo constituida por células mononucleares
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Figura 8:
Mucosa normal.

Figura 9:
Atrofia severa. Inflamacion y edema.

-

Figura 10:
Erosion epitelial. Marcada
inflamacion cronica v he-
morragia.

y eosinéfilos sino también por granulocitos
neutréfilos. Hay, ademds, erosion del epite-
lio superficial (figs. 10 y 11). Con estos ele-
mentos de juicio se sospecha una rectoco-
litis toxialérgica. En una primera fase del

tratamiento se administra aceite de para-
fina y mejora en algo sus evacuaciones pero
continia con abdomen globuloso y tenso.
Se prescribe entonces dieta sin leche ni de-
rivados y reduccién progresiva del aceite de
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Figura 11:
Marcada inflamacion cro-
AR nica y congestion vascular.

parafina. La nifia tiene una buena evolucion.
Se normalizan sus evacuaciones sin necesidad
de recurrir a laxantes y se¢ comprueba, ade-
mds, una mejoria en sus pardimetros de desa-
rrollo: inicialmente en percentilo 3 para peso
y talla, alcanza el percentilo 10 en talla y
sobrepasa el 10 en peso. Desaparece total-
mente su distension abdominal y una biop-
sia rectal de control efectuada el 3-11-75
muestra sélo un leve edema de la ldmina
propia y ligero exceso de células inflama-
torias, con notable diferencia de los ha-
llazgos anteriores.

Caso N° 6: fecha de nacimiento 7-12-76.
La nifia fue alimentada con leche materna
durante 15 dras, luego con férmula modi-
ficada hasta los 4 1/2 meses y posterior-
mente con leche de vaca entera, en polvo
o fluida. Registra como antecedente proce-
sos de vias aéreas a repeticion. A los 23
meses tiene su primer episodio de diarrea
sanguinolenta. A los 24 meses repite otro
con sangre y mucus en las deposiciones. Se
reemplaza entonces la leche comun por leche
descremada y aparentemente sigue bien du-
rante 4 meses. A los 28 meses repite la
diarrea sanguinolenta. Se le indica entonces
dieta hipoalergénica sin leche y mejora con
normalizacion de las evacuaciones. A los
pocos dias vuelve a tomar leche y reaparece
la diarrea. Se suspende la alimentacién

ldctea y 4 dias después la introduccion de
leche diluida le causa diarrea. Se suspende
la leche durante 4 dias y el 22-8-79, en
horas de la manana, se le da a tomar un bibe-
ron de leche. En horas de la tarde de ese dia
se le efectia una rectosigmoidoscopia obser-
vindose una mucosa congestiva, friable, con
copos de fibrina. En el examen histopato-
l6gico se encuentra erosién superficial del
epitelio y en la ldmina propia se observa
edema, focos de hemorragia e inflama-
cién cronica (figs. 12 y 13). A partir del
228-79 se suspenden en su alimentacién la
leche y sus derivados. Desde entonces no
presenta diarrea ni evacuaciones sangui-
nolentas. En marzo de 1980 se practica
un segundo examen con fibrocolonoscopio:
el aspecto de la mucosa es todavia infla-
matorio, estd hipervascularizada, con mode-
rado mucus y en algunos sitios tiene un leve
punteado hemorrdgico. Se toman dos mues-
tras bidpsicas, una en rectosigmoide y otra
en dngulo esplénico. El estudio histopatolo-
gico es similar en ambos fragmentos: se
encuentra una moderada inflamacion cro-
nica, constituida  principalmente  por
linfocitos, c¢élulas plasmdticas e histioci-
tos, con un discreto nimero de eosindéfilos.
No se observa ni ulceracion ni hemorragia.
Comparativamente con los hallazgos ante-
riores se advierte franca mejorfa en el aspec-
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Figura 12:
Mucosa colénica con ul-
ceracion y hemorragia.

Figura 13:
Marcada hemorragia.

to microscépico de las lesiones (figs. 14 y
14 bis).

Caso N° 7. fecha de nacimiento 4-11-70.
El nino es alimentado con leche de la madre
y formula modificada hasta los 3 meses.
Luego toma leche entera hasta los 17 meses.
Se introducen carne y puré de vegetales a

los 4 meses y fideos, arroz y polenta a los 8
meses. Tiene antecedentes familiares de
alergia y asma y dos parientes préximos
padecen de enteropatia. A los 9 meses de
edad presenta su primer episodio diarreico.
A fines de 1971, es traido a consulta por
falta de progreso de peso y febricula, des-
cubriéndose entonces infeccién urinaria.
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Figura 14:

Disminucién del edema, Disminucion de infiltrado inflamatorio. Conservacion de epitelio superficial.

Figura 14 bis:
Idem a mayor aumento.
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Ademds, se encuentra sangre oculta en mate-
ria fecal. Se realiza el tratamiento correspon-
diente de su infeccion. Nuevamente consulta
a los 19 meses por anorexia, falta de progre-
so ponderal, abdomen distendido y heces
abundantes pero no diarreicas., Se observa,
ademds, dermatitis ghitea y queilosis. Se le
indica dicta sin gluten y sin leche de vaca a
comienzos de julio de 1972, El nino mejora
climicamente, aumenta de peso, se clevan sus
proternas plasmadticas y su cifra de hemoglo-
bina. Luego de 15 meses con dieta sin gluten
y sin leche (excluida carne bovina), se rea-
liza una primera determinacion de grasas
fecales (19-9-73) con un promedio diario de
0.74 ¢ y luego la primera biopsia intestinal
(30-10-73) muestra sélo una leve alteracion
de vellosidades (fig. 15). Se introduce pos-
teriormente sélo gluten en su alimentacion
y luego de 5 meses se controla comprobdn-
dose excrecion fecal de grasas, que da un
promedio de 520 g (2-3-74). Prosigue la
dieta con gluten 2 meses mids y se hace
una segunda biopsia intestinal (320-5-74) en
la que se observan severas alteraciones ( figs.
16 y 16 bis). Se suspende entonces el glu-
ten y continta también sin leche, realizdn-
dose nuevas mediciones de grasas fecales
que dan 075 g (27-7-74), 2.0 g (289-76)
y 2.8 g(2-77). El 254-77 una tercera biop-
sia de intestino demuestra una significativa

Atrofia leve. Epitelio normal,

recuperacion (figs. 17 y 17 bis). Se intro-
duce leche en su alimentacion a partir del
7-6-77, 5 anos después de haberse excluido
de la dieta, continuando con la supresion

- A E=
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Figura 16:
Atrofia severa de las vello-
sidades.
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Figura 16 bis:
Idem a mayor aumento.

de gluten. Aparecen lesiones de prurigo y la
excrecion de grasas aumenta a 3,5 g (6-10-
77). Su ualtima biopsia, de fecha 6-10-77,
sefiala un nuevo aplanamiento de las vello-
sidades, con edema de la ldmina propia
(fig. 18). Se wuelve a suspender la leche
y derivados produciéndose evolucion cli-
nica favorable, con simultinea exclusion
de leche y gluten de la dieta. Es de desta-
car que ¢l nino nunca tuvo diarrea y que
en la actualidad padece episodios de vias
respiratorias recidivantes.

Discusion

Las reacciones inmunes desencadena-
das por las proternas de la dieta pueden pro-
ducirse en el tracto digestivo o fuera de €L
En el presente trabajo hemos dirigido nues-
tra atencion a las manifestaciones digestivas.
Como hemos referido,?? entre 1967 vy
1970 publicamos un esquema de sindromes
clinicos digestivos relacionados con la
ingesta de proternas ldcteas. Sobre la base
de nuestras observaciones mads recientes y de
las publicaciones consultadas elaboramos el
cuadro 1, en el que exponemos con mayor
amplitud los sindromes o manifestaciones
clinicas asociadas a la ingestion de alimentos,
de los cuales se supone que obran como de-
sencadenante reacciones inmunoldgicas. Asi-
mismo, vale recordar que varios cambios

CUADRO 1. Manifestaciones clinicas asociadas a alergia
a las proteinas de la leche de vaca*

Erosiones o exulceraciones bucales (aftas).

Sindrome de pseudoestenosis pildrica (piloroespasmo).
Colicos del lactante.

Hemorragia digestiva:

Gastritis erosivo-hemorragica.

Colitis erosivo-hemorrigica.

Infarto funcional de intestino.

Hemorragia oculta: anemia hipocrdmica, a veces
asociada a malabsorcion.

Enteropatias:

Diarrea aguda, coleriforme, colapso.

Diarrea mucosa ¢ mucosanguinolenta.

Diarrea cronica con sindrome de malabsorcion.

Sindrome de malabsorcion asociado con constipacion
severa. ]

Constipacion cronica v dilatacion del colon (megacolon
toxialérgico).

* Unicamente en el tracto digestivo.

morfoldgicos atribuidos a la accién de las
proternas licteas u otros alimentos se han
observado a nivel del tracto digestivo! 5 -® 27,
En el intestino delgado esas alteraciones
varfan desde la sola infiltracion celular sin
alteraciéon de la estructura de las vellosida-
des, hasta los grados mds severos de lesiones
de éstas, que llegan a ser indistinguibles de
las observadas en la enteropatia por el
gluten. También ha sido demostrada la
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Figura 17:
Atrofia leve de las vellosidades.

Figura 17 bis:
Idem a4 mayor aumento,

Figura 18:
Atrofia moderada de las ve-
llosidades, Edema.

produccién de dafio morfologico por pro-
ternas ldcteas aisladas (alfa-lactalbumina y
beta-lactoglobulina) usando técnicas de cul-
tivo in vitro?®. Los cambios histologicos
atribuidos a la leche de vaca pueden ocu-
rrir tanto en lactantes gue reaccionan agu-

damente al desafio con leche, como en
aquellos que no tienen una reaccion inme-
diata®®?7. De acuerdo con nuestra expe-
riencia, en el examen con microscopia
optica se pueden observar las siguientes
alteraciones de la mucosa del intestino del-
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gado, provocadas por ingestion de leche
en nios que se encuentran sensibilizados
a ella. 1) edema de la ldmina propia, even-
tualmente acompanado de espacios lacuna-
res, 2) reaccion inflamatoria constituida
principalmente por células mononucleares,
linfocitos, c¢élulas plasmaticas, histiocitos, las
que eventualmente pueden invadir la misma
superficie epitelial; en este infiltrado celular
puede haber wuna conspicua presencia
de cosifnofilos o bien encontrarse ¢éstos
aisladamente; 3) alteracion de la estruc-
tura de las vellosidades que puede ser de gra-
do leve, moderado o severo, segun las cir-
cunstancias,

Cuando el intestino grueso es el o6rgano
principalmente involucrado en las reac-
ciones a los antigenos ldcteos, hemos
observado los siguientes cambios histo-
logicos: 1) infiltracion celular constituida
por linfocitos, células plasmaiticas, variable
numero de eosindfilos y a veces polimorfo-
nucleares neutrofilos: 2) distorsion de las
glindulas;  3) focos hemorrdgicos  de
mayor o menor extension: 4) erosion del
epitelio.

Estos cambios son reversibles y la nor-
malizacion de la mucosa intestinal puede
ocurrir en un tiempo variable entre semanas
o meses, luego de la exclusion del alimento
ofensor. En algunos pacientes hemos obser-
vado aun por largo tiempo un moderado in-
filtrado inflamatorio cronico que no se ex-
presa clhinicamente. De  cualquier modo,
estas lesiones no son especificas y pueden
deberse a otros factores,

Las manifestaciones clinicas de la alergia
a las proternas ldcteas generalmente hacen
st aparicion en los seis primeros meses de la
vida??'3! | aunque pueden ocurrir mds tardia-
mente. Se ha sugerido también la posibilidad
de una sensibilizacion prenatal a la leche de
vaca en lactantes que desarrollaron eccema
luego de un primer contacto con este alimen-
to!”. Algunas observaciones nuestras hacen
pensar que las proternas ldcteas o algunos
de sus productos de degradacion con poder
sensibilizante pueden ser vehiculizados en la
leche materna y provocar fenémenos alér-
gicos en nifios alimentados por la madre, so-
bre todo si ella es atopica. Es frecuente ob-
servar que los familiares directos del pa-
ciente sufren de manifestaciones alérgicas.
Se comprueban en muchos casos signos
de constitucién alérgica en otros terrenos.
Ademds del digestivo participan el tracto

respiratorio y la piel?2. La alergia a la
leche de vaca puede asociarse a la relaciona-
da con otros alimentos, sobre todo en aque-
Hos nifios que muestran una constitucion
muy reactiva®'. Un rasgo propio de la aler-
gia ldctea ¢s que sus sintomas tienden a desa-
parecer con la edad, quizd por la maduracion
del nino, muchas veces, hacia el segundo ano
de vida.

Diversos factores influyen en el nifio
para hacerlo propenso a la senbibilizacion
alimentaria, sobre todo en las etapas pre-
coces de la vida: 1) la disminucion de la
lactancia materna, con una temprana ex-
posicion a proternas heterélogas, en especial
las de la leche de vaca: 2) la incrementada
permeabilidad intestinal en los primeros
meses de la vida, la que facilitarra el trans-
porte de macromoléculas potencialmente
antigénicas" * 1% esto puede ocurrir tam-
bién en los perfodos posgastroenteritis®,
3) la escasa produccion de anticuerpos loca-
les del tipo lgA secretoria, principalmen-
te en el primer mes de vida*®. Estos fac-
tores también pueden obrar en el desnutri-
do, en el cual hemos senalado la posibilidad
de sensibilizarse a alimentos?®. En efecto,
ha sido demostrada una disminucién selec-
tiva de IgA secretoria en la desnutricion?® .
asi como también defectos en la inmuni-
dad celular'?.

La leche de vaca posee mids de 20 pro-
ternas distintas'**'? con capacidad antigé-
nica. Puede contener, ademds, antibidticos
u otras sustancias extranas, las que, por s
0 en combinacion con las proternas, ¢s posi-
ble que actien como alergenos®®. Puede
surgir sensibilizacién a una o mds proternas
de la leche y, de éstas, la betadactoglobulina,
la alfa-lactoglobulina, la caseina, la albimina
sérica bovina y la gammaglobulina bovina
tienen mayor poder sensibilizante!®. Bleu-
mink® ha sefialado un nuevo aspecto del
problema, demostrando que la manipu-
lacion industrial de la leche genera nuevos
compuestos capaces de producir reacciones
adversas.

La aparicion de los sintomas después de
la ingestion del alimento agresor puede
ocurrir inmediatamente o en pocas horas y
sus efectos durar dias o semanas. En otros
casos el comienzo de las manifestaciones es
retardado y la relacion de causa a efecto es
oscura. Asimismo, los efectos favorables ob-
tenidos por la exclusiéon de un antigeno
agresor se obtienen a veces con lentitud.
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La explicaciéon de este comportamiento
estarfa en la reaccidén o reacciones de sen-
sibilizacion que se ponen en juego. Es
dificil establecer las reacciones bdsicas que
intervienen en un case determinado. Lo real
es que cada individuo reacciona en una for-
ma particular por uno © varios mecanismos
y que su reactividad puede variar segin sus
distintas etapas bioldgicas. Como lo sefiala
Thompson, en un proceso particular puede
operar mads de un mecanismo y es dificil de-
finir la medida en que cada uno contribuye
en un momento determinado®?. Asquith
v Haeney sostienen que es dificultoso ase-
gurar, aun en la sensibilizacion al gluten, que
un mismo mecanismo actie todo el tiempo
en un celiaco®. En apoyo a esta variabili-
dad en [a respuesta y en la capacidad de reac-
cionar a diversos antigenos nos remitimos
al caso N° 7 de este trabajo.

En nuestra experiencia inicial con estos
ninos con alergia alimentaria asigndbamos a
las proternas heterdlogas, en especial las
licteas, toda la responsabilidad en la gene-
racion de las reacciones adversas a la inges-
tion de alimentos. A la luz de los conoci-
mientos actuales sobre los mecanismos in-
munes, a la vez que por la observacién lon-
gitudinal de estos pacientes, estamos con-
vencidos de que fundamentalmente es el
individuo el que reacciona anormalmente
sobre la base de su determinacidn gené-
tica, que lo predispone a reacciones nocivas
que las proternas alimentarias desencadenan
o estimulan.
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OSTEOMIELITIS POR SALMONELLA
(Srndrome mano—pie)
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RESUMEN

Nos alento para la presentacion de este
trabajo, la rara incidencia de osteomielitis
con las caracteristicas del sindrome mano-
pie, sin estar asociado a la drepanocitosis.

Presentamos a una nifia de 3 meses de
edad que, luego de un episodio de deshidra-
tacion aguda, manifiesta un cuadro séprico
con hemocultivos vy coprocultivos positivos
para Salmonella paratyphi A

Se observa tumefaccion dolorosa en am-
bas manos v en ambos pies que, posterior-
mente, tiene manifestacion radioldgica comi-
patible con osteomielitis (imdgenes en saca-
bocado en todos los metacarpianos y meta-
tarsianos).

Se le instituyo tratamiento segun antibio-
grama, obteniéndose una mejoria clinica y
radiologica ostensible.

SUMMARY

We encouraged to present this clinic ca-
se, because it’s an uncommon incidence of
osteomyelitis, joined to hand-foot syndro-
me’s characteristics non associated to sickle-
call disease.

We present a three months girl who, af-
ter a hard dehydration, shows septicemic
symptoms with blood culture and stool cul-
ture, both found very sensitive to Salmone-
Ila paratyphi A.

Unidad 11 - Hospital General de Nifios Dr. Pedro de Elizalde

We observed painful tumefaction in both
hands and feet. The later, she had Xrays ma-
nifestations as osteomyelitis (ticket punch
Jigures in the whole metatarsal and metacar-
pal).

We instituyved her an antibiotic teatment
according to antibiotic sensitive test, beco-
ming to a real clinic and radiologic recove-
ring from the discuse.

Los gérmenes del grupo Salmonella pue-
den provocar en el ser humano dos tipos de
formas clinicas: la fiebre tifoidea-paratifoi-
dea y la gastroenteritis salmoneldsica '°.

En enfermedades hematoldgicas como la
drepanocitosis, las alteraciones vasculares en
el tracto intestinal predisponen a la invasiéon
de gérmenes del grupo Salmonella y dan ma-
nifestaciones a distancia y localizacion Osea,
produciendo osteomielitis '/ 4,6/8,

Una de las primeras manifestaciones clini-
cas de drepanocitosis en lactantes pequeiios
es el sindrome mano-pie (30% de los ca-
s0s), debido a una dactilitis resultante de in-
fartos simétricos de metacarpianos y meta-
tarsianos. A esta enfermedad se la observa en
individuos de raza negra y en regiones geo-
grdficas donde el paludismo es endémi-
co 5,7 ]9.

Presentamos el caso clinico de una nifia
que, como consecuencia de una septicemia

* Rafael R. Toziano Cabrera 3470 (1186) Capital Federal T.E.: 86-6027
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por Salmonella paratyphi A, desarrolla una
osteomielitis en metacarpos y metatarsos,
simétrica y con las caracteristicas clinicas del
sindrome mano-pie. Los estudios hemato-
logicos realizados descartaron drepanocito-
sis, lo cual constituye un cuadro realmente
excepcional.

Caso clinico

Nifia de 3 meses de edad, de raza blanca,
sin antecedentes perinatales y familiares. In-
gresa a la Unidad el 7-3-80 por presentar un
cuadro de deshidratacion leve por gastroen-
teritis.

El cultivo de material fecal dio resultado
negativo lo mismo que el urocultivo; pero
como presentaba una leucocitosis de 15.800
blancos se -decide instituirle un antibidtico
(gentamicina, 5 mg/kg/dfa) durante 8 dras,
ddndosela de alta a los 20 dias de su ingre-
so, con buen estado general y deposiciones
normales,

A las 48 horas del alta, reingresa con mal
estado general, quejosa y con una llamativa
tumefaccién dolorosa en manos y pies. No
se palpan higado ni bazo. Se recogen 3 mues-
tras de sangre para hemocultivos durante las
primeras 24 horas y se instituye tratamiento
con cefalotina, 200 mg/kg/dia, y amicacina
15 mg/kg/dra,

Figura 1

Figura 2:
Tumefaccion de
manos y piés.
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15500 blancos con
predominio MMN

30% de hematacrito
8,2 g por 100 cm?
de hemoglobina
Plagquetas normales
Eritrosedimentacion 60 en la primera hora
Reaccion de Widal  Negativa
Monotest Negativo

Hemograma

Se recibe el resultado del hemocultivo, in-

Figura 4: Osteomelitis en metatarsianos.

formando Salmonella paratyphi A en las 3
muestras, sensible a la amicacina y a la to-
bramicina segin el antibiograma.

Se completa el tratamiento con la medica-
¢ion inicial durante 10 dras y, como no se
obtiene respuesta clinica, se cambia por to-
bramicina, 5 mg/kg/dra, durante 15 dras.

Se obtienen radiografias de manos y de
pies y sc¢ observan las cldsicas imdgenes de
osteomielitis en metacarpianos y en metatar-
S1ATIOS,

Figura 3: Imagenes en sacabocados en metatarsianos,
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Investigacion de células falciformes

cn sangre periférica Negativa
Fendomeno de Sickling por hipoxia
metahiposulfito de sodio Negativo
Electroforesis de hemoglobina Normal

Luego de haber obtenido una estabiliza-
cion del cuadro clinico con tobramicina du-
rante 15 dras se decide continuar con clo-
ramfenicol (100 mg/kg/dia) durante 20 dias
con controles hemdticos semanales, obte-
niéndose posteriormente la remision comple-
ta del cuadro.

Figura §

Figura 6: Lesiones oseas en franca regresion,

Discusion

La tumefaccion dolorosa en manos y pies
es frecuente de observar en la drepanocito-
sis y, cuando estd asociada a osteomielitis,
¢l diagndstico radioldgico es muy dificil; so-

lamente ¢l hemocultivo o la obtencién de
gérmenes del foco dseo pueden diferenciarla
de la dactilitis pura, producida por los mualti-
ples infartos vasculares en las porciones dis-
tales de los miembros.
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El estar en presencia de un cuadro clini-
co con las caracterssticas del sindrome ma-
no-ie nos obligd a realizar los estudios he-
matologicos correspondientes para descartar
la presencia de una drepanocitosis.
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“En sus primeros meses de vida, el nifo necesita mds que nunca
una nutricion adecuada, afecto, estimulos y protecciéon contra

infecciones,

La lactancia materna satisface estas necesidades y le proporcio-
na el mejor comienzo posible para su vida. Alimentar a sus hijos
al pecho es algo natural y constituye una parte bdsica del pro-

ceso vital.”

O.M.5,
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MONOGRAFIA

TIEMPO LIBRE EN LA ADOLESCENCIA
ENCUESTA TENTATIVA

Dres. Angela K. de Nocito
Enrique Berner
Victor Borak
Eduardo N. Echezarreta

Coordinador:

Dr. Horacio A. Giberti

RESUMEN

Si aceptamos el concepto de que el tiem-
po “‘comprometido™ es aquel que el adoles-
cente emplea dedicdndose al estudio o tra-
bajo y a actividades fisioldgicas (suefo, ali-
mentacion, etc.), son las horas restantes lo
que definirfamos como “tiempo libre”
delimitando de este modo un tiempo nue-
vO para sus actos y aspiraciones,

Los adolescentes pueden ocupar el tiempo
libre con actividades reales y posibles cada
vez mds seductoras yva que las distracciones
son mds numerosas y variadas que en afios
pasados. La expansion del numero de au-
tomoviles, el incremento de los medios de
difusion (prensa, cine, radio, television),
¢l desarrollo de las asociaciones o grupos
adecuados a los gustos, manias y/o pasio-
nes son algunos ejemplos. Todo ello ha
contribuido a aumentar el placer de las
actividades durante el tiempo libre.

Pueden entonces utilizar su tiempo libre,
ya sea para descansar, divertirse, desarrollar
algunas de sus afinidades o realizar prdctica
deportiva.

SUMMARY

Spare time gives the adolescent rest, enjoy-
ment and it allows the development of his
personality; this may be achieved by practic-
ing different types of activities.

A survey is proposed to evaluate the use
of spare time which would enable early de-
tection of abnormalities.

Descanso, diversion y desarrollo
El descanso libera de la fatiga. En este

sentido, el ocio es reparador de los dete-
rioros fisicos o nerviosos provocados por
las tensiones consecutivas al ejercicio de
las obligaciones, estudio y trabajo.

La otra funcion es la diversion, que libera
principalmente del tedio. Cabe destacar que
el adolescente se ve envuelto en la monoto-
nia de tareas rutinarias, ya sea por motiva-
cién permanente al estudio, crisis evoluti-
vas, relaciones parentales conflictivas y
multiples factores que provocan en ¢l un

-sentimiento de privacion, frustracién vy

entranan una necesidad de ruptura con el
universo cotidiano.

Esta ruptura puede traducirse en una in-
fraccidon de las reglas juridicas y morales en
todos los dominios y puede, por el contrario,
ser un factor de equilibrio, un medio para so-
portar la disciplina y las violencias necesarias
de la vida social. De ahf esta busqueda de
una vida de complemento, de compensacién
o de huida por el entretenimiento, la diver-
sion, la evasién hacia un mundo contrario
al mundo de todos los dias.

Por tal motivo, desarrolla: a) Actividades
reales a base de cambio de lugar, ritmo o
estilo. Dentro de este grupo quedarian com-
prendidos los viajes, juegos y deportes que el
adolescente realiza. b) Actividades ficticias a
base de identificacion y proyeccién, tales
como cine, teatro, novela, poesias, etc. Por
este medio el adolescente da curso a su ima-
ginacion, pues lleva a la satisfaccion de su yo
idealizado. ¢) Existe una tercera funcién,
que es la del desarrollo de la personalidad.
En tal sentido, amplia los limites del cono-
cimiento prictico del medio cotidiano y per-
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mite una mayor participacion social. Ofrece
nuevas posibilidades de integracion volunta-
ria en la vida de los grupos recreativos, cultu-
rales y sociales. Permite completar los cono-
cimientos intelectuaies y afectivos y cultivar
libremente las aptitudes adquiridas en la
escuela. Incita a adoptar actitudes activas en
el empleo de las diferentes fuentes de infor-
macién (prensa, cine, radio, television).

Las tres funciones mencionadas son soli-
darias entre s1'y, en realidad, no son mids que
una dominante producida por la interaccion
de una situacion social y una actitud indi-
vidual.

Sobre este nucleo asi formado actia un
cuarto factor que seria la cultura vivida
Esta es un conjunto de representaciones y
actitudes respecto de la wvida cotidiana.

Para que favorezca la expansion de la per-
sonalidad. esta cultura debe comportar en
sus fines v medios, un cierto interés por los
problemas economicos, sociales, politicos,
cientificos, artisticos y grupales. Dicho in-
terés por la vida social y cultural juega en el
tiempo libre un papel creciente como prdc-
tica y necesidad. Afortunadamente este
interés ha desbordado la rcalidad familiar
y se estd extendiendo como una realidad
cotidiana en aquellas socicdades mds evo-
lucionadas donde estin en curso o ¢n pro-
yecto encuestas globales sobre el tema

Por todo lo expuesto proponemos realizar
un programa de encuesta abarcando una po-
blacion de adolescentes de diferentes estra-
tos sociales, dentro de los 12 a 18 anos, en
colegios secundarios ¢ invitamos a incorpo-
rarla dentro de la anamnesis durante las con-
sultas médicas.

El programa de encuesta tentativo abarca-
rd los siguientes ftem:

— Edad

— Estado civil

— Nivel socioecondémico ( Escala Graffar)

— Escolaridad alcanzada

— Horas de estudio-trabajo (diurnas/noc-
turnas)

— Actividad fisioldgica (solo/en grupo)

— Detalles de un dra hdbil

— Detalles de un dra feriado

— Edad y profesion del grupo familiar

— Residencia del grupo familiar

— Deportes( ;Sabe o no? - Motivos):

Natacion - Ajedrez - Atletismo - Arque-
rfa - Andinismo - Bdsquetbol - Béisbol -
Boxeo - Buceo - Esqui - Esgrima - Fut-

bol - Golf - Hockey - Remo - Rugby -
Tiro - Tenis - Yudo - Karate - Ndutica -
Ping-pong.

— Federado - Frecuencia semanal - Integra-
cion de seleccionados
(Es frsicamente discapacitado? Pardlisis -
Cardiopatias - Alergias Enfermedades
congénitas - Problemas estructurales

— Cultura ( jAsiste o participa?): Cine - Tea-
tros - Pldsticos - Musicales
“Hobbies™

— Medios de comunicacion social: TV - Ra-
dio - Cine - Lectura - Otros
(Qué funcién le asigna? ;Educa, informa,
entretiene, llena vacios? ;Qué hace en un
corte comercial? ;Cambia de canal, hace
otra cosa, sale del lugar, se queda esperan-
do? .

— Influencias de la TV en la relacién fami-
liar: Negativa - Positiva - Comunicacion -
Rendimiento escolar - Pasiva - Educa, en-
treticne, informa.

A modo de conclusion, nos animamos a
proponer que mddicos y educadores debe-
mos alentar y orientar un mejor conocimien-
to del tiempo libre, para que la adolescencia
goce del descanso, se divierta y se desarrolle
sana frsica y mentalmente. Por otro lado,
recomendamos hacer semiologia sobre los
datos recabados en la encuesta o anamnesis.
con el fin de detectar precozmente posibles
desviaciones en su personalidad.

Finalmente, no ha quedado, por lo menos
para nosotros, suficientemente establecida
la definicion horaria de lo que es el tiempo
libre, debiendo considerarla entonces mds
ampliamente. En coincidencia con otros in-
vestigadores podriamos clarificarla diciendo
que el aprovechamiento del tiempo libre es:

— Una ruptura de lo habitual y cotidiano
para convertirse en un matiz de goce
estético.

— El descubrimiento de las nuevas cosas que
nos rodean, aparentemente conocidas.

— Percibir un nuevo sentido, posible o igno-
rado hasta entonces, de la propia existen-
cia.

— El descubrimiento del olro como alguien
diferente del que estamos acostumbrados
a ver u oIt todos los dras.

Y para finalizar somos conscientes de que
¢l aprovechamiento del tiempo libre puede
ser vivido como una experiencia de plenitud
y de enriquecimiento.
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COMUNICACIONES BREVES

ACRODERMATITIS ENTEROPATICA

Dra. Raquel Baldovino
Prof. Dr. Fernando Maie Garzon

SUMMARY

We report the first 3 cases of acroderma-
titis enteropathica of Uruguay. We discurs
the clinical and the laboratory aspects and
the treatment of these pathology, where the
early diagnosis can save the infant’s life.

Introduccion

La acrodermatitis enteropdtica (AL), afec-
cidén congénita con expresion cutdnea y di-
gestiva, fue descrita por Danbolt en 1942 1,
Se caracteriza por lesiones eritemato-vesfcu-
lo—pustulosas descamantes y costrosas con
predominio periorificial y distal en miem-
bros, en las faneras: distrofia ungueal con
oniquias y paroniquias y alopecia difusa uni-
versal. También tiene expresion gastrointes-
tinal dada por diarrea crénica muchas veces
intratable.

En 1973 se encontrd que en la etiopatoge-
nia se halla implicado un déficit de cinc. Es-
to llevo a realizar estudios sobre su absor-
cidn, papel en el organismo y excrecion. Se
vio que un déficit de cinc puede aparecer
asociado a la alimentacion parenteral, ane-
mia falciforme, fibrosis quistica y desnutri-
cién y parece jugar un papel importante en
la depresién inmunitaria.

Motiva el presente estudio la descripcion
de los 3 primeros casos nacionales de esta in-
teresante afeccion en la cual un correcto y
precoz diagnodstico debe levar al tratamiento
patogénico que permitird salvar la vida de
estos pacientes.

Observacion 1:

Lactante de 7 meses, raza blanca, sexo femeni-
no, que ingresa con dermatitis universal y depre-
sion neuropsiquica. La afeccion comienza a los 3 me-

ses de edad con lesiones eritematosas, exudativas,
vesiculosas y descamativas perineogluteas. En la
cara la erupcion es peribucal respetando la parte
superior del rostro. La evolucién ha sido progresiva
con remisiones parciales espontdineas. Concomitan-
temente presenta cajda del cabello llegando a una
alopecia parcial difusa. Distrofia ungueal con oni-
quia y paroniquia. Con el diagnostico de dermatitis
seborreica, durante 4 meses se le instituye el trata-
miento correspondiente sin producirse mejoria.
Embarazo y parto normales con buen desarrollo
pondoestatural y neuropsiquico hasta los 3 meses
de edad en que comienza a enlentecerse. Alimen-
tada con pecho durante 2 meses. Padres sanos, no
consanguineos.

Examen f{isico: Peso de 5.600 g y 61 om de longi-
tud. Deprimida. Intenso eritema violiceo, hiimedo,
simétrico, con predominio acral, perineogliteo y
peribucal. Sobre el eritema, costras y escamas. Se
respetan las mucosas, que aparecen pdlidas. Alopecia
parcial y difusa de cuero cabelludo, cejas y pesta-
fias. Distrofia ungueal en ambos pies. Conjuntivitis.
Muguet en cavidad oral.

Estudios paraclinicos: lesiones de piel cultivan,
Proteus sensible a la amicacina: hemocultivos nega-
tivos. Hemograma: GR: 2.500.000; Hb: 93 g% ;
He: 28% . GB: 36.000, C: 6,S: 64, L: 28, M: 2,
VCM: 112 u3, HCM: 37,2 yg, CHCM: 33,2% . Reti-
culosis: 7%. Anisocitosis y macrocitosis. Plaquetas:
350.000. Proteinemia: 5 g/lt, alb.: 2,85 g/t, alfa;:
0.3 g/t, alfa,: 0,6, beta 0,55, gamma 0,7. Azoemia,
creatinemia, ionograma y miclograma normales.
Falciformacion negativa. Radiografia de térax: hi-
poplasia timica. Biposia de piel: no muestra elemen-
tos de dermatitis seborreica. Ampollas intraepidér-
micas con algunas células acantoliticas a nivel del
sector medio del estrato de Malpighi, que aunque no
especifico ha sido descrito como un rasgo histologi-
co de AE.

Evolucion y tratamiento: Se administra sulfato
de cinc 5 mg/kg/dia V/O, antibidticos y antimico-
ticos. Se obtiene mejoria progresiva. Alta a los 25
dias de internacion, con buen estado general. Piel

Policlinica de genética clinica, Hospital “Doctor Pedro Visca™ - Montevideo - Uruguay

Domicilio: 26 de Marzo 1208 ap. 101 - Montevideo - Uruguay
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normal sin cicatrices. Ha comenzado a crecer el
cabello.
Observacion 2:

Lactante de 3 meses, raza blanca, sexo mascu-
lino, que ingresa por afeccion respiratoria aguda fe-
bril. Desde el nacimiento presenta eritema acral y
de cuero cabelludo, simétrico. Lesiones peribu-
cales descamantes con estrias. Se lo habfa trata-
do con corticoides no respondiendo. Embarazo y
parto de curso normal, alimentado con pecho du-
rante 2 meses. Padres y 3 hermanos sanos.

Examen: Lactante con peso y longitud igua-
les a los del nacimiento. Polipneico. Placas erite-
mato-pistulo-ampollosas, pricticamente sin piel
sana. En el rostro se respetan mejillas y pdrpados.
Alopecia parcial y difusa de cuero cabelludo.
Displasia ungueal con paroniquia. Estetores hi-
medos en ambos campos pulmonares.

Estudios complementarios: La radiografia de
torax muestra neumonia plurilobar. Exudado fa-
ringeo cultiva Proteus sensible a la ampicilina.
Hemograma: GR: 2.600.000; Hb: 6,5 g%, VG:
0,78; GB: 12.900, N: 64% , L: 29, M: 4, plaque-
tas normales. Proteinemia: 4,20 g%, alb.: 0,91,
alfa; : 0,41, alfa,: 0,94, beta: 0,45; gamma: 1,49.

Evolucion: Fue desfavorable, instalindose una
diarrea intratable. Fallece al 6° dfa de interna-
¢i6én. No se realizo el tratamiento especifico.
Observacion 3:

Lactante de 7 meses y 15 dfas sexo masculino,
que ingresa por haber presentado una convulsion
luego de 25 dias de diarrea. Comenzé con la sinto-
matologia 6 dfas después de haber suspendido la
alimentaci6n al pecho.

" Examen fisico: Lactante con buen crecimien-
to y desarrollo, con lesiones eritematopapulo-
sas y descamativas que predominan en las regio-
nes circumoral y perineogliteas. En los miem-
bros predominan distalmente. Alopecia casi total
de cuero cabelludo. Distrofia ungueal con oniquia
y paroniquia. Muguet oral.

Estudios complementarios: Hc: 37%, GB:
11.000; férmula y plaquetas normales. Proteine-
mia: 6 g% . Urocultivo: mds de 100.000 colonias de
una Escherichia coli sensible a cefalosporinas. Co-
procultivo no desarrolla patégenos. Radiografia
de torax, miringotomia, puncién de antros mastoi-
deos y ECG son normales.

Evolucién: Fue desfavorable persistiendo la dia-
rrea y lesiones de piel. Fallece a los 16 dias de inter-
nacion por paro cardiorrespiratorio. Al 11° dia se
habia comenzado tratamiento especifico.
Discusion

El criterio minimo es clinico 3. Debe in-
cluir siempre las lesiones cutdneas con la dis-
tribucién tipica, alopecia, diarrea o ambas.
Creemos que debiera agregarse la distrofia y
la paroniquia por ser tan frecuentemente ha-
lladas ya que ambas se presentan en el 96%
de los casos, siendo asi’ mds comunes que la
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diarrea: 91%2. Debe presentar ademds algu-
na de las siguientes alteraciones: antecedentes
familiares de la afeccion, aparicién de los
sintomas poco tiempo despuéds de suspender-
se la alimentacién con leche materna, retar-
do del crecimiento y desarrollo o infeccion
bacteriana o micética sobreagregada. El
diagnostico de certeza se establece cuando a
lo anterior se¢ asocia la respuesta favorable al
tratamiento con cinc. Debe considerarse co-
mo una afecciéon de herencia autosémica re-
cesiva, existiendo antecedentes familiares en
65% de los casos. En nuestras observaciones,
el escaso nimero de hermanos y la imposibi-
lidad de obtener genealogra mas detallada no
han permitido reunir datos genéticos de inte-
rés. La AE es debida a un trastorno genética-
mente determinado en la absorcién del cinc.
Se ha demostrado que para su correcta ab-
sorcion se necesita de una sustancia produci-
da por el pdncreas, el dcido picolinico. Este
se une al cin¢ en la luz intestinal determinan-
do su absorcién ?. En la AE habra un défi-
cit de dicha sustancia. La leche humana con-
tiene dcido picolrnico; de esta forma mien-
tras el lactante afectado es alimentado a pe-
cho no aparece la sintomatologia . En algu-
nos casos de AE la zinccemia estd elevada.
Aqui el cinc circula unido a otras sustancias
plasmdticas diferentes del dcido picolrnico,
no liberdndolo a nivel periférico para ser uti-
lizado, desencadendndose entonces la sinto-
matologia 5.

Como el cine participa en la sintesis pro-
teica y en el metabolismo del dcido nucleico,
su déficit se manifiesta en aquellos tejidos de
rdpido recambio: piel y mucosa intestinal:
La inmunidad, sobre todo la celular, se halla
deprimida, de alli' la gran frecuencia de infec-
ciones cutdneas o parenterales e hipoplasia
timica.

Tratamiento: Se realiza mediante sulfato
de cinc por via oral en altas dosis (5 mg/kg/
dra) pudiéndose disminuir la dosis posterior-
mente pero continudndola durante toda la
vida.
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ALBINISMO OCULOCEREBRAL
(sindrome de Cross)

Dra.Mabel Salomon
Prof.Dr.Fernando Maiie Garzon

Lic.Renée Kolski

Dra.Maria del Rosario Rodriguez

SUMMARY

A case of tirosinasa positive oculo-cuta-
neous albinism with special characteristics:
chronic encephalopathy , spasticity and ab-
normal atetosic movements, sibs of blood re-
lation parents.

This syndrome was described in 1967 by
Cross, Mc Kusik and Breen in a family of the
brotherhood Amish from Qhio, which is cha-
racterized by a high percentage of internal
marriages. This increases the probability of
expression of the features in an autosoma re-
cessive way, The principal elements of this
syndrome seen and studied by Cross were:
cutaneous hipopigmentation, severe mental
retardation, spastic diplegia and ocular ab-
normalities.

Even though our case does not have most
of these we believe it is a case of Cross syn-
drome; the importance of the presentation is
that it is the first case which has been iden-
tified in the world, after the three original
cases of Cross.

El albinismo fue considerado inicialmente
como una entidad tnica, pero el aporte suce-
sivo de casos con caracteristicas clinicas pe-
culiares por diversos autores ha permitido
diferenciar una extensa variedad de entida-
des con caracteres nosologicos y genéticos
propios. Motiva esta presentacion la descrip-
cion de un caso de albinismo oculocutdneo
tirosinasa positivo con caracteristicas clini-
cas especiales: encefalopatia crénica, espasti-
cidad v movimientos anormales atetdsicos,
hijo de padres consanguineos. Este sindrome
fue descripto por Cross, Mc Kusik y Breen '
en 1967, en una familia de la orden Amish
de Ohro, que se caracteriza por el alto coefi-

ciente de endogamia, lo que aumenta la pro-
babilidad de aparicidon de rasgos que se trans-
miten en forma autosdmica recesiva; el inte-
rés de la presentacion radica en el hecho de
que nuestro caso es el primero identificado
mundialmente, luego de los tres originales
de Cross y col.

Observacion clinica: Vicente P: sexo mas-
culino, raza blanca, albino, de 15 afios de
edad, estudiado en policlinica por albinismo
oculocutdneo y retardo mental severo. Los
padres son sanos, normalmente pigmentados,
consanguineos (primos en segundo grado);
tiene 3 hermanos sanos. Es producto de una
primera gestacion con parto normal y pesa al
nacer 3.800 g Desde el nacimiento se cons-
tata la carencia de pigmentacion en piel v ca-
bellos, con ojos de color caramelo; presenta
movimientos ritmicos, haciéndose el diag-
nostico de albinismo oculocutdneo. Muestra
retardo en los pardmetros de maduracion y
desarrollo, siendo la marcha tambaleante
desde el inicio. A los 3 afios tiene movimien-
tos anormales caracterizados por hiperex ten-
sion de manos y dedos en forma lenta y
mantenida. A los 4 anos presenta un episo-
dio convulsivo con movimientos clénicos de
los 4 miembros y sopor postictal. Estos epi-
sodios se suceden periddicamente. Actual-
mente apenas silabea, no emite palabras con
sentido aparente ni se hace entender por
otras vias. Emite gritos y risas espontdneas,
no tiene control esfinteriano ni hdbito de
juego. Se alimenta con ayuda, torndndose
por momentos autoagresivo y heteroagresi-
vo. Aparentemente ve poco llamdndole la
atencion los colores vivos. Al parecer oye po-
co. Presenta masturbacidn frecuente. Al exa-
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men: Adolescente de 15 afos, peso 57 kg,
talla 1,68 m, perimetro cefilico 53 ¢cm, hdbi-
to leptosomitico que impresiona por su total
falta de pigmentacién en cabellos y vellos,
piel blanca, ojos de color caramelo. D urante
el examen estd inquieto, Presenta movimien-
tos estereotipados, salto sobre las nalgas v
flexion de los miembros inferiores, aplausos,
hiperextension y rotacion de la cabeza con
actitudes atetdsicas. Nistagmo horizontal,
rictus facial con sonrisa automadtica. La piel
es blanca, en zonas sonrosada, carente de
pigmentacién. Nevus planos pequenos en
tronco. Crdneo pequenio, nariz prominente,
hipoplasia del maxilar inferior. Movimientos
atetoides esporddicos en miembros superio-
res con predominio distal vy de cabeza. Ol-
faccion permanente de objetos. Agudeza vi-
sual disminuida Fotofobia, pupilas simétri-
cas. Iris atréfico bilateral, Nistagmo pendu-
lar. Paladar ojival. Hiperplasia gingival. Dien-
tes separados. Resto del examen clinico
normal.

En resumen: se trata de un adolescente al-
bino de 15 anos, sex o masculino, hijo de pa-
dres consangurneos, que estd en estudio por
albinismo oculocutdneo, retardo mental se-
vero y movimientos atetosicos.

Examenes: Los exdmenes de rutina reali-
zados son normales. El miclograma efectua-
do por puncién a nivel de cresta ilfaca mues-
tra una médula con celularidad normal. El
electroencefalograma presenta un trazado sin
alteraciones. Se realiza test de Kugelman y
Van Scoft que resulta positivo. Los niveles
séricos de fenilalanina son normales. La ra-
diografia de crdneo muestra: crdneo peque-
flo a expensas de la region frontal. Orificios
orbitarios pequefios. Dientes separados. La
edad 6sea es acorde con la edad cronolodgi-
ca. Se realizan estudios dermatoglificos de los
cuales podemos concluir que existen tres ele-
mentos que llaman la atencion en el propo-
situs: a) ausencia de trirradio t, en palma de-
recha: b) presencia de una presilla ulnar de la
regién tenar izquierda: c) presencia bilateral
de pliegue de Sydney.

Comentario: La observacién clinica que
presentamos corresponde a una enfermedad
caracterizada por albinismo oculocutdneo,
asociado a encefalopatia crénica y movi-
mientos atetoides con alguna anomalia ocu-
lar. Con estos elementos identificamos el sin-
drome descripto por Cross, Mc Kusik ¥
Breen en 1967 ! en una familia de la orden
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de Amish de Ohio con 3 descendientes afec-
tados que presentaban un sindrome congéni-
to con similitudes clinicas en los 3 casos es-
tudiados; destacamos cuatro componentes
principales: hipopigmentacion cutdnea, defi-
ciencia mental severa, diplejia espdstica y
anomalias oculares. Los ninos estudiados
presentaban hipopigmentacion cutdnea al na-
cimiento y movimientos atetoides de las ex-
tremidades, estando su desarrollo psrquicoy
mental severamente retardado. Sorprenden-
temente ninguno de ellos presentd anoma-
Ifas electroencefalogrédficas ni signos cerebe-
losos. En nuestro caso estdn presentes los
mismos signos neuroldgicos encontrados en
los pacientes estudiados por Cross v col. en
1967, concordando también en que no pre-
senta anomalias electroencefalogrdficas ni
signos cerebelosos. Las anomalias oculares
presentes en los casos de Cross y col. no fue-
ron encontradas en su totalidad en nuestro
paciente. Pensamos que el hecho de no pre-
sentar todas las anomalias descriptas por es-
tos autores no descarta el diagnéstico, debi-
do a que muchos sindromes genéticos tienen
expresividad variable, Al igual que los casos
publicados, presenta albinismo oculocutdneo,
tirosinasa positiva, fibromatosis gingival, dien-
tes separados y paladar ojival. Se han descrip-
to gran namero de sindromes oculocerebrales
que no presentan alteraciones pigmentarias®
5,6,7,8,9,10 Aunque la combinacién de hipo-
pigmentacion y anomalias neuroldgicas tam-
bién se ve en la fenilcetonuria, ¢l fenotipo,
las anomalias oculares presentes y el nivel
normal de fenilalanina en plasma nos permi-
ten descartar este diagnostico. Los desorde-
nes neuroldgicos asociados con albinismo
son también raros. Pensamos que esta con-
juncion de sintomas presentes en nuestro pa-
ciente constituye un caso mads del sindrome
descripto por Cross, Mc Kusik y Breen en
1967.
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RESUMEN

Se estudiaron en forma prospectiva 103
nifios con adenomegalia sin foco primario
evidente. Los exdmenes complementarios bd-
sicas efectuados fuerow hemograma, eritro-
sedimentacion, monotest, reaccion de agluti-
nacion directa para toxoplasmosis (RADT)
v radiografia de térax, No se realizo puncion
ganglionar en caso alguno, Todos los ninios
fueron controlados hasta obtener remision
de la lesion,

Cuarenta v dos pacientes presentaron for-
mas localizadas y 61 generalizadas, Las in-
fecciones virales inespecificas representaron
el 46,6% de los casos, presentandose la ma-
voria como adenomegalias generalizadas.
Las presuntamente bacterianas (casi todas
localizadas) comprendieron el 35,9% ; mono-
nucleosis (10,7% ), toxoplasmosis (4,9% ),
leucemia linfoidea aguda (1% ) e hidatido-
sis (1%) fueron los otros diagnésticos.

La utilidad del perfil de exdmenes com-
plementarios propuesto fue variable. La eri-
trosedimentacion estuvo elevada en un por-
centaje significativamente mayor de lesio-
nes presuntamente bacterignas que en otras
etiologias, transformdandose en un elemento
diagnostico de utilidad relativa, Las variacio-
nes del recuento y formula leucocitarios fue-

ron totalmente inespecificas en las formas vi-
rales inespecificas y en las presuntamente
bacterianas, manteniendo su valor la linfo-
monocitosis de la mononucleosis v la toxo-
plasmosis. La radiografia de tdrax no fue re-
levante para el diagnostico. El hallazgo de
casos aislados de mononucleosis v toxoplas-
mosis con formas localizadas justifico la rea-
lizacion sistemdtica de monotest.

Las adenomegalias presuntamente bacte-
rianas fueron tratadas con cefalosporinas
por un minimo de 10 dias, obteniéndose un
83,8% de remision. Todas las formas virales
inespecificas y las debidas a mononucleo-
Sis o toxoplasmosis retrogradaron espontd-
neamente. La unica biopsia realizada corres-
pondio a una hidatidosis.

En conclusion, pensamos que la conduc-
ta conservadora es el manejo mds racional de
un nifio con adenomegalia, ya que la enorme
mayoria de los casos son debidos a infeccio-
nes benignas transitorias. La puncion gan-
glionar diagnostica no redunda en mayores
beneficios para el tratamiento de las formas
bacterianas, ya que la instauracién precoz
de antibioticoterapia con cefalosporinas pro-
duce excelentes resultados, evitando al nifio
las molestias ocasionadas por dicho procedi-
miento. La biopsia ganglionar estd imprescin-
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diblemente indicada en toda forma localiza-
da que no remite con tratamiento antibio-
tico.

SUMMARY

One-hundred-three children whith lym-
phadenopathies (LA) unrelated to evident
infectious focus were prospectively evalua-
ted between May, 1980 and November,
1981. The minimal diagnostic evaluation
included: complete blood count, erythrocy-
te sedimentation rate (ESR), monotest
(MT), direct agglutination test for toxoplas-
ma (DATT), PPD and chest roentgenogram,
Needle aspiration of the lymph node was not
performed. All the children were controlled
until the LA attained complete remission.

Forty-two patients has localized LA and
61 had generalized LA. Non-specific-viral
infections accounted for 46,6% of cases,
most of them being generalized LA. Lym-
phadenitis was attributed to presumptive
bacterial infection in 35,9% of patients, all
but one presenting localized LA, Other diag-
nosis included infectious mononucleosis
(IM) —10,7% —, toxoplasmosis (TP) —4,9%—
acute lymphoblastic leucemia —1% — and
echinococcosis —1% — (table 2).

The suggested pattern of laboratory data
showed a variable utility. A significantly
(p<0.05) greater number of children with
presumptive bacterial lvmphadenitis had
accelerated ESR compared to other groups
(table 5); thus, the ESR appears like a rela-
tively suitable diagnostic aid. Total and di-
fferential leukocyte count revealed unvalua-
ble changes in both non-specific-viral and
presumptive bacterial lvmphadenitis (table
6); the lymphomonocitosis ratified its value
for the diagnosis of IM and TP. Chest roent-
genogram was not relevant for the diagnosis
in any case. The MT and DATT routine de-
terminations appear supported by isolated
findings of IM and TP presenting with loca-
lized LA.

Patients with presumptive bacterial Iym-
phadenitis received cephalosporins for, at
least, 10 days; 83,8% of them resolved, sur-
gical drainage was performed in 13,5% and
2, 7% suffered spontaneous drainage. All the
other  non-specific-viral,  mononucleosic
and toxoplasmotic LA remitted spontaneus-
ly. Echynococcosis was the pathological
diagnosis for the unique biopsy.

To conclude, we feel that conservative
procedure seems to be the most rational ma-
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nagement for a child with LA. Since the
prompt beginning of therapy with cephalos-
porins deserves excellent results, avoiding
uncomfortable procedures to the child, nee-
dle aspiration do not provide greater benefit
to the treatment of the bacterial lympha-
denitis. A lvmph node biopsy is imperative
for each localized LA unresponssive to anti-
bioticotherapy.

Introduccion

Las adenomegalias son, probablemente,
una de las causas mds frecuentes de consul-
ta al hematdlogo por parte del clinico pe-
diatra. Si bien la mayoria de los casos son
debidos a infecciones benignas transitorias,
algunas veces pueden representar la mani-
festacion inicial de patologias mds severas
(linfomas, leucemias, tuberculosis, etc. ).

Existen marcadas diferencias en su ma-
nejo entre los distintos centros, debidas fun-
damentalmente a la mayor o menor agresi-
vidad utilizada en la busqueda etioldgica,
con la realizacién de procedimientos tales
como puncidn ganglionar, intradermorreac-
ciones, etc. Esta discordancia probablemen-
te esté reflejando la inexistencia de andlisis
de casuisticas extensos, relativos a etiologia,
evolucion y tratamiento. La finalidad de esta
comunicacién es dar a conocer los resulta-
dos de nuestra ex periencia en nifios con ade-
nomegalia, demostrando que la conducta
conservadora constituye el manejo adecua-
do en la gran mayoria de los casos.

Material y métodos

Selecciéon de pacientes: Desde mayo de
1980 hasta noviembre de 1981, 163 nifios
fueron derivados del Consultorio Externo al
Servicio de Hematologra por presentar ade-
nomegalia, definiéndose como tal a todo
ganglio de mds de 3 cm de didmetro o a
aquel de aparicién reciente en una region
previamente normal. Los pacientes deriva-
dos fueron incluidos en el estudio, previa
exclusion de foco evidente (amigdalitis, pio-
dermitis, otitis, infecciones locales, etc.).

En 60 casos no se pudo realizar un segui-
miento adecuado, por lo que quedaron 103
pacientes estadisticamente evaluables.

Plan de estudios al ingreso: A todos los
pacientes se les realizd: A) interrogatorio:
forma de comienzo: tiempo de evolucién;
antecedente de infecciones previas; sintomas
generales (fiebre, decaimiento, pérdida de



peso); vacunaciones; contacto con animales;
ingestidn de drogas; procedencia; epidemio-
logra (contacto TBC)., B) Examen fisico:
ganglios (numero, localizacién, tamafio, con-
sistencia, sensibilidad, calor, movilidad; pre-
sencia de hepatomegalia y/o esplenomegalia
y/o tumor abdominal; palidez; purpura;
erupciones; examen de fauces; otoscopia;
etc. () Exdmenes complementarios: hemo-
grama; eritrosedimentacion; Monotest; reac-
cién de aglutinacion directa para toxoplas-
mosis; PPD2 UT y 20 UT; radiografia de to-
Tax.

Conducta y seguimiento: Adenomegalias
localizadas (un solo grupo ganglionar com-
prometido): Se instituyé tratamiento oral
con cefalosporinas a 50 - 100 mg/kg/dra,
con control a las 48 horas, 10 diasy 21 dras.
Si durante este lapso la adenomegalia evolu-
cionaba hacia la fluctuacién franca se reali-
zaba drenaje quirtirgico. Sia los 21 dias no
habra respuesta se efectuaba biopsia ganglio-
nar. Adenomegalias generalizadas (2 o mds
grupos ganglionares comprometidos): Se rea-
lizaron otros exdmenes de acuerdo con la
orientacion diagnostica dada por los proce-
dimientos previos.

Todos los nifos incluidos en el estudio
fueron controlados hasta obtener remision

de la adenomegalia en, por lo menos, el 75%
de su tamafio inicial,

Criterios diagndsticos: A) Adenomegalia
de etiologia presuntamente bacteriana: to-
da aquella localizada, con reacciones serold-
gicas negativas, que retrogradd con el trata-
miento antibidtico instituido o que requi-
rié drenaje quirdrgico con obtencidon de ma-
terial purulento. B) Adenomegalia de etiolo-
gia viral inespecifica: toda aquella con reac-
ciones seroldgicas negativas que retrogrado es-
pontdncamente, sin tratamiento antibidtico.
) Mononucleosis: Monotest positivo. D) To-
xoplasmosis: con reaccion de aglutinacion
directa para toxoplasmosis (RADT) positi-
va 1/512 o mayor, con confirmaciéon diag-
ndstica posterior por inmunofluorescencia o
por realizacion simultinea de Sabin-Feld-
man, fijacion del complemento y cutirreac-
cion. E) Leucemia aguda: con infiltracion
bldstica de médula dsea. F) Hidatidosis: por
diagnostico anatomopatoldgico.

Resultados

Se evaluaron 103 ninos, 42 (40,7%) con
adenomegalias localizadas y 61 (59,3%) con
formas generalizadas,

Edad: Sus edades oscilaron entre 2 meses
y 13 afios, con una frecuencia mdxima entre
los 2 v 7 anos(fig. 1).

Ne de
Cusos

20 =

18

16+

14 =

12

2

10

LEe]

FIG. 1 — Distribucion por edades

E Localizadas

2 Generalizadas

Fdad (uiios)

ARCH. ARG. PED_, Vol 80,N° 3, 1982 Pig. 355



Tiempo previo de evolucién: Fue de
31,7 £ 9,3 dias para el total de pacientes
(36,9 £ 95 dias para formas localizadas vy
27,3 £ 99 dras para generalizadas). Sin em-
bargo, sélo el 10% de los casos —5 niflos de
cada grupo— presentaron una evoluciéon ma-
yor de 1 mes (de 45 dias a 2 afios). El tiem-
po previo de evolucién en el 90% restante

arrojo una media de 9,9 + 3,5 dias (7.4
2.9 dias para formas localizadasy 11,5 = 3,
dias para generalizadas).

+
9

Localizacién: Los grupos ganglionares mds
frecuentemente comprometidos fueron los
submaxilares (67%), cervicales (47,6%) e in-
guinales (35%) (tabla I).

TABLA 1. Grupos ganglionares comprometidos
GRUPOS ADENOMEGALIAS ADENOMEGALIAS
GANGLIONARES LOCALIZADAS GENERALIZADAS TOTAL
27 42 69
Submaxilares (64,3 %) (68,8 %) (67,0%)
3 46 49
Cervicales (7,1%) (75,4%) (47.6%)
1 1
Parotideos (2,4%) - (1,0%)
2 3 5
Retroauriculares (4,8%) (4,9%) (4,9 %)
- 1 1
Preauriculares - (1,7%) (1,0%)
3 3
Occipitales (4,9%) (2,9 %)
4 3 7
Supraclaviculares (9,5%) (4,9%) (6,8 %)
4 11 15
Axilares (9,5%) (18,8%) (14,6 %)
1 35 36
Inguinales (2.4%) (57,3%) (35,0%)
i 1
Popliteos (1,7%) (1,0 %)

Diagndsticos: Como se ve en la tabla 2, la
causa mds frecuente (46,6%) fueron las infec-
ciones virales inespecificas, que se presenta-
ron casi invariablemente como formas gene-
ralizadas. Por el contrario, las de etiologia
presuntamente bacteriana —segundas en or-
den de frecuencia (35,9% )— fueron casi to-

das localizadas. La mononucleosis infeccio-
sa fue el tercer diagndstico en orden de fre-
cuencia, representando el 10,7% del total de
casos, seguida por la tox oplasmosis con 4,9%
de casos. La unica enfermedad maligna diag-
nosticada fue 1 caso de leucemia linfobldsti-
ca aguda.

TABLA 2. Diagnosticos
ADENOMEGALIAS ADENOMEGALIAS
DIAGNOSTICO LOCALIZADAS GENERALIZADAS TOTAL
2 46 48
Viral inespecifica (4,7 %) (75,4%) (46,6 %)
ardpiia . 36 1 37
Presuntamente bacteriana (85.8%) (1.6%) (35.9%)
Mononucleosis 2 ~ 9 11
(4,7%) (14,8%) (10,7 %)
1 4 5
Toxoplasmosis (2,4%) (6,5%) (4,9%)
1 1
Leucemia aguda (1,6%) (1,0%)
1 1
Hidatidosis (2.4%) - (1,0%)
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Fiebre: Estuvo presente en 44 nifios
(42,7%), con frecuencia similar en las distin-
tas patologias (tabla 3).

Hepatomegalia y/o esplenomegalia: Se de-
tectd sélo en 11 casos (10,7%), 3 en formas

virales inespecificas (14,6% de los casos) (ta-
bla 4).

Eritrosedimentacién: Estuvo elevada en
53 nifios (51,5%), siendo su incidencia signi-
ficativamente mds frecuente (p<<0,05) en las

localizadas y 8 en generalizadas, con una in- adenomegalias presuntamente bacterianas
cidencia mdxima en el grupo de infecciones (tabla 5).
TABLA 3. Presencia de fiebre
ADENOMEGALIAS ADENOMEGALIAS
DIAGNOSTICO LOCALIZADAS GENERALIZADAS TOTAL
Presuntamente 19/36 1/1 20/37
bacteriana (52,8 %) (100,0%) (54,1 %)
Viral 0/2 21/46 21/48
inespecifica (0,0%) (45,6%) (43,7 %)
0/2 2/9 2/11
Mononucleosis (0,0%) (22,2%) (18,2%)
1/1 0/4 1/5
Toxoplasmosis (100,0%) (0,0%) (20,0%)
0/1 0/1
Leucemia aguda - (0,0%) (0,0 %)
0/1 0/1
Hidatidosis (0,0%) (0.0 %)
20/42 24/61 44/103
TOTAL (47,6 %) (38,3%) (42,7 %)
TABLA 4, Presencia de hepatomegalia y/o esplenomegalia
ADENOMEGALIAS ADENOMEGALIAS
DIAGNOSTICO LOCALIZADAS GENERALIZADAS TOTAL
2/36 0/1 2/37
Presuntamente bacteriana (5,8%) (0,0%) (5.4%)
12 6/46 7/48
Viral inespecifica (50.0%) (13.0%) (14.6%)
0/2 1/9 1/11
Mononucleosis (0,0 %) (11,1%) 9,1%)
0/1 0/4 0/5
Toxoplasmosis (0,0%) (0,0%) (0,0 %)
1/1 1/1
Leucemia aguda (100,0%) (100,0%)
0/1 0/1
Hidatidosis (0,0 %) (0,0%)
3/42 8/61 11/103
TOTAL (7.1% (13,1%) (10,7 %)
TABLA 5. Presencia de eritrosedimentacion ele vada
ADENOMEGALIAS ADENOMEGALIAS
HAGNOSTICO LOCALIZADAS GENERALIZADAS TOTAL
26/36 1/1 27/37
Presuntamente bacteriana (72,2%) (100,0 %) (73,0 %)
) 0/2 19/46 19/48
Viral inespecifica (0,0 %) (41,3%) (39,6 %)
1/2 2/9 3/11
Mononucleosis (50,0 %) (22,2%) (27,3%)
11 1/4 2/5
Toxoplasmosis (100,0 %) (25,0%) (40.0 %)
11 1/1
Leucemia aguda - (100,0%) (100,0%)
1/1 1/1
Hidatidosis (100,0%) = (100,0 %)
29/42 24/61 53/103
TOTAL (6940 %) (44,4 %) (51.5%)
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Variaciones del recuento y férmula leu-
cocitarios: Las férmulas se dividieron en cua-
tro grupos, tomando como referencia para
cada caso en particular la férmula leucoci-
taria normal para su edad: a) normal; b) neu-
trofilia; ¢) leucopenia; d) linfomonocitosis.
Como se ve en la tabla 6, las diferencias en-
contradas entre las formas virales inespecifi-
cas y las presuntamente bacterianas fueron
minimas, no resultando ser dato de utilidad
para el diagnostico diferencial. Por el con-
trario, la linfomonocitosis estuvo presente
en la mayoria de los casos de mononucleo-
sis y toxoplasmosis (54,6% y 60% respecti-
vamente) (tabla 6),

Radiografia de torax: Revelé neumonitis
intersticial en 3 nifios —2 con formas virales
inespecificas v 1 con mononucleosis— y en-

sanchamiento mediastinal en el nifio con leu-
cemia linfoidea.

Ecografra: Se realizé écografia abdominal
en 14 nifios con formas generalizadas, sien-
do normal en todos los casos.

Evolucién: De las adenomegalias presunta-
mente bacterianas, 31 casos (83,8%) respon-
dieron al tratamiento antibiético, con un
tiempo de remisién de 18,7 + 4.4 dias (5 a
42 ‘dl'as); de los restantes pacientes en 5
(13.5% ) se debid realizar drenaje quirdrgi-
coyen |l (2,7%) se produjo drenaje espon-
tdneo. Las virales inespecificas remitieron en
17.6 £ 5.8 dias (4 a 60 dras), las mononu-
cleosis en 46,7 + 10,3 dras (22 a 60 dras) y
las toxoplasmosis en 30,3 + 11,1 dras (13 a
60 dras).

TABLA 6. Variaciones del recuento y formula leycocitarios

RECUENTO Y FORMULA LEUCOCITARIOS

LINFOMON Q-

HAGNOSTICO No NORMAL NEUTROFHAA LEUCOPENIA CITOSIS
12 10 1 14

Presuntamente bacteriana 37 (324%) (27,0%) (2,7%) (37,8 %)
20 6 6 16

Viral inespecifica 438 (41.7%) (12,5%) (12.5%) (33,3%)
4 1 6

Mononucleosis 11 (36,3 %) (9,1%) (54,6 %)
2 3

Toxoplasmosis 5 (40.0%) (60,0 %)
= 38 17 7 39

TOTAL 101 (37.6%) (16,9 %) (6,9 %) (38,6 %)

Discusion

La hipertrofia del ganglio linfitico puede
ser originada por proliferacion (espontdnea
o secundaria a estimulos antigénicos) de cé-
lulas intrinsecas del ganglio —linfocitos e his-
tiocitos— o por infiltracién por células ex-
trinsecas —tumorales o inflamatorias— (fig
2) '. Teniendo en cuenta estos mecanismos,
podemos decir que la razén por la cual el
agrandamiento ganglionar es un hallazgo fre-
cuente en los nifios reconoce tres motivos
bdsicos '+ ?: a) la masa de tejido linfoideo su-
fre un proceso de hiperplasia fisiologica con-
tinua hasta los 10 a 12 afios; b) en el nifio
existe una mayor respuesta a estimulos anti-
génicos que en el adulto; c¢) la frecuencia de
infecciones es mayor en esta edad. Por lo
tanto, la existencia de adenomegalias puede
estar representando una amplia variedad de
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etiologras (tablas 7 y 8) ¥ ?°. No es motivo
de este trabajo hacer una revision de todas
ellas, para lo cual podemos referir al lector
a varios excelentes articulos *+2:2%/2% sino
referirnos a cudles de estas causas se presen-
tan con mayor frecuencia y cudl seria la me-
todologra mds adecuada para su estudio.

De nuestra experiencia surge claramente
como evidencia que la primera diferencia-
cién que hay que realizar en un nifio con
adenomegalia es si se trata de una forma lo-
calizada o generalizada, pues la orientacion
diagndéstica serd distinta en cada caso. Asi,
las formas generalizadas estardn indicando,
muy probablemente, una etiologra viral
inespecifica (75% de los casos) © mononu-
cleosis (15% de los casos), mientras que las
localizadas serdn probablemente de etiolo-
gia bacteriana (86% de los casos).
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FIG. 2 — Mecanismos de hipertrofia ganglionar
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Respecto de estas ultimas, aceptamos que
el no haber realizado cultivos puede estar
proporcionando una frecuencia mayor de la
real, por la probable inclusiéon de casos con
infecciones transitorias no bacterianas. A pe-
sar de ello, nuestra incidencia de adenomega-
lias presuntamente bacterianas no es mucho
mayor que la de otros estudios realizados
con puncion diagndstica y confirmacién bac-
terioldgica. Dajani encontrd un 65% de cul-
tivos positivos en 34 casos de adenitis cervi-
cal '', y Barton y Feigin un 81% de positi-
vidad en 74 nifios con igual patologia 22,
Con respecto a la etiologra de las formas bac-
terianas, la mayoria de los autores coincide
en que el germen mds frecuente es el Staphy-
lococcus aureus, seguido por el estreptoco-
cobeta—hemolritico de grupo A 22,26,27,
Considerando lo concluyente de estos estu-
dios, decidimos instituir tratamiento con ce-
falosporinas sin realizar previamente puncién
diagndstica, evitando ast las molestias ocasio-
nadas al paciente por este procedimiento. De
esta manera, obtuvimos un porcentaje de re-
misién: 83,8% , prdcticamente igual al comu-
nicado por Barton y Feigin: 80% *2.

Las infecciones virales inespecificas (cito-
megalovirus, adenovirus, etc.) son indudable-

mente, en el total de las adenomegalias, la
etiologia mds frecuente '2. Esto lo hemos
confirmado en nuestro estudio, en el que al-
canzaron el 46,6% de todos los casos, pre-
sentdndose la mayoria de ellas como formas
generalizadas (75,4% de €stas).

Consideramos interesante el hallazgo de
que mds de un 10% de los casos son debi-
dos a mononucleosis, pues no conocemos
otras estadrsticas al respecto en nuestro pars.
Horwitz demostrd que en ninos menores de
2 anos las infecciones por virus de Epstein—
Barr cursan con PaulBunneldDavidsohn
negativa en el 73% de los casos, descendien-
do esta cifra al 24% en nifios entre 2 vy 4
aios 28 Basados en ‘estos datos, pensamos
que nuestra incidencia de mononucleosis
pudo ser mayor que la consignada, pues
algunos de los nifos con adenomegalias ca-
racterizadas como virales inespecificas po-
drran haber sido, en realidad, casos de infec-
ciones por virus de Epstein-Barr con Mono-
test negativo. Creemos importante destacar
también que, si bien la mayorra de los casos
cursan como formas generalizadas, un pe-
quefio porcentaje puede presentarse como
localizadas.

La toxoplasmosis fue la cuarta causa en
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TABLA 7. Causas de adenomegalias localizadas

GRUPOS GANGLIONARES 'Y
REGIONES DE DRENAJE

CAUSAS DE
COMPROMISO GANGLIONAR

OCCIPITALES: Cuero cabelludo
(parte posterior). Nuca,

PREAURICULARES Y PAROTIDEOS:
Globo ocular (parte lateral), Conjuntivas. Piel de

Infecciones locales
Dermatitis seborreica
Pediculosis

Linfomas

Infecciones Jocales
Enfermedad de Chagas

zona temporal. Pabellon auricular. Conducto Linfomas
Cibiza auditivo externo. Labio superior. Mejilla. Metastasis
ParGtida, Adenovirus 3 (fiebse faringo-conjuntival) y
y 8 (queratoconjuntivitis epidémica)
Conjuntivitis de inclusion neonatal
Cuello Tracoma
Tularemia
SUBMAXILARLES Y SUBMENTONIANOS: Infecciones bacterianas (estreptococos,
Mucasa de labios y boca. Dientes. Submaxilas, estafilococos ¥y neumaococos)
Sublingual. Infecciones respiratorias altas virales
Infecciones locales
CERVICALES SUPERFICIALES: Oido externo. Tuberculosis
Parétida. Linfomas
Mctdstasis
CERVICALES PROFUNDOS SUPERIORLES: Micobacterias atipicas
Lengua Actinomicosis
y Aranazo dec gato
CLERVICALES PROFUNDOS INFERJIORES,
ESCALENOS Y SUPRACLAVICULARES:
Cuello. Brazo. Pared tordcica. Pulmaones. Mediastino.
AXILARLES: Brazo. Mama. Pared tordcica. Abdomen  Infecciones locales
(pared lateral), Vacunas { BCG, Triple, antisarampionosa)
Miembro Linfomas
Metdstasis
Superior Aranazo de gato
Maordedura de rata (sodoku)
EPITROCLEARES: Mano y brazo (lado cubital) Infecciones locales
Linfomas
INGUINALES: Genitales. Periné. Region glutea. Infecciones locales
Canal anal. Miembro inferior. Linfomas
Metastasis
Miembro Linfogranuloma venéreo
Chancroide
Inferior Peste bubdnica

POPLITEOS: Rodilla. Pierna y pie (parte lateral).

Infecciones locales
Linfomas

Pig. 360/ Adenomegalias en nios. Dr. Hugo C. Donato y col.




Virales

INFECCIONES { Bacterianas

Parasitarias

Micoticas

Leucemias
Linfomas
TUMORES <

Metastasis

-

DROGAS

COLAGENOPATIAS

TESAURISMOSIS

Ny N Ny

—

Sarcoidosis

Cistinosis

TABLA 8. Causas de adenomegalias generalizadas

Histiocitosis y reticuloendoteliosis
Neuroblastoma

Hidantoinatos
Otras (cefaloridina, PAS, fenilbutazona, primidona, etc.)

Artritis reumatoidea
Lupus eritematoso sistémico

Enfermedad de Nieman-Pick
Enfermedad de Gaucher

Anemia hemolitica autoinmune
Hipertiroidismo

Enfermedad del suero
OTRAS J Reaccion anafilictica

Histiocitosis sinusoidal con linfadenopatia masiva

Mononucleosis infecciosa
Inclusion citomegalica
ﬁ Rubéola
Varicela
Otras (adenovirus, etc.)

W

Tuberculosis

Sifilis

J Fiebre tifoidea

Brucelosis

Difteria

Enfermedad granulomatosa cronica

Toxoplasmaosis
Leishmaniasis visceral
Paludismo

Histoplasmosis

I_Aﬂ

orden de frecuencia, con un 5% del total de
casos, incidencia aproximada al 10% comu-
nicado por Beverly y Beattie 8. También en
este caso destacamos la existencia, si bien
poco frecuente, de formas localizadas como
unico sintoma. Ninguno de nuestros pacien-
tes requirié tratamiento y todos retrograda-
ron después de un tiempo variable.

Como era previsible '»? | la frecuencia de
enfermedades malignas fue muy baja, repre-
sentada en nuestra serie por | caso de leuce-

mia linfoide aguda. Asimismo, sélo en un ni-
fio fue necesario llegar a la biopsia, realizdn-
dose en ese caso el diagndstico de hidatido-
sis,

No haber hallado adenitis TBC, a pesar de
haber trabajado con una poblacidn altamen-
te expuesta a esta enfermedad, no serra mds
que un 1ndice de la muy baja frecuencia ac-
tual de esta manifestacion 2.

Las infecciones por micobacterias atipi-
cas son una causa relativamente frecuente de
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adenitis en los nifios ' /11,13,22,29 No he-
mos realizado la investigacion especifica
(biopsia y/o cutirreaccion). Sin embargo,
como en todos nuestros casos las lesiones
retrogradaron, podemos afirmar que ningin
paciente la presentd, ya que éstas son adeni-
tis crdonicas que no remiten espontdnea-
mente 1,29,

La existencia de fiebre, en nuestra serie,
no fue un dato util para el diagndstico di-
ferencial. Estuvo presente en el 54% de los
casos de etiologra presuntamente bacteria-
na —incidencia similar al 60% informado por
otros autores '!'— y en ¢l 449% de las formas
virales inespecificas.

La elevacidn de la eritrosedimentacion es-
tuvo presente con una frecuencia significati-
vamente mayor en las formas presuntamente
bacterianas (73%) que en las virales inespeci-
ficas (39,6%), mononucleosis (27,3%) y to-
xoplasmosis (40%), transformdndose asi en
un elemento diagnéstido de utilidad relati-
va. No hemos encontrado en la literatura da-
tos referentes a este punto, por lo que no
podemos comparar nuestros resultados con
los de otros autores.

Dajani '! comunicé que en el 90% de sus

adenitis estrepotocdcicas o estafilococicas
existid leucocitosis, pero ésta también estuvo
presente en el 83% de sus casos con cultivos
negativos. Nuestros datos son francamente
discordantes, encontrando neutrofilia sélo
en el 27% de las adenomegalias presunta-
mente bacterianas y en el 17% del total de
pacientes. Esta discrepancia probablemente
pueda explicarse por la diferencia en la se-
leccion de ambas muestras, ya que mientras
la mayoria de los nifi os estudiados por D aja-
ni presentaban foco primario (faringitis,
piodermitis, etc.), todos los niios de nues-
tro grupo presentaban adenomegalia sin fo-
co primario evidente. La incidencia tanto de
recuento v férmula leucocitarios normales
como de neutrofilia, neutropenia o linfomo-
nocitosis fue muy similar en nuestros casos
presuntamente bacterianos y virales inespe-
cificos. Desafortunadamente, tampoco en es-
te caso existen datos comparables en la lite-
ratura como para sacar conclusiones mds cer-
teras. Por el momento podemos afirmar que
las variaciones del recuento y férmula leu-
cocitarios son totalmente inespecificas, a ex-
cepcidn de la linfomonocitosis de la mono-
nucleosis y de la tox oplasmosis.

La importancia de la radiografia de torax
en el estudio de estos pacientes no ha sido
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nunca puesta en duda. Dajani '! encontré
infiltrados parenquimatosos en 2 de sus 34
casos (5,9%), uno con lesién estreptocdcica
y otro con TBC. Esta incidencia es similar
al 3.9% de alteraciones encontradas en nues-
tra serie —3 neumonitis intersticiales y 1
ensanchamiento mediastinal - pero, a dife-
rencia del estudio citado, en ninguno de
nuestros casos se constituyd en un dato rele-
vante para el diagndstico. Barton y Feigin 22
comunicaron un 23% de infiltrados neumd-
nicos en sus pacientes; como no dan otros
detalles al respecto, no podemos encontrar
ex plicacion para una cifra tan elevada.

En conclusiéon, pensamos que la conduc-
ta conservadora es la forma mds racional de
manejar a un nino con adenomegalia. Los
ex dmenes complementarios bdsicos que pro-
ponemos realizar justifican, a la luz de nues-
tros resultados, su realizacion sistemdtica. Al
igual que Sackman Muriel ? consideramos
adecuada para la prdctica diaria la instaura-
cion precoz de tratamiento con cefalospori-
nas en toda adenomegalia localizada, sin rea-
lizar puncidon diagnostica previa, a diferencia
de lo sostenido por otros autores 111,22 ya
que nuestros resultados terapéuticos se co-
rrelacionan fielmente con los de otros inves-
tigadores 22. Con respecto al momento de
efectuar una biopsia, estamos de acuerdo
con los demds autores '2? | en realizarla im-
prescindiblemente frente a toda forma loca-
lizada que no responda a la antibioticotera-
pia. | .
Nuestro estudio continuia para obtener re-
sultados mds concluyentes en un numero
mads elevado de casos.
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INFORMACION

EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA nos anuncia que ha tomado el com-
promiso con la Editorial Saunders de Estados Unidos de publicar en castellano la
obra de GELLIS-KAGAN: TERAPEUTICA PEDIATRICA 1982 vy desde cste
afo, hacerlo simultineamente con la edicion inglesa cada dos afios. También
nos adelanta, que antes de finalizar octubre proximo estard editada esta obra,
que responde a la 10a. edicion original aparecida meses atrds en Philadelphia.
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CASOS DEL MES

HEMOSIDEROSIS PULMONAR PRIMARIA

Dres. Néstor Rail Rossi
Silvia Carrozzi de Rodriguez

Susana Wainer

Regino Alvarez

SUMMARY

Two patients with idiopatic primary lung
hemosiderosis are presented. They were
assisted in “Leonidas Lucero Hospital”,
from Bahia Blanca, Buenos Aires.

The first one was a two years old child
who had recurrent episodes of acute anae-
mias, hemoptisis and acute respiratory disea-
se. Macrophagic cells with hemosiderine we-
re isolated from sputum and ferropenic anae-
mia with low levels of blood iron were found,
These findings and several radiographic stu-

dies performed, confirmed the diagnosis of

idiopatic primary lung hemosiderosis. The
patient died in 1980.

The second patient was a nine years old
boy who was firts seen in 1975 He had
been admitted in Hospital several times,
with recurrent acute anaemia and bronchial
or lung diseases with hemoptisis. Macropha-
gic cells with hemosiderine were also found
in sputum. This boy is still alive.

Therapy: corticosteroids, desferal (que-
lant agent which increases urinary iron ex-

cretion) and azatioprim has been used. [f

respiratory difficulty was very severe, high
dosis of corticosteroids should be used. Prog-
nosis depends on lung sclerosis progression.

El objeto de este trabajo es la presenta-
cion de 2 casos de hemosiderosis pulmonar

primaria que diagnosticados en el Servicio de
Pediatria del Hospital Lednidas Lucero de
Bahia Blanca, nos llevaron a consultar la bi-
bliografia con escasa casuistica general, lo
que motiva esta publicacion.

Definicion:
Hemosiderosis a) Idiopatica
pulmonar pri-

: b) Asociada con miocarditis
maria

¢) Asociada con glomerulo-
nefritis progresiva (Sindro-
me de Goodpasture)

d) Con sensibilidad a la le-
che de vaca

Hemosiderosis a) En la estenosis mitral v
pulmonar se-  en la insuficiencia cronica
cundaria de ventriculo izquierdo

b) Asociada a enfermedades
del coligeno y a la purpura
anafilactoide

De acuerdo con esta clasificacion nuestros
casos estarian dentro de las hemosiderosis
pulmonares primarias idiopaticas dado que
no hemos podido constatar fehacientemente
en ninguno de ellos la cardiopatia ni la into-
lerancia a la leche de vaca (fue suspendida en
ambos casos). :

El primer indicio de esta enfermedad fue

Jefe del Servicio de Pediatria del Hospital Municipal “Dr. L.Lucero™, Bahia Blanca. — Médica del Servicio de Pediatria del Hos-
pital Municipal “Dr. L.Lucero™ — Médica del Servicio de Pediatria del Hospital Municipal “Dr. L.Lucero™ — Jefe del Servicio de

Hematologia del Hospital Municipal “Dr.L.Lucero™.

Presentado en las 111 Jornadas Regionales, 10 al 13 de setiembre de 1981 — Olavarria.
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dado por Virchow en 1864 cuando describio
la induracién oscura del pulmén, lo que, hoy
s¢ sabe, seria debido a la esclerosis pulmonar
y deposito de la hemosiderina. En 1931 Cee-
len describe el cuadro clfnico de hemoside-
rosis pulmonar idiopatica y el primer diag-
ndstico pre mortem data de 1940 y fue regis-
trado por Waldenstrom !.

Nosotros en estos 2 casos, para sospechar
la afeccidn, hemos dado trascendencia a los
siguientes elementos de la clinica: nifio con

procesos bronquiticos o neumopdticos a re- -

peticion y anemia ferropénica en que la bus-
queda de macrofagos con dep6sito de hemo-
siderina nos llevé a pensar en la hemosidero-
sis pulmonar primaria.

Laboratorio en el diagnostico: la biisque-
da de anemia con las siguientes caracteristi-
cas: a) microcitica, b) hipocrémica, y la si-
deremia baja a pesar de la acumulacion exce-
siva de hierro en los pulmones, van confir-
mando el diagnéstico; algunos pueden no
presentar sideremia baja debido al aporte ex-
tra de hierro que reciben por su anemia antes
del diagnéstico 3.

Radiologia: varia entre procesos paren-
quimatosos del tipo de la neumonia algodo-
nosa hasta los infiltrados micronodulares o
macronodulares con aspecto de granulia que
varian en horas o dias sin concordar con la
evolucion anatomopatolbgica de los procesos
netamente infecciosos.

Pruebas de funcion respiratoria: denotan
una insuficiencia respiratoria restrictiva con
la logica consecuencia: hipoxemia, hipercap-
nia, disnea y fatigabilidad facil al ejerci-
cio B4,

Biopsia pulmonar: ya sea por puncion o a
cielo abierto, es una ayuda para el diagnosti-
co, pero debido a la capilaritis con hiperten-
sidbn pulmonar el riesgo es alto, por lo cual
algunos no la realizan.

Caso N° 1: A.E.P., 2 afios, Coronel Dorre-
£o.

Nifio sano hasta los 2 afios cuando comien-
za con episodios repetidos de anemia aguda,
hemoptisis, insuficiencia respiratoria aguda.

Estos cuadros obligan a su internacion en
cinco oportunidades entre setiembre de
1979 y junio de 1980. En el curso de ellas se
encuentran las células macrofagicas con he-
mosiderina en esputo y el cuadro de labora-

torio de anemia ferropénica y sideremia ba-
ja que, unido a los estudios radiogrdficos,
confirma el diagnostico.

Figura 1: :
A.P. Radiografia demostrativa del proceso infiltrativo algo-
donoso por la hemorragia intraalveolar.

Figura 2:
A.P. A las 48 horas mejoria evidente por reabsorcion de la
hemorragia.

El tratamiento realizado en este nifo se
basd en dieta sin leche de vaca y corticoides.
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El nifio fallece en Mar del Plata en octubre
de 1980, donde el siguiente informe de la
autopsia confirma el diagnostico.

Pulmones: Macroscopia: coloracién rojo
intenso, infartos aislados, (luye importante
cantidad de sangre, consistencia y peso au-
mentados.

Microscopia: hemorragia pulmonar +
bronconeumonia — abundantes macrofagos
cargados de hemosiderina.

Conclusion: hemosiderosis pulmonar pri-
maria.

Caso N° 2: R.H., 9 afios, Bahia Blanca.

Nifio asistido en nuestro Servicio desde
enero de 1975 hasta la actualidad. Tenia en
la primera internacion 9 afios y el motivo de
ella fue anemia aguda siendo las sucesivas in-
ternaciones por patologias bronquiales o
neumopaticas con hemoptisis y anemia hasta
la confirmacion del diagnéstico, con el ha-
llazgo de los macrofagos con hemosiderina
en los esputos (fig. 3) y el estudio radiologi-
co que mostramos a continuacion (figs. 4 a
7).

Figura 3:
R.H. Presencia de cClulas macrofagicas con hemosiderina en
esputos,

El tratamiento de este segundo caso se ba-
sO en la suspension de la leche de vaca, corti-
coides, desferal y azatioprina, con lo cual he-
mos logrado la supervivencia del nifio con
episodios menos frecuentes y sin progreso de
su insuficiencia respiratoria.

Tratamiento: dado que se desconoce el
factor etiologico de la afecciéon y debido a

Figura 4:
R.H. Proceso infiltrativo micronodular y macronodular.
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Figura 5:

R.H. Radiografia que de-
muestra la reabsorcion del
proceso alveolar a los 4
dias.

Figura 6:

R.H. Imagen micronodular
con gravisima insuficiencia
respiratoria.
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Figura 7:
R.H. A los 7 dias evalucio-
na con franca regresion de
la imagen.

que en su patogenia intervienen factores in-
munologicos, como medicacion de fondo se
puede utilizar:

1) corticoides
2) desferal
3) azatioprina.

Se puede iniciar la terapia con corticoi-
des en dosis de 2 mg/kg/dia en una serie con-
tinua para luego pasar a serie discontinua
con menor dosis prolongandola segiin la for-
ma evolutiva. De no responder o presentar
recaidas muy frecuentes se puede asociar
(debido a que estas recaidas traen una muy
perjudicial acumulacién de hierro en los pul-
mones) el desferal, sustancia quelante que
provoca el aumento de la eliminacion del
hierro por orina. Si esto fracasa se puede pa-
sar a la azatioprina en dosis de 2 a 3 mg/kg/
dia asociada al desferal y en algunos casos, si
conviene, para evitar el efecto rebote, no de-
be suspenderse el corticoide sino seguirlo en
dosis decreciente ' > 8.

En algunos casos hemos debido indicar
megadosis de corticoides para paliar la insufi-
ciencia respiratoria muy severa que aparece
durante las complicaciones infecciosas o he-
morragicas a nivel de los campos pulmona-
res, Unica terapia salvadora en estas crisis,

Prondéstico: depende de la esclerosis pul-
monar que lleva a la insuficiencia respiratoria
restrictiva terminal. Dada la terapéutica ac-
tual, esta cronologia hacia la muerte puede
postergarse un tiempo variable de acuer-
do con la recurrencia de las crisis y ain no
hay experiencia suficiente para evaluar en
tiempo esta terapia inmunosupresora,
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EDUCACION CONTINUA

LA ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO

Prof. Dr. José Weller

Dias pasados, una hermana de mi sefiora
tuvo la jcuarta! “‘chancleta™ seguida. Pese a
las velas encendidas a todos los santos y has-
ta a la j;Difunta Correa! el ansiado varén no
llegd. Sin embargo mi concunado (el ““chan-
cletero viejo”) y toda la familia, tomaron la
cosa con humor y la aceptaron . . . o se re-
signaron. A mi me dio también un poco de
“bronca’, porque si nacia el varén ya le te-
nia preparada una *‘cargada’ para el futuro:
como esta familia vive en Unquillo (hermosa
localidad serrana de la hermosa tierra cordo-
besa jejem!), cuando el nifio ya tuviera un
ano y pudiera comprenderme, le diria: “que
hacis cordobesito de Unquio, que andai de
pura pulsera y no tenis calzoncio” (musica
del Chango Rodriguez).

Pero, aunque la cuestién referente al sexo
fallo, la ““desgracia” no fue tan grande, ya
que el parto se presentd totalmente normal y
la criatura nacio en perfectas condiciones. Mi
cuinada fue atendida, por medio de una mu-
tual, en un prestigioso establecimiento médi-
co de la ciudad de Cdrdoba, que cuenta con
los mds modernos recursos para la atencién
obstétrica v neonatoldgica, y, al segundo
dra, fue dada de alta previas las indicaciones
puericulturales de una joven doctora neona-
tologa, quien le dio consejos muy buenos,
pero le dijo que si la nena lloraba y ella vera
que la leche de pecho “‘no bajaba™, no la hi-
ciera “pasar hambre” para lo que le receto
una afamada leche en polvo (carrsima ella).
iY ahi estd la vaina! {Eso es un craso error!
Ya explicaré mds adelante el porqué de mi
afirmacion.

Cuando mi cuiada fue dada de alta y co-
mo el tiempo estaba malo, frio, lluvioso y

Lautaro 1810 - B® Jardin Espinosa 5000 - Cordoba

ventoso (poco comun en el otofio cordobés),
la invitamos a que se quedara en casa por
unos dias, Resultado: se “internaron™ en ca-
sa, ella, la criatura, las otras tres “chancle-
tas” y... jel marido!

Bueno, nos acomodamos bastante bien. El
primer dra yo sali’ al ““Centro” para realizar
algunas diligencias y cuando volvy a la tarde-
cita escuché que mi cufiada le decia a su
‘“chancleta” mayor: *‘Claudia, decile al Papi
que fe dé plata para comprar la leche en pol-
vo para darle a la nena” (la leche es carisi-
ma y mi concuiiado gana apenas un sueldito
en un frigorifico cercano a Unquillo). Cuan-
do escuché€ eso le pregunté a mi cufiada el
porqué de esa determinacion y fue entonces
cuando me enteré de las indicaciones “ali-
mentarias” de la neonatéloga. Y le dije:
“No, sefiora. Usted le dard el pecho a su hi-
jita y nada mds que el pecho™. “Pero. .. es
que la doctora me ha dicho que si la leche no
baja y la criatura llora no la haga pasar ham-
bre y le dé leche en polvo™. **;No, sefiora!”
le repliqué, “usted déle el pecho vy si la leche
todavia no “bajé”, insista, jinsista!, que la
criatura “chupe la teta” y la leche “bajard”,
y si sigue llorando, que siga “chupando”, y
yo me hago responsable de que usted podrd
alimentar naturalmente a su hijita”. Mi cu-
nada me hizo caso (quizd porque estaba ac-
tuando en la cancha como visitante) y tres
horas después, los senos. que a las seis de la
tarde estaban “‘chuzitos™, a las nueve de la
noche estaban duros y parecian unos tanques
semejantes a las ubres de las vacas holande-
sas. La criatura se sacio con la leche materna
y se “pegd” una dormida de nueve horas se-
guidas. Y ahora, por supuesto, le sigue dando
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pecho v nada mas que pecho, con gran ale-
gria general y sobre todo del *‘chancletero
viejo”’, que no tiene que desembolsar los
pocos pesitos disponibles para comprar la ca-
risima leche en polvo.

Pero, por supuesto, no es sdélo la razén
economica la que dicta la necesidad de que
los nifios sean alimentados a pecho. [El
99,5% de las madres pueden alimentar natu-
ralmente a sus hijos! Y, si no, que las ma-
dres actuales les pregunten a sus madres, o
mejor a sus abuelas, como criaban ellas a sus
hijos. Las “‘razones” por las cuales un gran
porcentaje de madres actuales no crian a pe-
cho no son razones sino seudorrazones dic-
tadas por desconocimiento, ignorancia, negli-
gencia, falso “feminismo”, “necesidades de-
terminadas por el tipo de trabajo”, razones
estéticas, etc. Los “pretextos” mds comuin-
mente esgrimidos para no dar o dejar de dar
el pecho son: “no me bajé la leche”, “‘me hi-
cieron cesdrea”, “tenra fiebre”, “estaba to-
mando antibidticos”, “tenra leche gatuna’,
“no puedo desempen arme libremente en mi
oficio o profesién”, etc. Bueno, jninguno de
estos pretextos es valido!: la cesdrea, la fie-
bre, tomar antibidticos jno impiden que la
madre alimente al pecho a su hijo! Cuando
una madre tiene un hijo, el oficio o pro-
fesion mds importante, por lo menos duran-
te los cuatro primeros meses, es ésa: la de ser
madre, y los otros oficios, profesiones y ocu-
paciones tienen que adaptarse a esta situa-
cién y no viceversa. Afortunadamente, gra-
cias al insigne patricio Alfredo L. Palacios,
existen en nuestro pais leyes de proteccion
materna e infantil que dia a dia son perfec-
cionadas y que permiten a las madres ocu-
parse y alimentar a sus hijos recién nacidos.
Y por otro lado Ia succidon y el vaciamien-
to del pecho constituyen el estimulo natu-
ral de la secrecion ldctea; dicho “‘en crio-
llo™: si la criatura “‘chupa bien la teta de la
madre” y se “pega” una buena “morfada”,
seguro, seguro, que nunca le faltard leche
materna.

Si una madre, por cualquier circunstan-
cia, deja de dar el pecho por 24 horas a su
criatura es muy posible que ocurra eso que
dicen muchas de ellas: “la leche se me fue”.
Pero es que no se fue, jla echaron! por no
prender al pecho a la criatura por lo menos
cada tres horas, La madre se queda tranqui-
la con su conciencia y cree, muchas veces
sinceramente, que la leche se le retird: jse
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le retird porque no existié el estimulo de la
succion!

iY qué lindo y saludable es que la madre
alimente naturalmente a sus hijos! Ademdsde
que es el alimento ideal, la leche materna tie-
ne anticuerpos, vitaminas, hormonas y, segu-
ramente, muchas cosas mds que incluso los
médicos alin ignoramos, que protegen al ni-
o y determinan que los alimentados a pe-
cho se enfermen mucho menos y si llegan a
contraer enfermedades nunca serdn tan gra-
ves siendo excepcional que lleguen a desen-
laces fatales, Pero ademds de la proteccion
contra las enfermedades **fisicas’ estd el as-
pecto psicoafectivo del asunto: jCudnto
amor transmite la madre a su hijo cuando lo
alimenta a pecho! (v la criatura recibe y
corresponde a ese amor).

La leche de vaca es muy buen alimento. . .
para el ternero. Como sustituto sirve, sin
lugar a dudas, pero hay que saber que care-
ce de ciertos elementos y vitaminas que po-
see la leche materna. Ninguna leche “*huma-
nizada” ni “maternizada”, por mds cara que
sea, puede equipararse a la leche humana. 1Y
eso es lo que no les perdono a los laborato-
rios que fabrican leche en polvo!: en su afdin
de vender, cuanto mds mejor, no trepidan en
hacer una exagerada promocién de sus pro-
ductos. ;Es dificil que en la mesa de luz, al
lado de la cama de una parturienta, no apa-
rezca un hermoso tarro de leche en polvo y
un mds hermoso prospecto haciendo Ia pro-
paganda del producto! Ese primer tarro es
un “‘regalo” del laboratorio, dedicado a la
nueva mamd. Y el prospecto, en su primera
pdgina, de fondo muy oscuro y de letras
microscopicas, dice la gran verdad: que la le-
che de pecho es el alimento ideal de los ni-
fos recién nacidos (con eso el laboratorio de-
ja tranquila su conciencia), pero resulta que,
como dije, el texto es priacticamente ilegi-
ble. Pero, al dar vuelta dicha primera pdgina,
en hermosos colores y en caracteres destaca-
dos, se pide a la nueva mam4d que, en caso de
no poder alimentar naturalmente a sus ni-
fios, no se aflija, porque “ellos” — jtan mag-
ndnimos!— se han preocupado de brindarle
“desinteresadamente” la solucidn: la magni-
fica leche en polvo que le obsequian.

iCuidado, madres!: ése es un anzuelo que
no deben tragar. Porque si le empiezan a dar
esa mamadera, la criatura no succionard el
pecho y, efectivamente, no tendrdn leche. La
primera mamadera la prepararin con el ma-
yor cuidado, y quizds unas cuantas mds, pe-



ro después, urgidas por el ritmo de la vida
moderna, dejardn en manos inexpertas dicha
operacién, y jcudntas diafreas gravisimas se
deben a que la mamadera no fue preparada
con la higiene necesaria, por una “muchachi-
ta” que después de ir al bafio para hacer sus
necesidades fisioldgicas, no se lavé las manos
antes de prepararla!

En este momento quiero hacer una afir-
macion: la mortalidad infantil, en nuestro
pars, podria disminuir a menos de la mitad si
ajustdramos todos los resortes para prevenir
las diarreas. Y el principal resorte es la ali-
mentacion materna, por lo menos en el pri-
mer semestre de vida. Sé que quizd mi afir-
macion parecerd temeraria, pero desafio

desde aqur, y desde ahora, a quien quiera
desmentirme: jmds del 50% de las muertes
en el primer afio de vida se deben a causas
evitables! ;Nada mds ni nada menos!

A las madres les pido que reflexionen so-
bre estas cosas, y a los laboratorios que fabri-
can leche en polvo, que reserven su promo-
cion para los casos especificos, que son mu-
chos, en los que la leche en polvo es una
gran solucion. Pero que dichos laboratorios,
conscientemente, contribuyan para que
no se realice o se abandone prematuramente
la alimentacién materna es {un crimen! al
que estoy dispuesto a combatir con fodos los
medios Iicitos a mi alcance,

“Para poder alimentar a su hijo al pecho durante todo el tiempo
necesario, la madre necesita el apoyo activo de su familia, de la
comunidad y de los agentes de salud.”

0.M.S.

ARCH. ARG, PED., Vol. 80, Ne 3, 1982 Pig 37



PEDIATRIA SANITARIA

COMITE DE SALUD PUBLICA INFORMA:

MORTALIDAD INFANTIL
EN LA CIUDAD DE BUENOS AIRES

El cuidado de la salud maternoinfantil
constituye una concepcion relativamente
reciente de las sociedades organizadas y evo-
lucionadas, ya que las culturas mds adelanta-
das de la historia no demostraban preocupa-
cion alguna por la mortalidad infantil o ma-
terna, que era compensada con una alta na-
talidad.

Hoy se acepta universalmente que la ma-
ternidad y la infancia tienen derechos a cui-
dados y asistencia especiales, como especifi-
ca la Declaracion Universal de los Derechos
Humanos (OMS). Esto responde no solo a la
concepcion valorizada de las sociedades ac-
tuales con respecto a la persona, al nifio y a
la familia sino que ademads se acepta que las
generaciones mds jovenes son la riqueza hu-
mana, base para el futuro de una Nacion.

Estas circunstancias obligan a asegurar un
sistema de servicios adecuados que se relacio-
nan con el grado de desarrollo alcanzado,
considerando a este altimo en forma inte-
gral (atencion médica, educacion, vivienda,
saneamiento ambiental, nutricion, vestido,
recreacion, etc.).

Desde un punto de vista técnico se puede
definir a la salud maternoinfantil como “la
estrategia para implementar los contenidos
de la Salud Publica, es decir, la promocion,
proteccion, recuperacion y rehabilitacion
de la salud sobre los nifos y las mujeres en
una comunidad organizada™.

Para nuestro pais este grupo de poblacion
incluye operativamente desde la concep-
ciéon hasta el término de la adolescencia y a
las mujeres en edad fértil (15-49 afios), re-
presentando mads del 50% del total de la po-
blacion. Este grupo se caracteriza porque
tanto el nifio como la mujer embarazada, son
exquisitamente sensibles y vulnerables a gran
cantidad de noxas biologicas y sociales.
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La Tasa de Mortalidad Infantil, entendién-
dose por tal a la relacion (cociente) entre el
numero de defunciones de menores de 1
afio y el nimero de recién nacidos vivos ex-
presados por 1000, para una region y perfo-
do establecido, constituye un indicador ex-
quisito no solo para ese grupo especifico si-
no, ademads, de la situacidon social, economi-
ca y de salud de esa comunidad.

La Tasa de Mortalidad Infantil en la Re-
publica Argentina para 1978, fue de
40,77 ° oo, que resulta de un valor inter-
medio al comparar esta cifra con la de otros
paises de distintos niveles de desarrollo, por
ejemplo: Suecia 8.02 °/oo (1977), Estados
Unidos 15,25 °/o0 (1976), Chile 53,55 °/s0,
Paraguay 849 °/s0, México 49,7 °/o0 (estas
tres dltimas para 1975).

En la ciudad de Buenos Aires para “‘resi-
dentes” (segin el domicilio habitual de la
madre dentro del @mbito capitalino), la Tasa
de Mortalidad Infantil ha experimentado, en
los ultimos 10 afios, la evolucion que se de-
talla en el siguiente cuadro:

Tasa de Mortalidad Infantil - Residentes
Ciudad de Buenos Aires - 19701979
Afo Tasa
[oo
T, & coonconemaeans o i & 5 AGEERE 3 382
FOTL .« o . moswsiom v 0w » sl Scmmnnsn & 318
1972 i i 30,8
1973 i e 296
1974 . .. 25,8
VOTS om0 3 srmmmen e 23 5 27,2
12 e o 29,0
YOIT crmtssis o © 0 St mE 45 28,1
11277 L 234
9T o s o9 s mswmamwme 5 £ % 5.4 20,6




El andlisis de estas cifras indica una ten-
dencia decreciente a partir de 1970 hasta

1974 inclusive, momento en el cual se incre-
menta significativamente hasta alcanzar su
maximo nivel en 1976. En 1977 se registra
un ligero descenso que se acentiia en los afos
siguientes llegando en 1979 al 20,6 °/oe, he-
cho que permite ubicar a la ciudad de Bue-
nos Aires entre aquellas regiones mas desa-
rrolladas del mundo.

Serra insuficiente ese andlisis si no se estu-
diara el peso relativo que tienen las defuncio-
nes de menores de 28 dias en la Mortalidad
Infantil y que técnicamente se denomina
Mortalidad Neonatal.

Es asi que, del total de defunciones para
1979 de menores de 1 afio residentes (959),
el 33,3% corresponde a menores de 1 dia
de vida, el 61,6% a menores de 1 semana y
el 73,7% a menores de 28 dias.

El aumento relativo de defunciones infan-
tiles durante los primeros dras de vida sefala
que se deberd poner énfasis en todos aque-
llos aspectos relacionados con la atencion del
embarazo, parto y recién nacido tal como
acontece en los parses con mas alto grado de
desarrollo.

Para ese mismo afio, del total de defuncio-
nes en residentes de todas las edades en la
Ciudad de Buenos Aires (34.655), las defun-
ciones que conforman la mortalidad infantil
representan el 2,76%. Si se compara con
1978, cuando esa proporcion alcanzo al
3,2% . puede inferirse la disminucion del nu-
mero absoluto y relativo de muertes infanti-
les, destacandose que las defunciones de per-
sonas de mds de 50 anos llegaron casi al 90%.

Este andlisis adquiere mayor relevancia
cuando se estudian las causas que dieron mo-
tivo a esa mortalidad infantil. Siguiendo la
Clasificacion Internacional de Enfermeda-
des de la OMS (9a.- Revision), sobre las 959
defunciones infantiles para 1979, las 10 prin-
cipales causas de muerte son las que a conti-
nuacion se detallan:

DIEZ PRIMERAS CAUSAS DE MUERTE
RESIDENTES DE LA CIUDAD DE
BUENOS AIRES — 1979

(Clasificacion Internacional de Enfermeda-
des - OMS -9a. Rev.)

la. 779 — Otras afecciones y las mal defi-
nidas que se originan en el periodo perina-
tal.

2a. 769 — Sindrome de dificultad respira-
toria.

3a., 770 — Otras afecciones del feto y del
recién nacido.

4a. 768 — Hipoxia intrauterina y asfixia al
nacer.

5a. 771 — Infecciones propias del periodo
perinatal.

6a. 765 — Trastornos relacionados con la
duracion corta de la gestacion y con otra
forma de peso bajo al nacer.

Ta. 746 — Otras anomalias congénitas del
corazon.

8a. 485 — Bronconeumonias, organismo
causal no especificado.

9a, 759 — Otras anomalias congénitas y
las no especificadas.

10a. 486 Neumonia, organismo causal
no especificado.

Estas causas constituyen el 70% del total
de defunciones, correspondiendo las prime-
ras 7 (58%) a enfermedades vinculadas al pe-
riodo comprendido entre el nacimiento y el
ler. mes de vida.

La prematuridad ocupa el 6° lugar, la en-
fermedad diarreica el 12° y la desnutricién el
279

Para concluir, es interesante destacar que
del total de menores de 1 afio fallecidos en el
dmbito capitalino en 1979 (2.614) sdlo el
36,68% corresponden a residentes.

Los resultados que expresan los distintos
indicadores hasta aqui comentados no pue-
den atribuirse exclusivamente a las acciones
de los servicios-de atencion médica sino que
reflejan, ademds, las condiciones de sanea-
miento del medio (provision de agua potable
y cloacas, nivel de educacion, nutricion y vi-
vienda).

De todos modos, es importante categori-
zar que las actividades desarrolladas por los
organismos pertinentes en el drea de la Salud
Publica, han logrado, por ejemplo, la erradi-
cacion de casos autoctonos de poliomielitis
y rabia humana a partir de 1976.

Las pautas generales para la implementa-
cién de Programas Maternoinfantiles ten-
drdan como objetivo final a la familia, ya que
la atencion del nifio y/o de la embarazada no
puede separarse de su nicho ecologico na-
tural (biologico y social). La atencion debe-
ria adecuarse al riesgo, con especial énfasis
en aquellas familias categorizadas de riesgo
o de alto riesgo y basindose en la atencion
“personalizada, continua e integral”, que po-
dria incluirse en el marco de la atencion mé-
dica primaria, instrumento idoneo para dis-
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minuir ¢l umbral de accesibilidad a los servi- pa de su vida en que los riesgos de enfermar
cios de salud y por ende extender la cober- o morir por aquellas enfermedades ‘‘evita-
tura, ya que esta poblacion trascurre una eta- bles™ son mas probables.

XV° JORNADAS URUGUAYAS
DE PEDIATRIA

9, 10 y 11 octubre

Colonia del Sacramento - Uruguay
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INFORME FINAL DEL SEMINARIO
DE SALUD MATERNO—INFANTIL EN AREAS DE FRONTERAS

Coordinador General: Dr. Enrique Biedak

Grupo |

Tema: “Atencion Perinatologica™

Coordinadora: Lic. Graciela Laplacette

Participantes: Dra. Marfa L. Ageitos - Comi-
té de Salud Piblica de la SAP.
Lic. Elida Noemr H. de Cas-
tellano - Escuela de Enferme-
ria - Hospital de Clinicas.
Dr. Juan Carlos Cremona -
SSP de la Municipalidad de la
Ciudad de Buenos Aires,
Dr. David Charchir - Dpto,
Materno-Infantil - Provincia
de Entre Rios.
Dra. Nilda Esther Dupuy -
La Plata.
Dra. Ruth Franke - Direccién
Nacional de Maternidad e
Infancia.
Sr. Ricardo Gertiser - Estu-
diante de Medicina - UBA.
Dra. Norma Mazzoco de
Dussaut - Sociedad de Obste-
tetricia y Ginecologia de
Buenos Aires.
Dra. Sabina Novomiast.
Dra. Eva Richiger de Casali -
Rosario.

Conclusiones y recomendaciones

La Atencidon Perinatoldgica en Areas de
Fronteras comprenderd cuatro requisitos
fundamentales:

1) Implementacion efectiva de la Atencion
Primaria de la Salud, para obtener la mixi-
ma cobertura de la poblacién expuesta al
riesgo, con la minima complejidad.

2) Regionalizacion Sanitaria, para lograr la
derivacidn a centros asistenciales con nive-
les adecuados, sgun el caso, sin tener en
cuenta los limites jurisdiccionales ni sec-
toriales.

3) Continuidad de la politica y de las estra-
tegias sanitarias, que permitan alcanzar los
objetivos propuestos en el tiempo y espa-
cio programado, lo que posibilitard la
evaluacién continua y racional. Dicha evo-
lucién permitird ratificar o rectificar el
rumbo con las modificaciones pertinentes,
a fin de lograr esos objetivos.

4) Presupuesto propio de origen nacional,
suficiente y adecuado a la realidad econé-
mica del pars. Dada la indole estratégica
que reviste esta drea geogrdfica para la
Seguridad Nacional, corresponderia una
accion complementaria y reciproca entre
los organismos nacionales de Salud y el
Ministerio de Defensa. Se recabaria,

Nota: Realizado en la sede de la Sociedad Argentina de Pediatria los dias 30 y 31 de octubre de 1981.
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ademais, el apoyo logistico y coordinado
de los distintos sectores jurisdiccionales.

Se deberd establecer un Diagnéstico de Si-
tuacion respectivo a cada jurisdiccion, dada
la amplia gama de matices que presenta el
perfil geogrdfico, cultural, econdémico y so-
cial del pafs. Asimismo, se atenderd al nece-
sario desarrollo economicosocial de la re-
gion en estudio.

Acciones especificas en el sector perinatal

a) Educacion para la Salud
A través del Agente Sanitario que en lo
posible estard representado por el Iider na-
tural. La misma se implementard respe-
tando las pautas socioculturales v religio-
sas de la poblacion y utilizando todos los
medios de comunicacién masivos disponi-
bles, aunque dando énfasis a las entrevis-
tas personales o grupales.

b) Embarazo
Se instrumentardn los mecanismos que
permitan la captacion precoz por el Sis-
tema de Salud de la mujer embarazada,
a través del trabajo permanente en te-
rreno, si es posible, casa por casa.
Ademds, se incluirdn acciones de Educa-
cion y Asistencia Alimentaria. Se estimu-
lard y difundird la lactancia materna. Se
programardn las inmunizaciones de la em-
barazada, segin normas nacionales, tra-
tando de lograr cinco controles como mi-
nimo del embarazo, de 1os cuales el prime-
ro y el altimo serdn ejecutados por un
profesional médico.
Se recomienda la utilizacion de criterios
de riesgo para ¢l embarazo, parto y puer-
perio, lo que obviamente determinard
que cada gestante reciba la atencién mé-
dica que necesita.

¢) Recién nacidos
Se deberd fomentar un control minimo al
7° y 30° dia de vida, implementado a
través —cuando sea posible— de la Libreta
Sanitaria. Se programarin las inmuniza-
ciones, seglin normas.

d) Recursos humanos
La formacion del Recurso Humano, en lo
referente al Agente Sanitario, consistird
en adiestrarlo en la atencion de partos de
emergencia. Para los profesionales se dise-
nardn programas de pasantras por estable-
cimientos con mayor nivel de compleji-
dad, especialmente a lo que hace al
Servicio de Obstetricia. Se capacitard al

personal médico y no médico en base a
las Normas Nacionales para la Atencidn
Pedidtrica, del Embarazo, Parto y Puer-
perio y de Neonatologta.

Recomendaciones finales

Extender la cobertura sanitaria al ciento
por ciento de la poblacidn del drea de fronte-
ras en forma programada y normatizada, tal
como lo establecen las respectivas Normas
de Atencidn, las que deberdn ser evaluadas
en sus resultados periddicamente.

Grupo 01

Tema: ‘‘Pediatria”

Coordinadora: Lic. Maria Eugenia Royer de
Trujillo.

Participantes: Dr. Reynaldo Bimbi - Pcia
de Santa Cruz.
Dra. AuroraBruno de Marro -
Rosario.
Lic. Dora Garcra - Comité de
Salud Publica de 1a SAP.
Dr. Hugo Marcos - Servicio
de Pediatria del Hospital
Militar Central.
Dr. Roberto Mateos - La Plata
Lic. Fermina Sanabria - Es-
cuela de Enfermeria del Ejér-
cito.

Conclusiones y recomendaciones

A efectos de desarrollar actividades de Sa-
lud Publica en el Grupo Pedidtrico de dreas
de fronteras se considera oportuno rteco-
mendar las siguientes pautas:

1) Educacion para la Salud
Implementar e incrementar las acciones de
Educacion para la Salud, adecuadas al ni-
vel socio-econdémico-cultural de la pobla-
cién a que van dirigidas.

2) Programa Materno-Infantil
El Programa Materno-Infantil deberd con-
templar en forma prioritaria la captacion
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precoz de la poblacién infantil y de su
grupo familiar, para su seguimiento y con-
trol normatizado, a fin de alcanzar los
siguientes objetivos:

— Promocién y fomento de la lactancia
materna.

- Control de crecimiento y desarrollo,
segun normas nacionales y previa ca-
pacitacién del Equipo de Salud.
Cobertura del 100% de la poblacién
susceptible por el Programa de Inmuni-
zaciones, segin calendario oficial, desa-
rrollado en forma continua y perma-
nente.

— Deteccion precoz de patologias preva-
lentes y/o evitables,

— Puesta en prdctica de la Libreta Sanitaria

3) Regionalizacion

Implementacion efectiva de un sistema de
Atencion Médica con niveles crecientes
de compiejidad, cuya puerta de entrada se
centra en la Atenciéon Médica Primaria de
la Salud.

4) Recursos

Constituir Equipos de Salud Bdsicos, in-
tegrados por Médico, Odontélogo, Enfer-
meras y Agentes Sanitarios.

Programa de Atencién Prima-
ria de la Salud - Ministerio de
Salud Publica y Medio Am-
biente.

Dr. Carlos Don Ayre -Depar-
tamento de Maternidad e In-
fancia de la Provincia de La
Rioja.

Dra. Marra Elisa Gémez de
Mercado - Direccién de
Establecimientos Sanitarios -
Ministerio de Salud Puablica y
Medio Ambiente.

Dr. Radl Ruvinsky - Comité
de Enfermedades Infecciosas
de la SAP.

Dr. Rubén Smud - Ministerio
de Salud Piablica y Medio
Ambiente de la Nacion.

Dr. Abraham Stoliar - Direc-
¢ion Nacional de Fronteras y
Transportes - Ministerio de
Salud Publica y Medio Am-
biente.

Conclusiones y recomendaciones

1) Aspectos Generales y de Atencion

Capacitacién continua en servicio del Primaria
Equipo de Salud. 1.1. Los programas especiales, requeridos

Propiciar la formacién del médico genera-
lista, incrementando sus contenidos huma-
nistas y ecoldgicos, capaces de cubrir las
necesidades de atencién de las cuatro cli-
nicas bdsicas (Clinica Médica, Clinica
Quirurgica, Clinica Tocoginecoldgica vy
Clinica Pedidtrica).

Generar a través de pasantias, reemplazos
y rotaciones, un sistema de educacion
continua de los profesionales radicados
en las zonas de fronteras.

Estimular, ademds, la radicacion de los
profesionales del Equipo de Salud,
mediante la implementacion de adicio-
nales econdmicos, de viviendas y de frans-
portes, por tratarse de zonas desfavorables.

Grupo 111

para la solucién de dreas de fronte-
ras, deben ser canalizados a través de
estructuras estables y permanentes,
Sin TECONOCEr OTEanismMos propios pa-
ra los mismos.

La experiencia acumulada y el con-
senso con respecto a técnicas de ex-
tension de cobertura en dreas rurales,
asi’ como los resultados obtenidos,
reafirman la conveniencia de su uti-
lizacion con adecuacion local,

La programacion de actividades esta-
rd orientada por las siguientes pau-
fas:

- Las estrategias de la Atencién Pri-
maria de la Salud.

— La extensidn de cobertura y elin-
cremento de la accesibilidad a la
atencion médica.

— Integracion de las dreas de fronte-
ras a los sistemas de regionaliza-

Tema: “Programacion de Actividades en

Areas de Frontera” cion y zonificacion provinciales,

que implica la division del trabajo
con criterio geogrifico.
— Desconcentracion de recursos de

Coordinador: Dr. Néstor Perrone
Participantes: Dr. Rubén Bergel - Jefe del
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baja complejidad y centralizacion
de los especializados.

— ldentificacién dentro de las dreas
de fronteras de zonas no cubiertas
o de problemas sanitarios y/o pa-
tologras prevalentes para la for-
mulacion de los programas respec-
tivos.

2) Aspectos de Integracion

“

)
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2
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Integracion de la atencidn con crite-
terio biopsicosocial.

Integracion del individuo con su gru-
po familiar, el cual constituird la uni-
dad de trabajo para toda accion de
salud.

Las actividades de Docencia e Inves-
tigacion deben integrarse a los pro-
gramas de promocion, proteccion, re-
cuperacion « rehabilitacion de la
salud.

Utilizacién de recursos tanto secto-
riales como extrasectoriales y comu-
nitarios.

Los programas se incorporan a las es-
tructuras estables v permanentes,
acordes con las posibilidades locales
que aseguren consolidaciéon y conti-
nuidad de las acciones.

Necesidad de coordinacion intersec-
torial e intrasectorial, en particular
con las dreas de: Educacion, Fuerzas
Armadas vy de Seguridad, Comunica-
cion, Economra, Trabajo, Interior
(por ¢l problema de las poblaciones
migrantes temporarias), nacionales
y provinciales, paraestatales y priva-
das.

Se recomienda desarrollar sistemas
de informacién en especial en el as-
pecto epidemioldgico.

Los agentes de la comunidad, lide-
res naturales y empiricos del arte de
curar, deben ser captados por el sis-
tema formal

3) Docencia e Investigacion

Fomentar la investigaciéon de técnicas de
ficil aplicacién e implementacion a ni-
vel comunitario.

Los Programas de Capacitaciéon estardn di-
rigidos al Equipo de Salud, realizdndose
evaluaciones periddicas y reciclaje de los
aspectos que se detecten como no incor-
porados o deficitarios.

Las actividades bdsicas responderdn a los

Programas de Atencion Primaria, en forma
prioritaria:

— Salud Materno-Infantil.

— Enfermedades prevenibles por inmu-

nizaciones.

— Nutricién y Alimentacion.

Patologias y endemias regionales
(TBC, Lepra, Hidatidosis, Chagas, Pa-
rasitosis, etc.)

Educacién para la Salud.

— Salud Bucal
— Saneamiento Ambiental.

Grupo IV

Tema: “Kecursos Humanos”

Coordinadora: Lic. Monica Botta
Participantes: Lic. Juana Bardan Ashwili -

Escuela de Enfermerra del
Hospital de Clinicas - UBA.
Lic. Gladys Bertone de Gon-
zdlez - Escuela de Enfermeria
del Ejército.

Lic. Norma Greppi de Arata -
Escuela de Enfermeria Muni-
cipal ““C. Grierson",

Dr. Francisco Menchaca - Es-
cuela Superior de Sanidad de
la Universidad Nacional del
Litoral.

Dr. Miguel Nocetti Fasolino -
Universidad del Salvador.
Srta. Silvia A. Pieretti - Estu-
diante de Medicina - UBA.
Dra. Lidia Pooli - Universidad
del Salvador.

Dra. Beatriz Siccardi - Escue-
la de Salud Publica - UBA.
Dr. Horacio Tolaba - Pcia.
de Jujuy.

Conclusiones y recomendaciones

1) Situacion actual

Profesionales Médicos

1.1.1. Se analizaron las caracteris-
ticas del profesional médico
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actual, entre las que se desta-
can:

— Aparente plétora médica en
el pafs.
— Distribucion territorial ina-
decuada.
Formacion preponderante-
mente dirigida a resolver
problemas relacionados con
la recuperacion de la salud.
1.1.2. Nula radicaciéon de profesiona-
les en dreas de fronteras, con-
secuencia de la falta de desa-
rrollo de dichas dreas, lo que
obviamente genera inconve-
nientes dada la transitoriedad
de aquéllos.

Personal de Enfermeria

1.2.1. Formacion y capacitacion casi
exclusiva de este personal en
grandes centros urbanos, que
indudablemente conlleva el
desconocimiento sanitario de
las dreas rurales y de frontera.

1.2.2. Planteles deficientes de Enfer-
meria en ¢l pars y en las dreas
de fronteras.

1.2.3. Falta de jerarquizacion de la
carrera de Enfermeria a nivel
nacional.

Otros Integrantes del Equipo de
Salud

Falta de integracion al Equipo de Sa-
lud de Odontélogos, Obstétricas,
Asistentes Sociales y Visitadoras de
Higiene.

2) Propuestas de solucion

2.1

Recursos Humanos

2.1.1. Profesionales Médicos
Adecuacion del curriculum
de la carrera médica a las ac-
ciones de Medicina Sanita-
ria, Medicina Social y Sa-
neamientc Ambiental.

— Cursos de post-graduados y
capacitacion continua para
profesionales médicos que
ejerzan en dreas de frontera.

— Residencias rurales y pasan-
fras.

— Favorecer la radicacion del
médico en las zonas de fron-
teras, promoviendo la reali-

79

b

fad

zacion de_Programas Inte-
grales de Salud (Educacion,
Saneamiento Ambiental,
etc.).

2
[

. Personal de Enfermeria

— Formacién y capacitacion
especial del personal que
cumple tareas en las zonas
de fronteras.

— Dotacién de los planteles de
Enfermeria de dichas dreas
con la cantidad de personal
minima y necesaria que
asegure la cobertura de la
poblacion.

— Jerarquizar y promover la
carrera de Enfermeria a ni-
vel nacional.

2.1.3. Otros Integrantes del Equipo
de Salud
Promover la conformacion de
Equipos de Salud bdsicos inte-
grados fundamentalmente por
Médicos, Odontdlogos, Enfer-
meras, Trabajadoras Sociales
v Agentes Sanitarios. Este
Equipo se enriquecerd con el
aporte de otros profesionales
en la medida que la situacién
de salud especifica del drea
asi  lo requiera (Médicos
Obstetras, Parteras, Sociélogos,
Antropologos, Psicdlogos, etc.)

Recursos de la Comunidad

Se propone el aprovechamiento de
los recursos existentes en la comuni-
dad ( Escuelas, Fuerzas Armadas, Ins-
tituciones religiosas, Clubes® Socieda-
des de Fomento, etc.).

Dichos organismos pueden brindar,
con el asesoramiento adecuado,
apoyo en la promocion y fomento de
la Salud, en forma programada y
coordinada con el sector especifico.

Educacion para la Salud

Dadas las caracteristicas de las zonas
de fronteras, se interpreta como
eficaz y oportuna la educacion sani-
taria individual, ralizada casa por
casa por el Equipo de Salud o, en su
defecto, por Agentes Sanitarios. No
se descartan otras modalidades ope-
rativas, como las entrevistas grupales
y los medios masivos de comunica-
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cién social, los que se implementa-
rdn simultdneamente para comple-
mentar y reforzar los contenidos de
las entrevistas individuales.

Grupo V

Tema: “Estrategias”

Coordinador: Dr. Raul J. Beschinsky
Echart

Participantes: Dr. Saturnino Camargo -
Pcia. de San Juan,
Dr. Manuel Irdn Campo - Ex

Ministro de Salud Publica
de la Nacion.

Dr. Miguel Virgilio Giménez-
Gendarmerra Nacional

Cnel Médico Dr, Alberto C.
Hakim - Comando de Sani-
dad del Ejército.

Dr. Alfredo A. Herndndez -
Pcia. de Chubut.

Dr. Teodoro Puga - Presi-
dente de la Sociedad Argen-
tina de Pediatria.

Dr. Roberto Schatz - Direc-
cion de Maternidad e In-
fancia - Ministerio de Salud
Publica y Medio Ambiente
de la Nacion.

Dr. Eduardo Vassiliades -
Provincia de Misiones,

Dr. Julio Villagrdn Padilla -
Direccién nacional de Fron-
teras y Transporte - Minis-
terio de Salud Publica y Me-
dio Ambiente de la Nacidn.

Conclusiones y recomendaciones

Corresponde destacar que nuestras dreas
de fronteras se caracterizan por:

a) Un desarrollo minimo que mantiene
a esas zonas con cotas de economia tradicio-
nal y bajo nivel de productividad; b) Caren-
cia de infraestructura de servicios de comuni-
cacion para la integracién con el resto del

pars; ¢) Vacio poblacional, especialmente de
argentinos.

El primer inconveniente que surge al in-
tentar realizar un Diagnéstico de Situacidn
es la dificultad de obtener datos precisos
en esas dreas. Ello se debe a la falta de desa-
gregacion de la informacion, no obstante lo
cual se manejan como pardmetros a los fines
de este trabajo, los datos de las respectivas
jurisdicciones provinciales.

Se debe inferir entonces que los proble-
mas sanitarios de las fronteras no difieren en
esencia de los que afectan a otras regiones
del pais, en las cuales el subdesarrollo es el
denominador comun.

Ademds, se carece de una adecuada infor-
macion estadistica multisectorial. Ante este
panorama, se observa la necesidad de trans-
formar los datos en informacién util, a efec-
tos de que estén disponibles en los niveles de
ejecucién. Para ello, se propone organizar y
montar una central de informacién con ver-
tiente multisectorial en el Ministerio de De-
fensa.

1) Diagnostico de Situacion
En la formulacién del Diagnostico de Si-
tuaciéon es necesario tener en cuenta los
siguientes elementos:

1.1. Mortalidad:
Se observa una tendencia a la dismi-
nucion de la mortalidad infantil en
el ultimo decenio, con mantenimien-
to de los indices de la mortalidad
neonatal y de elevadas tasas de mor-
talidad materna.

1.2. Inmunizaciones:
No se ha observado una cobertura
total de la poblacion de dreas de
fronteras, lo que contribuye a man-
tener elevadas tasas de morbimorta-
lidad por enfermedades evitables.

1.3. Desnutricion:
Se ha reconocido a la desnutricién
como un factor importante en la
mortalidad infantil y como elemen-
to bdsico o subyacente en la mayo-
ria de las patologias. Por otra parte,
interviene en la elevada inciden-
cia de bajo peso al nacer en relacién
con la malnutricién materna.

1.4. Cobertura Asistencial y Social:
La poblacién de dreas de fronteras
presenta una limitacion en la acce-
sibilidad a la atencién médica por ra-
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zones geograficas, econdmicas y cul-
turales. Se observa ademds una im-
portante poblacion migratoria,
que por razones laborales se desplaza
con su ntcleo familiar de pafses limi-
trofes y provincias vecinas, carente
de control sanitario y de cobertura
social, sobrecargando los servicios
oficiales de atencion.

Los problemas descriptos se agravan
por las caracteristicas que esos asen-
tamientos trapsitorios implican, con
condiciones de vida precaria, haci-
namiento, promiscuidad y pésimas
condiciones de saneamiento am-
biental

El pronéstico de salud para el afio
2000 con respecto al drea de fronte-
ras se relaciona directamente con el
desarrollo del pais y de los paises
vecinos, como asi también de cada
region en particular.

No se advierte la posibilidad de lo-
grar salud para toda esa poblacion,
de no llegarse a la cobertura total.
Por ultimo, debe entenderse que en
el drea de la salud, las ““fronteras sa-
nitarias” tienen particularidades no
siempre coincidentes con las jurisdic-
cionales.

2) Estrategias para lograr la Salud Materno-
Infantil en dreas de fronteras para el afio
2000

2

Estrategias globales:

2.1.1. Organizar un sistema de salud

coordinado y federal

2.1.2. Incrementar el desarrollo de

programas de Salud Materno-
Infantil.

2.1.3. Lograr la adecuacion curricu-
lar en la formacién de recur-
sos humanos a la realidad sa-
nitaria.

.1.4. Propender a la integracion de
los organismos inter e intra-
sectoriales que hacen al desa-
rollo de la zona.

.1.5. Promover la participacion ac-
tiva de la comunidad a través
de sus organizaciones sociales
establecidas.

R

(o]

2.2. Estrategias sectoriales

2.2.1. Captacion y control del 100%
de embarazadas.

2.2.2. Institucionalizacién del parto

en efectores publicos, de

obras sociales o privados.

Visita periddica a embaraza-

das, puérperas y nifios meno-

res de 5 afos, domiciliaria o

en postas sanitarias.

2.2.4. Promocion de la demanda de
atencion médica facilitando
el acceso a través de efectores

t S
t
w

periféricos,

2.2.5. Promover la lactancia ma-
terna.

2.2.6. Implementar la asistencia ali-

mentaria v medicamentosa
gratuita para la madre y el
nifo, a través de efectores
publicos o de la seguridad so-
cial.

2.2.7. Capacitacién continua en te-
rreno. Visitas programadas de
especialistas tocoginecologos
y pediatras, pasantias y resi-
dencias médicas rurales y ro-
tacion de médicos residentes
en dreas de fronteras.

2.2.8. Incentivacion de la radica-
cion del personal mediante
viviendas de servicio y suple-
mentos adicionales,

2.2.9, Instrumentar la derivacién
oportuna y adecuada mater-
no-infantil a los niveles de
complejidad correspondien-
tes (Centro de Perinatologia
y/o Pediatria).

2.2.10. Lograr que las comunidades
mads importantes de las zonas
de fronteras se conviertan en
verdaderas bases operativas
para la Salud, con capacidad
de irradiacion hasta los limi-
tes del parfs y mds alld de los
mismos si fuera necesario.

2.2.11. El Gobierno Nacional debe-
rd asumir a través de sus or-
ganismos especificos la coor-
dinacion de las acciones a im-
plementarse, extendiendo su
competencia a los parses li-
mitrofes en base a convenios
internacionales.
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12. Enfatizar el desarrollo de

programas conjuntos con el

Sector Educacion, a fin de 2.3.3,
incrementar las actividades

de Educacion para la Salud.

. Consolidar el Programa de In-

munizaciones y, en especial, 2.3.4.
la aplicacion de la vacuna an-

titetdnica en la embarazada.

. Capacitacion preponderante

en Pediatria y Obstetricia 2.3.5.
del Médico Generalista, mien-

tras subsiste la escasez de

aquellos especialistas en los

territorios de fronteras.

2.15. Mantener vigente la progra-

macion de lucha contra vec-

tores transmisores de enfer-

medades, en especial Chagas,

Hidatidosis y otras Parasito-

sis.

3]
r
L

[
[
B~

b2

2.3. Acciones Concurrentes
2.3.1. Establecer dreas programiti- 2.3.6.
cas de todos los estableci-
mientos sanitarios, dentro de
un sistema regionalizado.
Organizacion de la Consulta
Ambulatoria dentro y fuera

[S]
o
(8]

ciones existentes en la co-
munidad.

Reorganizar los registros es-
tadisticos hospitalarios con
inclusion del censo de pobla-
cién del drea a cubrir.
Equipamiento adecuado a las
necesidades sanitarias y al ni-
vel de complejidad de cada
establecimiento.
Cumplimiento del plan de
Medicina Preventiva. Control
de la patologia prevalente,
Efectivizacion de un Progra-
ma Integral de Saneamiento
Ambiental en las zonas de
fronteras, con el objeto de
asegurar la provision de agua
potable al ciento por ciento
de la poblacion en el presente
decenio, mejoramiento sani-
tario de las viviendas y con-
trol de excretas y basuras.
Supervision, control conti-
nuo y evaluacidon permanen-
te de actividades en base a
modelos normativos vigentes.

Agradecimiento: Se agradece la colaboracion del Dr.,

del Hospital, utilizando para Raul J. Beschinsky Echart en la redaccion final de

este ultimo caso las instala- este informe,

Todos son necesitados para cada uno:

Nada es justo o bueno por si solo.

Emerson
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EDUCACION PARA LA SALUD

INFORMATICA EN PEDIATRIA

Lic. E. Passarello *

“Admirad a las maquinas
pero apostad al hombre™

CHESTERTON

Introduccion

Encarar un tema de actualidad como es la
Informadtica y su insercién en las ciencias de
la salud y en particular la Pediatria, puede
aparecer como el andlisis de posibilidades fu-
turas y no presentes. Evidentemente ello no
es ast, ¢l “fenémeno informdtico™ bautizado
en la década de! setenta por los comités de
especialistas interdisciplinarios dependientes
de organizaciones de jerarquia de las Nacio-
nes Unidas, las Comunidades Econdmicas
(europea, africana, americana, etc.), UNES-
CO, presenta 2 esta nueva disciplina bajo el
enfoque de sus multiples implicancias: tec-
noldgicas, econdmicas, sociales y politicas.

(Qué se debe entender por Informatica?

“Es el tratamiento racional y sistemdtico
de la informacion” (Instituto Internacional
de la Informdtica).

Este concepto tan amplio se independiza
del como se realiza ese tratamiento, ya sca
en forma manual o automatizada (computa-
doras, microfilmadoras, equipos de trata-
micnto de textos, equipos de diagndsticos vy
andlisis médicos, ete.),

El fenémeno informidtico debe asociarse
en forma directa al concepto de la informa-
cion, debiendo ver a esta ultima (la informa-
cion) como ‘‘el soporte que utiliza el indivi-
duo para comunicar una realidad, un conoci-

miento o un dato respecto de un hecho de-
terminado™.

(Qué caracterrsticas asume la informacion
en el campo de la Pediatria? (ocurre en la
medicina en general). La caracteristica prin-
cipal es que se debe manejar dentro una ma-
sa abundante de informacién; por el contra-
rio, el campo de la salud piblica sufre de es-
casez de informacion.

Crecimiento de la informacion

Que los conocimientos de la humanidad
en el ultimo siglo han sufrido una “explo-
sidn”’, no es en s1 una novedad.

Organismos como la UNESCO tratan de
coordinar los conocimientos por medio de
sistemas internacionales de informacién que
permiten ¢l intercambio de aquéllos en be-
neficio de la humanidad toda.

En particular, las ciencias médicas no han
sido una excepcion a la regla. Si en 1900 se
tentan clasificadas 3000 enfermedades v/o
sindromes, en 1970 se tenran 30.000. En lo
que respecta al problema semidntico se paséd
de 10.000 términos especificos (1900), a
mds de 200.000 (1975). La Farmacologia
cuenta hoy en el orden de 10.000 tipos de
medicamentos y se dinamizan en ¢l orden de
250 por afio; las publicaciones y trabajos han
aumentado de manera exponencial llegando,
en el caso de la National Library of Medici
ne de Washington, a registrar sélo en el pe-
riodo 1966-78, 2.700.000 referencias, ac-
cesibles hoy dfa solamente mediante un sis-

*Ingeniero de Sistemas y Computacion Cientifica. Profesor Titular de la Universidad de Belgrano,
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tema de consulta (MED LINE), represen-
tando un crecimiento anual de 250.000 pu-
blicaciones.

Tomemos el casos de la atencidn pedid-
trica; cada vez mads el profesional se ve ante
una cantidad mayor de informacidn relacio-
nada con el enfermo, ya que éste es una
fuente de diagndsticos, pricticas, tratamien-
tos que se deben administrar para su cuida-
do. Si dgregamos a ello la utilizacion de tec-
nologras cada vez mds sofisticadas, como asi-
mismo los cambios ¢ incrementos tecnoldgi-
cos que se producen, se generan multiples re-
gistros terapéuticos. El profesional médico
que debe hoy interactuar en este contexto
de sofisticada y abundante informaciéon, pue-
de verse a veces neutralizado en sus decisio-
nes (sobre el diagnostico y propuesta de tera-
pias); es por ello que debe estar preparado
para dirigit v administrar estas informacio-
nes.

Hechas estas aclaraciones bdsicas, pode-
mos analizar esta problemdtica separando
claramente dos aspectos principales en lo
que respecta al resultado global de la utiliza-
cion de la informdtica.

a. El metodolégico, referente al disefio de
sistemas de informacion, que permitan lograr
eficacia en las acciones por respaldar v/o ne-
cesidades por solucionar (sean éstos manua-
les o basados sobre la realizacion de equipos
electrénicos).

b. El tecnoldgico, como aquel que debe
abarcar el estudio de las posibilidades técni-
cas de los equipos existentes en lo que atafie
a la realizacion de un eficiente procesamien-
to de datos.

Niveles de aplicacion en Pediatria

Por eso la Informdtica como disciplina
debe permitir tanto a nivel de organizacion
(hospital, clinica, sanatorio) como a nivel
individual (funcionario, gerencial, empresa-
rio, profesional, etc.) clarificar los criterios
que inducen a disponer de informacién opor-
tuna, confiable y posible para respaldar la
actividad en cuestién: la nuestra es la Pedia-
tria.

(Cudles son los problemas de informa-
cién que se presentan en el marco de la Pe-
diatria?

Antes de empezar a clasificar temas y/o
necesidades, podriamos delinear en el gran
marco de la Pediatria niveles de utilizacion
que permitan hacerle familiar al profesional
médico dichas posibilidades. Estos niveles
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pueden analizarse mediante los costos en la
actividad salud, segiin el siguiente esquema:

Nacional Organizacional

Profesional

Tomemos el dibujo (A); en €l presentare-
mos el estudio del problema pedidtrico en
tres instancias.

1. El nivel nacional

Planificacién: en lo que respecta a la pla-
nificacion de actividades y recursos pedidtri-
cos en el marco de las politicas nacionales de
salud.

Los funcionarios que deben actuar en €l
necesitan del disefio de sistemas de informa-
cion (estadisticos y proyectivos) que apoya-
dos en los bancos de datos permitan delinear
politicas coherentes, actuales y dindmicas
del sector (demogrdficos, epidemiologicos,
sanitarios, econdémicos, etc.).

Responder los interrogantes de cudl es la
infraestructura nacional para la Pediatria,
qué recursos humanos disponemos en cali-
dad y cantidad, cudles son los centros o ins-
tituciones de investigacion, detectar la inte-
raccion del diagnéstico y el medio social en
que éstos se dan, etc. Todo ello cuantificado
por medio de datos que alimenten un siste-
ma a fin de obtener una informacidn clara y
global de lo que acontece a nivel pedidtrico
en el pais.

(Podemos planificar acciones sin conoci-
miento de nuestra realidad?, creo que seria
planificar en obsolescencia, planificar a tien-
tas, empefiar esfuerzos, programas y planes
nacionales divorciados de las verdaderas ne-
cesidades, que por su importancia no son fi-
ciles de satisfacer en el corto plazo; requie-
ren de la continuidad normativa para verlos
plasmados en el mediano plazo y aun en el



largo plazo. Andlogamente la alimentacion
de datos referentes a los cortes por edad, pe-
so, talla, etc., permitiria ir manteniendo ac-
tualizados dindmicamente, pardmetros que
a veces quedan estdticos por falta de reali-
mentacion. La salud publica se caracteriza
por la falta de informacién (tanto en canti-
dad como en calidad) suficiente y necesa-
ria, siendo ¢sta una realidad que se da aun
en parses de alto nivel de desarrollo. Por
ello el fomento de la implementacion de
sistemas de informacién y bancos de datos

es una de las principales acciones que deben -

llevarse a cabo en el corto plazo.

2. El nivel de organizaciones (piiblicas y
privadas) comprende las dreas de accion mé-
dica que toman contacto directo con la rea-
lidad pedidtrica del pars (hospitales, sanato-
rios, obras sociales, centros médicos, etc.).

2.1. Relaciones: en ellas y mediante ellas
se maneja un cimulo enorme de informacio-
nes médicas en lo que respecta a las viven-
cias cotidianas del quehacer pedidtrico. Tan-
to el diagnodstico como el tratamiento indi-
vidual de nuestra poblacién infantil se po-
tenciarian al concentrarse en un banco de da-
tos: tendrifamos alli entonces perfiles epide-
mioldgicos y otros que nos permitirian ge-
nerar las pautas del estado de salud del uni-
verso en estudio ante un problema especifi-
co (por ejemplo: contaminacion de pana-
les). Esta observacién que bien puede to-
marse como un deseo inalcanzable, estd sien-
do una realidad en otros parses que han im-
plementado la integracion informativa de
este nivel de organizaciones en una red na-
cional de datos; ésta a su vez se relaciona con
otros bancos de informacién (sangre, dona-
cion de Organos, etc.) de manera que satis-
fagan, en forma rdpida y eficiente, las necesi-
dades de la actividad.

2.2. Gestion: andlogamente los sistemas
de informacion deben encarar la administra-
cién interna de cada una de estas organiza-
ciones e instituciones a fin de permitir una
Optima direccién de sus recursos (humanos,
materiales, medicamentos, equipamientos,
docencia, investigacion, etc.)

2.3. Docencia e investigacion: la educa-
cion debe comenzar, como se hace con mu-
chas actividades, en el ciclo de formacion del
futuro pediatra, por ejemplo sobre la base de
técnicas de trabajos prdcticos que el alumno
realiza por medio de una terminal de compu-
tadora. En ella puede ser guiado por instruc-

cidn programada en el acceso a conocimien-
tos tedricos como asimismo en los ciclos
superiores a la resolucidn de problemas pric-
ticos presentados por la computadora pa-
ra que ¢l simule diagnésticos y tratamien-
tos. Esta interaccion alumno/terminal permi-
te la retroalimentacién de conocimientos
(feed-back) en casos progresivos de comple-
jidad, lo que permite la evolucién sistemati-
ca del alumno.

Asimismo en las universidades se han in-
cluido dentro de la currrcula de la carrera
médica, materias que suministran al futuro
profesional los conocimientos bdsicos de tra-
tamiento de informacion y documenta-
cion.

3. El nivel profesional

3.1. Bancos de informacidn: existen hoy
en el mundo en el orden de 400 bancos de
informaciones generales; cualquier profesio-
nal puede, por un bajo costo (centavos de
délar), acceder a ellos.

3.2. Computacion personal: la posibilidad
de contar en el mercado con microcomputa-
doras para uso personal a costos accesibles
(a partir de U$S 200) hace que muchos pro-
fesionales piensen en su utilizacién para ta-
reas de su actividad, como ser:

—Almacenamiento y control de histo-
rias por paciente.

—Almacenamiento y recuperacion de in-
formacién y documentacion pedidtrica.

Administracién y contabilizacion eco-
nomica de las atenciones por centros médi-
cos, obras sociales, etc., en particular aque-
llas que hayan implementado equipamiento
técnico que incluya técnicas de proceso de
datos (laboratorio, tomografias, cardiogra-
fras, etc.); pueden utilizarlas, ademds, para
la explotacion estadistica de los casos en es-
tudio.

3.3. Acceso a tecnologras: la trasmision
de datos (por ¢j., por teléfono) hace que ya
el pediatra pueda, desde su consultorio, ac-
ceder en forma directa (on-line) o diferida a
determinados tipos de diagndsticos y andli-
sis por computadora (electrocardiograma,
electroencefalograma, autoanalizadores, pre-
sion arterial y venosa, medicina nuclear,
elc.).

Si esto es asi, o sea que la tecnologia ¢s
confiable vy accesible (a nivel econémico),
(qué nos estd faltando para que ella sea utili-
zada en forma intensiva por nuestros profe-
sionales?
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Conclusiones

Evidentemente un aspecto fundamental
es el de la formacion y capacitacion de los
profesionales a fin de que en el mundo de
hoy la pregunta: ;qué puede darme la In-
formatica?, sea clara y concreta y quede sa-
tisfecha en la formacién universitaria.

El nivel de evolucion llega en algunos ca-
sos a la elaboracion de lenguajes especiales
de computacién para profesionales médi-
COs.

Por ello la conclusion esencial para que la
Informdtica en Pediatria sea una realidad, re-
quiere comenzar por preparar al sujeto (la

formacién del profesional) para que ésta (la
Informatica) sea bien utilizada en el momen-
to adecuado.

Es muy lamentable y costoso para un pars
en desarrollo que las tecnologras adquiridas
no sean utilizadas debido a la carencia de
usuarios activos (profesionales médicos). Es-
tos deben orientar los esfuerzos a fin de que
se dirijan a las necesidades y problemas rea-
les de informacion y gestion por resolver en
cada especialidad pedidtrica, logrando que
los resultados sean adecuados y contribuyan
efectivamente en la prdctica cotidiana con
lo cual se ganard en intensidad y calidad de
la atencidn médica en general,

IVO SIMPOSIO NACIONAL DE
PEDIATRIA SOCIAL

Tema Central: El niiio abandonado
Deteccidon precoz de enfermedades en la infancia

Fecha: 25 al 30 de abril de 1983

Lugar: La Plata. Hospital Especializado
Noel Sbarra

Buenos Aires, Centro Cultural Gral. San Martin

Becas de inscripcion para asociados de la
Sociedad Argentina de Pediatria

Pdg. 386/ Informatica en Pediatria. Lic. F. Passarello




INFORMACION

CODIGO DE ETICA DE COMERCIALIZACION
DE FORMULAS INFANTILES

Repablica Argentina, Junio de 1982

Estimado consocio:

Durante casi un afio, la Sociedad Argentina de Pedia-
tria mantuvo reuniones con representantes de las principales empresas expen-
dedoras de leches en polvo en nuestro medio, con el objetivo coman de ela-
borar un “CODIGO DE ETICA PARA LA COMERCIALIZACION DE LE-
CHES EN POLVO”’,

Oportunamente, las 33 Filiales de la SAP, las 13 Ci-
tedras de Pediatria de todo el pafs y destacados pediatras interesados en el
tema, recibieron la invitacion para enviar sugerencias.

Partiendo de nuestra filosofia: el estimulo permanen-
te de la alimentacidén al pecho, criterio compartido por las empresas partici-
pantes, hemos logrado este primer documento obtenido a través de un did-
logo franco, que establece normas que regirin desde este momento, los dis-
tintos aspectos vinculados a la comercializacion de estos productos.

Consideramos que la concrecion de este “Codigo de
Etica” marca un hito histérico en nuestro medio y demuestra que una So-
ciedad Cientifica junto con empresas farmacéuticas, por el camino del did-
logo logran resultados que en un primer momento pueden parecer inalcan-
zables.

Finalmente se denomind “Codigo de Etica de Comer-
cializacion de Férmulas Infantiles” y las empresas que participaron del
mismo fueron: John Wyeth Laboratorios S.A., Abbott Laboratories Argen-
tina S.A.; Kasdorf S.A.; Mead Johnson International Ltd. y S.A. Nestlé
de Productos Alimenticios.

A partir de ahora, los pediatras de todo el pais tie-
nen en sus manos este documento. Consérvelo, respételo y higalo respe-
tar para que las normas de Etica que contiene se apliquen estrictamente.
De Ud. depende.

Lo saludan cordial y atte.-

Dr. Jasé M. Ceriani Cernadas Dr. Teodoro Puga
Secretario General Presidente
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CODIGO DE ETICA DE COMERCIALIZACION

Para las formulas infantiles y otros productos uti-
lizados cuando se carece parcial o totalmente de la
alimentacion materna.

PREAMBULO

Las formulas infantiles comprendidas en este Co-
digo, estan definidas por la Comision del Codex Ali-
mentario en las “Normas internacionales recomen-
dadas para alimentos de nifios de pecho y nifios de
corta edad”’ (FAO/OMS, programa de normas inter-
nacionales recomendadas para alimentos de nifios de
pecho y niftos de corta edad, Comision del Codex
Alimentario 72-1976). También se encuentran in-
cluidos aquellos productos cuyas etiquetas conten-
gan instrucciones o recomendaciones pard su uso
como productos destinados a la alimentacion del
lactante por carencia parcial o total de la leche ma-
terna.

PRINCIPIOS GENERALES

1. La lactancia materna es el medio dptimo para
el normal crecimiento y desarrollo del nifio durante
los primeros meses de vida. Solo podra complemen-
tarse o reemplazarse por alimentacion artificial en
aquellos casos en los que resulte inevitable, y por in-
dicacion profesional,

2. Las formulas infantiles deberdn prepararse
cientificamente de acuerdo con las normas del Co-
digo Alimentario citado, a fin de proporcionar la
opcion mds apropiada cuando no se pueda alimen-
tar a los lactantes con leche de madre o solo se haga
parcialmente.

3. La venta y distribucion de estas formulas debe
evitar competir con la leche materna para no crear
una necesidad artificial de estos productos.

4. El etiquetado ofrecerd la informacion necesa-
ria para lograr una correcta utilizacion de los pro-
ductos, poniendo énfasis en las normas higi¢nicas de
preparacion de biberones.

5. Los fabricantes de formulas infantiles deben
asumir la mayor responsabilidad para asegurarse de
que sus pricticas de comercializacion cumplan con
lo establecido en este Codigo.

NORMAS ETICAS PARA LA INFORMACION
DEL CONSUMIDOR Y PARA EL
PROFESIONAL

SERVICIOS INFORMATIVOS Y DE
ASESORAMIENTO

1. INFORMACION PARA EL CONSUMIDOR
SOBRE EL PRODUCTO

1. La informacion al consumidor se hard Unica-
mente a través de las etiquetas de los productos.
Toda otra informacion o educacion nutricional se-
ri realizada primariamente por el personal encarga-
do de la salud materno-infantil.

1.2. En las etiquetas se colocard ademas de lo
estrictamente especificado por las reglamentacio-
nes nacionales vigentes, una afirmacion de la supe-
rioridad de la lactancia materna.

1.3. Las etiquetas tendrdn una llamada aclarando
al usuario que cada producto debe ser administrado
segun el consejo del profesional. Esta llamada tiene
que ser claramente legible. El mensaje grifico no
debe contradecir el mensaje escrito,

1.4, Luego de esa llamada, la etiqueta debe dar
informacion sobre el uso habitual del producto.
Esta informacion estard redactada de manera que
sea facitmente comprensible, agregando los conse-
jos higiénicos para evitar contaminaciones.

1.5. Esta informacion debe ser aprobada por las
entidades gubernamentales con el objeto de asegu-
rar que esté acorde con la politica establecida en
este Codigo.

2. PROMOCION DE VENTAS Y/O
PROMOCION PUBLICITARIA

2.1. No esta permitida la promocién publicita-
ria, individual o colectiva de estos productos, ex-
cepto a profesionales y en publicaciones y even-
tos cientificos.

2.2, La Industria no deberd utilizar las instala-
ciones o el personal del sistema de atencion de salud
para fomentar la alimentacion artificial, mediante
anuncios o distribucion promocional de muestras
de los productos, que exclusivamente serdn autoriza-
dos a través del médico.

3. EDUCACION PARA LA ALIMENTACION
DEL LACTANTE

3.1. Estard a cargo del personal que se desempe-
fia dentro del drea de la salud materno-infantil.
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3.2. También puede estar a cargo de personal de
docencia de cualquier nivel, capacitado a tal efecto
por profesionales del drea de salud materno-infan-
til.

4. RELACIONES CON LOS PROFESIONALES
QUE SE DESEMPENAN DENTRO DEL AREA

DE LA SALUD. El asesoramiento mutuo entre los
fabricantes y los profesionales que se desempenan
en el drea de la salud avalados por Instituciones, es
uno de los factores importantes para asegurar el
uso adecuado de los productos y el avance de li-
neas de investigacion.

4.1. PERSONAL DE LAS EMPRESAS
REPRESENTANTES ANTE LOS SERVICIOS
MEDICOS Y PROFESIONALES

4.1.1. Debe emplearse personal debidamente
capacitado a fin de ofrecer a los profesionales que se
desempeiian dentro del drea de la salud informacion
apoyada en rigurosas bases técnicas y cientificas y
que se ajuste a las normas de ética del presente Co-
digo.

4.1.2. Ademis de la informacion técnica y cien-
tifica, en todos los casos se comunicard a los profe-
sionales que se desempefian en el drea de la salud el

precio de venta al publico de la férmula infantil
promocionada.

4.1.3. El suministro gratuito de férmulas infan-

tiles sdlo serd realizado cuando se las utilice para
trabajos de investigacion, para cubrir planes que se
consideran necesidades sociales o cuando las utili-
cen las Instituciones o los profesionales para la
alimentacion de lactantes a su cargo. La distribucion
en estos casos se hard exclusivamente con autoriza-
cion profesional.
4.2. INFORMACION PROFESIONAL. Toda la do-
cumentacion cientifica, basada en hechos compro-
bados y con todas las especificaciones técnicas, es-
tard destinada SOLAMENTE a los profesionales y
debera encuadrarse dentro de normas éticas,

4.3. PROMOCION PROFESIONAL

4.3.1. No deberan ofrecerse o entregarse incenti-
vos econdémicos a ningn personal involucrado en la
atencion del area materno-infantil, con la intencion
de influir para que se prescriba el uso de las formu-
las infantiles.

4.3.2. La promocion en revistas cientificas o pu-
blicaciones para profesionales debe reunir las con-
diciones citadas en 4.2,

Se agradece la participacion, en esta edicién de ARCHIVOS a las

siguientes Empresas:

BAYER
ESSEX

FATE

HOECHST
KASDORF
LABINCA
NESTLE
PAPEL PRENSA
RAFFO
ROYAL
SANDOZ
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NECROLOGICAS

Prof. Dr. Julio Rosselli (2/VII/82)

El Hospital de Ninos “Superiora Sor Marfa Ludo-
vica” y la Cdtedra de Medicina Infantil de la Facul-
tad de Ciencias Médicas de La Plata, instituciones
a las que tanto amara y dedicara lo mejor de su vi-
da, estin presentes para rendir su emocionado ho-
menaje y testimoniar su agradecimiento y recuerdo
eterno al que fuera destacada pionero y magnifico
exponente de la Pediatria platense.

Julio Rosselli no se ha ido, esta y estara entre
nosotros para siempre.

Su selecto espiritu, proverbial simpatia, habitual
optimismo, mirada profunda y serena, juicio certe-
ro, actividad benefactora, alma altruista, ejempla-
res virtudes, se mantendrin entre todos nosotros,
en los pasillos, salas, aulas y aun en el altimo rincon
de nuestro querido Hospital.

Una proficua labor y noble vida se ha extingui-
do en la personalidad magnifica de un hombre
ejemplar en sus multiples manifestaciones.

Seria osada pretension intentar esbozar una
semblanza de esta figura de la ciudad que hoy el
destino nos lleva, por ser tan vasta y diversas sus
encomiables facetas asi como tan grandes sus
proyecciones.

Los que fuimos compafieros en el Hospital y
la docencia, ante la realidad inexorable, compro-
bamos que algo muy querido, considerado casi
como inextinguible, se¢ ha apagado para siempre.

Maestro por antonomasia, médico probo, pa-
dre espiritual, hombre cabal, pero, por encima
de todo, un sefior, y un querido, sincero e in-
comparable amigo.

Gran observador, ensefid a valorar los elemen-
tos anamnésicos y semiolOgicos, para asi llegar al
diagnostico basado en el enfoque racional, inte-
gral y con indiscutida fundamentacion cientifi-
ca.

Su. fecunda labor, desarrollada a través de to-
da una vida en aras de la salud del nifio y en la
formacion del pediatra, arquetipo indiscutible del
pediatra de ayer, de hoy y de siempre y maestro
de profunda y auténtica vocacion, lo define como
un verdadero artifice de la pediatria de nuestra ciu-
dad.
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Su larga trayectoria comienza en 1932 como mé-
dico agregado del Hospital Rawson, siguiendo en
1935 en la Casa del Nifio de La Plata, en 1942 en
la entonces Casa Cuna, como subdirector de ésta
en 1943 y Director en 1945.

Desde 1946 se desempeiid como médico en la
Sala la. de nuestro Hospital de Nifios y luego como
Jefe de los consultorios y Servicio de Lactantes.

Desde 1938 fue adscripto a la entonces Catedra
de Clinica Pedidtrica y Puericultura de la Facultad
de Ciencias Médicas de La Plata, llegando a Profe-
sor Adjunto en 1947,

Miembro Fundador de la Sociedad de Pediatria
de La Plata en 1937, fue su Presidente en 1952, re-
vistando actualmente como digno integrante de
su Tribunal de Honor.

Autor de innumerables trabajos sobre Pedia-
tria, participd en forma destacada y activa en gran
cantidad de Jornadas y Congresos Nacionales y ex-
tranjeros.

Testimonio de su pasion por la docencia, lo
constituye la pléyade de médicos a los que con
tanto carifio y dedicacion guid y orientd como
padrino de sus tesis de doctorado, desde 1944 hasta
muy poco antes de su retiro.

Julio Rosselli fue como un rio. Corrié en un
permanente trajinar sin que la prision de sus ori-
llas lo cifera inexorablemente a un camino for-
2080,

Hubo momentos en que el vigor de su persona-
lidad desbordd sobre las barrancas y las playas y
se extendid en sabiduria, en calidad, en carifio y en
amistad.

William Osler definié al buen médico como
aquel que poseyera conocimientos, humildad, hu-
mor y humanidad. De todo ello estaba provisto ge-
nerosamente Julio Rosselli.

Profesor Julio Rosselli: que su vida ejemplar sir-
va de permanente ejemplo para las nuevas generacio-
nes de jovenes pediatras, y que el lema de la Socie-
dad Argentina de Pediatria “Por un nifio sano en un
mundo mejor”, constituya siempre el horizonte de
la pediatria argentina y su camino sea iluminado
por hombres como usted.

Prof. Dr. Jorge Morano



RESUMENES BIBLIOGRAFICOS

CONFESIONES DE UN
REVISOR DE MANUSCRITOS

El Comité de redaccion ha considerado oportuno
no efectuar un resumen del presente articulo,
debido a que se perderia el verdadero significado
del mismo. Ha sido transcripto literalmente
de Pediatrics (Ed.Esp.) 1980, 10:327—-8.

Abraham B. Bergman M.D.

iParen las prensad El revisor A, ese indivi-
duo sin nombre, sin cara y sin corazon que
destroza nuestra mejor prosa literaria con sus
cinicos comentarios, sale finalmente de su
anonimato. El drbitro se despoja de la careta
y del protector tordcico para decirle a los
lanzadores como han de alcanzar la zona de
bateo. Ahora podrdn engrosar sus curriculum
vitae los aspirantes a académicos. ;La oca-
sion? Voy a dejar el comité editorial de Pe-
diatrics. Por desgracia no se debe a que una
revista de la competencia me haya ofrecido
mejor sueldo. Me ha llegado la hora. Para in-
fundir sangre nueva en los escalafones, na-
die puede trabajar durante mds de scis afos
consecutivos en los comités de la American
Academy of Pediatrics, incluyendo el comi-
té editorial de la revista Pediatrics.

Después de haber pasado por mis manos
durante los seis ultimos afios unos 150 ma-
nuscritos, creo saber cuales son los que lle-
gan a publicarse y cuales los que acaban en
la papelera. No es necesario decir que éstas
son mis ideas personales, v que de ninguna
forma reflejan el pensamiento de los edito-
res ni de ningin otro miembro del comité
editorial. A proposito, cada manuscrito es
valorado independientemente por uno de los
editores y al menos por dos revisores. Son
raros los casos de ideas discordantes sobre
los méritos de un trabajo. Esto se debe a que
un manuscrito realmente bueno es ficil de
apreciar. ;Como? El tema es importante, el
autor tiene un mensaje bien definido para
comunicar, que se encuentra apoyado por
los datos, y la prosa es clara. Las mejores

comunicaciones tienden a ser mas breves que
las dudosas. Cuando se ha encontrado el ma-
nantial, los adornos, solo consiguen entur-
biar el agua, Dadas las invariables limitacio-
nes de espacio, asi como de paciencia por
parte de los revisores, las probabilidades de
aceptacion guardan relacion inversa con el
grosor del manuscrito.

Puesto que solo reviso manuscritos de in-
terés potencial para los pediatras generales,
intento ponerme en el lugar del médico préc-
tico cuando abre la revista después de un ata-
reado dia en la consulta. Si me veo esforzin-
dome para aclarar lo que el autor intenta de-
¢ir, no recomiendo la aceptacion. De joven
me sumergia en los horrores de la prosa mas
tediosa por temor a perderme algo importan-
te. Al hacerme mds vigjo racionalicé mi im-
paciencia respecto a las frases de estructura
tortuosa, pensando que corresponde al autor
la tarea de expresar con claridad su mensaje,
puesto que tanto él como yo hemos de utili-
zar el mismo idioma.

REINVENTAR LA RUEDA

Veo numerosos y bien escritos trabajos en
los que se describe un adminiculo redondo
que sirve para soportar un peso sobre el eje
central. Creo que para justificar la publica-
cion en una revista cientifica, el autor debe
presentar informacion nueva o nuevas inter-
pretaciones sobre hechos antiguos. Como
ejemplo de esta reinvencion de la rueda cita-
ré los estudios en los que se demuestra que
las enfermeras, las auxiliares, las abuelas y
hasta los perros entrenados, pueden asumir
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algunas de las tareas realizadas tradicional-
mente por los pediatras. Estos articulos eran
dinamita en los afios 60, pero ahora estan
superados.

Otros manuscritos fdciles de rechazar son
aquellos que tratan sobre la valoracion de
programas que no pueden utilizarse en otros
lugares. Muchos de esos trabajos son ideales
para las mesas redondas del hospital local o
para las conferencias de sociedades médicas,
pero no para una publicacién nacional, Es
facil calificar los textos de las presentacio-
nes orales, Requieren invariablemente co-
rrecciones para adecuarlos a una audiencia
de lectores. Siento cierta prevencion por los
articulos con demasiadas pruebas estadisti-
cas. Los valores de p no sustituyen al sentido
comuan. Solo debe ofrecerse la informacion
necesaria para apoyar las conclusiones. El
resto de los datos ofrecidos por la compu-
tadora es mejor dejarlos en la mesa.

Tengo un sentimiento favorable frente a
las observaciones que ayudan al pediatra en
su practica clinica. Por desgracia, Pediatrics
no atrae muchos trabajos sobre ortopedia,
otorrinolaringologia, o dermatologia, areas
en la que todos necesitamos ayuda. El ar-
ficulo que me ha sido mas util en mi trabajo
clinico fue la descripeion de Green y Solnit
sobre el “sindrome del nifio vulnerable™ ',

Me encantan las cartas al editor. Siempre
leo primero esa seccion en cualquier revista,
Nunca debe faltar espacio para los comenta-
rios editoriales que estimulan nuestras men-
tes. Las cartas constituyen una magnifica
forma de compartir opiniones u observacio-
nes clinicas. Aqui también, la brevedad au-
menta mucho las probabilidades de acepta-
cion.

Parece casi un pecado confesarlo, pero
siento parcialidad en favor de los articulos
que son simplemente agradables de leer. Des-
de la década de 1950, la literatura médica se
ha convertido en altisonante, pesada y abu-
rrida *. Por ejemplo, los autores rara vez
escriben en primera persona. “‘Lenguaje mé-
dico”’, ese atroz idioma con todos sus condi-
cionales para “‘cubrirse las espaldas™ (’la his-
toria es esencialmente no contribuidora™),
que se ha impuesto en todas las revistas g
Hay que ponerse cuello duro y corbata para
leer un articulo médico. Aungue no fengo
especial interés por el tema, soy un dvido lec-
tor de los trabajos sobre mortalidad materna
del New England] ournal of Medicine, pre-
parados por ohn Figgis] ewitt (seguramente

un seudonimo), debido a que estan tan bella-
mente escritos.

LENGUAJE MEDICO

Si mis lectores no han cerrado todavia la
revista y apagado la luz, quisiera comentar
un tema relacionado. el del lenguaje médico.
Es dificil imaginar como podria caer mas ba-
jo el nivel general del idioma en las reuniones
medicas. Hablar mal es todavia peor que es-
cribir mal. EI lector siempre puede cerrar la
revista, pero el oyente se encuentra atrapa-
do.

[l error bdsico de los malos conferencian-
tes consiste en atiborrar de datos su presen-
tacion, recurriendo a la proyeccion de diapo-
sitivas en la oscuridad. El buen orador se re-
fiere a un pequefio mimero de puntos bien
definidos, v utiliza las diapositivas con datos
para apoyar sus conclusiones. El conferen-
ciante que emplee mas de seis diapositivas
en upa presentacidon de 20 minutos, corre el
riesgo de que mas de la mitad de la audien-
cia se duerma. Las diapositivas en colores
son un tributo a Kodak, no al orador.

La comunicacion es una calle de dos di-
recciones. El médico ha de apreciar el inte-
rés en la mirada de los oyentes, y ajustar su
exposicion de acuerdo con ello. El sobrepa-
sar el tiempo concedido es simplemente una
falta de educacion. Aplaudo a los moderado-
res que actian con firmeza a este respecto.

La capacidad dc¢ escribir y hablar ha de
perfeccionarse con la prédctica. Por desgra-
cia, parece existir un nimero cada vez me-
nor de modelos a los que imitar entre los
educadores médicos. Son necesarios algunos
cambios si no queremos que desaparezcan
por completa las revistas y las conferen-
cias. Quizds tengamos en perspectiva una
Calle Sésamo de la pedanteria médica.

ABRAHAM B. BERGMAN, M.D.
Children’s Orthopedic Hospital and Medical
Center, University of Washington, Seattle.
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