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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

ARCHIVOS ARGENTINOS DE. PEDIA-
TRIA publica trabajos de Medicina Infantil. 
clínicos o experimentales, destinados a todos 
los niveles de lectores pediátricos. Los ar-
tículos podrán ser: originales, de actualiza-
ción. de casuística o de educación, tanto na-
cionales como extranjeros (colaboraciones 
internacionales por invitación). Los trabajos 
argentinos deberán ser inéditos, pudiendo 
haberse pu hijeado tan sólo como resá menes. 

lodos los trabajos se presentarán dactilo-
grafiados por triplicado, a doble espacio, en 
hojas de formato oficio, con doble margen 
de 3 cm, 

rrahajos originales: deberán mantener el 
siguiente ordenamiento: Página inicial: Resu-
men en español e inglés y palabras clave: 
Texto; agradecimientos; Bibliografía; Figu-
ras y cuadros: Leyendas de cuadros y figu-
ras. En lo posible no deberán exceder de 20 
hojas escritas a máquina a doble espacio, de 
un solo lado. La página inicial: incluirá el 
(tulo del trabajo; apellido e iniciales del 

nombre (es) del autor (es). con un asterisco 
que permita individualizar al pie, los de la 
institución en que se ha efectuado el trabajo, 
ci cargo de los autores y la dirección de 
aquel a quien deberá dirigirse la correspon-
dencia y que sea receptor de los pedidos de 
separa tas. 

Los resúmenes: acompañarán el trabajo 
por separado: el español no excederá de 300 
palabras y el inglés será, en cambio, mucho 
más extenso y detallado con citas de gráficos 
y figuras del texto. Palabras clave: serán seis 
como máximo y sus correspondientes en in-
glés, serán propuestas por los autores y enca-
bezarán el correspondiente resumen. 

El texto de los artículos originales será re-
dactado de acuerdo con la siguiente secuencia 

Introducción: Material y Métodos; Resulta-
dos y Discusión. 

Agradecimiento: cuando se lo considere 
necesario y en relación a personas O instit Li-

ciones. deberá guardar un estilo sobrio. 
La Bibliografía: deberá contener única-

mente las citas del texto e irán numeradas 
correlativamente de acuerdo con su orden de 
aparición en aquél. Figurarán los apellidos y 
las iniciales de los nombres de todos los au-
tores, sin puntos, separados unos de otros 
por comas. Si son más de seis, indicar los tres 
primeros y agregar ("y col"): la lista de auto-
res finalizará con dos puntos ( :). A continua-
ción se escribirá el título completo del traba-
jo, separado por un punto (.) del nombre 
abreviado según el Index Me.dicus de la Re-
vista en el que se encuentra publicado el tra-
bajo y año de aparición de aquélla, seguido 
por punto y coma ( ;). Volumen en números 
arábigos seguido por dos puntos (:) y núme-
ros de la página inicial y final, separados por 
un guión (-). Tratándose de libros la secuen-
cia será: Apellido e inicial (es) de los nom-
bres de 'os autores (no utilizar puntos en las 
abreviaturas y separar uno del otro por co-
ma), dos puntos ( :): Título del libro, punto 
(.): Número de la edición si no es la primera 
y ciudad en la que fue publicado (si se men-
ciona más de una, colocar la primera), dos 
puntos ( :); Nombre de la editorial, coma (,); 
Año de la publicación, dos puntos (:);Nú-
mero del Volumen (si hay más de uno) pre-
cedido de la abreviatura "vol", dos puntos 
( :); Número de las páginas inicial y final se-
paradas por un guión, si la cita se refiere en 
forma particular a una sección o capítulo del 
libro. 

Material Gráfico: los cuadros y figuras (di-
bujos y fotografías) irán numerados correla- 
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tivamente y se realizarán en hojas por separa-
do y podrán llevar un título. Los números, 
sínibolos y siglas serán claros y concisos. 
Con las fotos correspondientes a pacientes se 
toniarán las medidas necesarias a fin de que 
no puedan ser identificados. Las fotos de oh-
seiaciones microscópicas llevarán el núniero 
de la ampliación efectuada. Si se utilizan 
cuadros o Figuras de otros autores, publica-
(las o no, deberá adiuntarse el permiso de re-
producción correspondiente. Las leyendas o 
texto de las figuras se escribirán en hoja se.-
parada, con la numeración correlativa. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán única-
mente las aceptadas universalmente y se in-
dicarán entre paréntesis, cuando aparezca 
por primera vez la palabra que se empleará 
en fonna abreviada, Su número no será su-
perior a diez. 

La Revista se hará cargo de un número ni-
zonable de figuras en blanco y negro. El ex-
cedente correrá por cuenta del autor. LOS UU-

lores interesados en la impresión de separa-
tas, deberán anunciarlo al remitir sus traba-
jos especificando la cantidad requerida. El 
costo de aquéllas queda a cargo del soli-
citan te, comu nicándoscle por nata de la 
Dirección. 

Trabajos de actualización: estarán ordena-
dos de la misma forma que la mencionada 
para los trabajos originales, introduciendo al-
guna modificación en lo referente al "tex-
to'', donde se mantendrá, no obstante, la ni-
troducciúii y discusion. Tendrán una exten-
sión máxima de 10 páginas y la bibliografía 
será breve (no más de 10 citas). 

Trabajos (le casuística: igual ordenamien-
to general. El "texto" tendrá una introduc-
ción, breve presentación del tema y referen-
cias a publicaciones nacionales y/o extranje-
ras que justifiquen la comunicación por [o 
infrecuente, insolito o espectacular de Las 
observaciones. Podrán ilustrarse con cuadros  

y figuras y llevarán un resumen en inglés. La 
bibliografía no excederá de 10 citas. 

Los trabajos sobre Educación Continua 
tendrán una página inicial, introducción, 
objetivos, desarrollo del tema y bibliogra-
fía no superior a 10 citas. 

Las colaboraciones internacionales —por 
invitación serán del tipo conferencias, tra-
bajos originales, de investigación o de casuís-
tica y de extensión no limitada. Sin embar-
go, la l)irección se reserva el derecho de 
adaptarla y disminuirla en casos especiales 
qc se justificarán ante el autor. Se aconipa-
ñarán de 1 fotografía del autor principal, 
breve currículuin de éste, nombre del Esta-
blecimiento hospitalario al que pertenece, 
nombre de la Universidad y cátedra en que 
actúa, ciudad, país y su dirección postal. 

Todas las restantes publicaciones (norma-
tizaciones, pediatría histórica, pediatría 
práctica, etc.) solicitadas por invitación, ten-
drán la extensión que la Dirección establece-
rá en cada caso. 

La Dirección (le Publicaciones se reserva el 
derecho (le no publicar trabajos que no se 
ajusten estrictamente al Reglamento seiala-
do o que no posean el nivel de calidad ni íni-
mo exigible acorde con la jerarquía de la Pu-
blicación. En estos casos, le serán devueltos 
al autor con las respectivas observaciones y 
recomendaciones. Asimismo en los casos en 
que, por razones de diagramación o espacio, 
lo estime convenien te los art (culos podrán 
ser publicados en forma de resúmenes, pre-
via autorizacion cte sus autores. 

La responsabilidad por el contenido, afir-
maciones y autoría de los trabajos corres-
ponde exclusivamente a los autores. La Re-
vista no se responsabiliza tampoco por la 
pérdida del material enviado. No se clevuel-
ven los originales una vez publicados. 

Los trabajos deben dirigirse al Director de 
Publicaciones de la Sociedad Argentina de 
Pediatría, Coronel Díaz 1971, 1 4, Buenos 
Aires, Argentina, 
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Marcela Renié. 
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Divito. 

Monografía 
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Cointinicacionies breves 
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itando Mañe Garzón, Lic. Reriée Kolski, María del Rosario Rodríguez. 

Pediatría Práctica 

	

l'áe. 353 	Adenonicgalias en nifuos: l:studiu prospectivo sobre 103 casos 	Dres. Hugo C. 

I)oiiato, Susana B. Barreiro, Jorge O. Rossi, María S. Cavo, Gabriela Schvartzman, 

Raúl Gereniii. 

Caso del mes 
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Educación para la salud 
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Pediatría Sanitaria 
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Educación Cont ínua 
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ARCHJVOS ARGENT1OS DE PEDIATRIA 
Publicación de la SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 

ABSTRACTS IN ENGLISH 
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Articles 
Page 289 Diarrhca produced by Rotavirus jo childliood, clinical ami epidemiologycal stu-

dies Dres. Angel Plaza, Saul Grinstein, Guillermo Muchinik, Miguel Valvano, 
Jorge Gómez. 

Page 309 Malignant Linphoma l3urkitt type patholugycal janatoiny in 12 cases - Dres. Ri-
cardo Drut, María del Rosario Lamo, Marta C. iones, Julio C. Goldberg, Rosa M. 
Drut, Marcela René. 

Page 3 19 Formulas versos human milk: Variations of four parameters. Incideoce un low 
birth wciglil prernatures nutrition - Dres, Eduardo Halac, Oscar Montini, Claudio 
A. Ugalde. 

Casuistics 
Pase 326 	Cliiiical digestives syndrooxc associated with nutritional allergy and particularly 

wilh milk proLcins 	Dres. Carlos A, Rezzónico, Mario L. Passeno, Hugo N. Ber- 
torello, 1, 1. Kohn, Valeriano Torres, Avelino Ortíz, 
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Borak. Eduardo N. Echezarreta, Coordinador: Dr. Horacio A. Giberti. 
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EDITORIAL 

PROTECC1ON DEL MENOR 

Entre los lactores que contribuyen a acrecentar la morbiniortalidad intan-
tu, en especial en las zonas urbanas y fabriles, se destaca el trahao de la madre 
fuera del hogar. 

Para el lactante, sobre todo para el que cursa el prinier semestre de la vida, 
esa situación deriva en una separación psicoatectiva y abandono relativo o abso-
luto del amanianlamiento. En los lugares donde funcionan guarderías, tal circuns-
tancia puede ser considerada sólo un paliativo. 

El médico que asiste niños conoce perfectamente que la incidencia de la pa-
tologia de la nUtrición y de las infecciones (ligestivas y respiratorias se reduce en 
forma predominante cuando la madre amamanta y cuida personalmente a su pe-
queño hijo las 24 horas del día, aun cuando las condiciones socioceonomicas y 
culturales sean desfavorables. 

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

Es así como causó asombro en el Congreso Nacional de Protección Integral 
del Menor, efectuado en Mar del Plata, del 3 al 5 de diciembre de 1981, una de 
las ponencias de la Comisión N° 4, que se ocupó de los problemas de la salud en 
relación con la legislación sobre el menor. Dicha comisión trabajó y elaboró con-
clusiones sobre la base del documento que había presentado la Sociedad Argentina 
de I'ediatria a posteriori del Seminario realizado en su sede. 

La ponencia manifestaba la necesidad de establecer obligatoriamente 180 
días como licencia postparto con goce de haberes, basando dicha opinión precisa. 
mente en la conveniencia de mantener un óptimo vínculo psicoafectivo en el bi-
nomio madre-hijo y la lactancia materna, como condicionante de un estado nutri-
tivo deseable, así como un estado inmunitario, imposible de obtener con la ah-
nientación inespecífica. 

La legislación comparada suministra información muy útil con respecto a las 
tendencias actuales en la protección integral materno-infantil. Desde ya que en 
países como Suecia, de avanzada legislación en Seguridad Social, la licencia post. 
parto abarca los 210 días posteriores. 

Creemos que en esta época en que las motivaciones de orden económico 
suelen privar para la toma de decisiones, convendría propiciar y emprender una 
investigación en nuestro medio acerca del ahorro que puede significar al país, la 
puesta en marcha de tal beneficio. La comparación entre los gastos imputables a la 
alimentación, atención médica, viajes, ausentismo, etc., en familias amparadas o 
no con tal medida podría ofrecer resultados inesperados, al igual que las tasas de 
mortalidad y morbilidad para cada grupo. 

Mientras tanto, pertenece a la esfera de acción de Educación para la Salud 
—y en ella la SAP está comprometida— motivar a las autoridades competentes y a 
la comunidad toda en el sentido comentado. Sólo cuando exista un consenso favo-
rable, los legisladores llegarán a introducir en la Protección del Menor, éste y otros 
avances que encuadran dentro de los proclamados "Derechos del Niño". 

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 país 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, 
hará una EXPOSICION de sus PINTURAS y se han previsto tareas comuni- 
tarjas de Educación para la Salud a través de los Medios Masivos de difusión. 

En el plano docente se han programado cinco Seminarios: 

- Efectos de los Medios Masivos de Comunicación en la Atención Pediátri-
ca (día 1 y  2). 

- Metodología de la enseñanza de la Pediatría en el pregrado (día 15 y  16). 
- El Niño y la Ciudad (día 22 y 23). 
- El Niño y el Deporte (día 29 y  30). 

Pesquisa de enfermedades inaparentes en la infancia (día 5 y 6 de noviem-
b re). 

Como culminación el miércoles 20 de octubre a las 20 horas en la sede socie-
taria - Coronel Díaz 1971 - se festejará el Día de la Pediatría con el siçjuien-
te programa: 

- Palabras de bienvenida del Sr. Presidente de (a S.A.P. 
- Entrega de diplomas a los nuevos socios VITALICIOS. 
- Entrega de los Premios - Mamerto ACUÑA y Juan A. HARRIET (h) 

- Palabras de agradecimiento en nombre de los socios Premiados y Vitali-
ci os. 

- A continuación la Dra. María del Carmen LADO, Residente de Pediatría, 
hablará sobre el tema "El Médico y la Literatura". 

- Lunch final. 
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A Rl ICU LOS 

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

Dres. Angel Plaza * 
SaúI Grinstein ** 
Guillermo Muchinik 
Miguel Valvano 
Jorge Gómez 

RESUMEN 

Se presentan los resultados obtenidos al 
investigar la etiología por rotavirus (Rv) en 
224 niños internados por diarrea aguda en el 
Hospital de Niños de Buenos Aires durante 
un período de 2 años. 

El Rv se detectó por microscopia electró-
n ka (ME) y por con trainmu noelectrojóre-
sis discontinua (('JED) en 81 niños (36,1% ). 
De ellos, en 62 (76,5%) fue positivo por am-
bos intodos; en 10 únicamente por CIEDy 
en 9 sólo por ME. 

Se investigó Rv por fijación de comple-
mento (Fc,) en el suero de 130 enfermos. De 
los 65 casos con Rv en materia fecal, 50 
(77%) elevaron los títulos de anticuerpos an-
ti—Ri'; 8 mostraron títulos va elevados en la 
primera muestra y 7 fueron negativos. 

Se describe un nuevo patrón de movili-
dad electroforé tica de ácido ribonucleico 
(ARN), observando 3 casos, que se denomi-
nó "fc". 

La incidencia mayor de Rv se encontró en 
los meses fríos 55 casos (80%) no observán-
dose inJluencia de la humedad ni de la preci-
pitación pluvial. 

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

iVo se apreció injluencia del estado nutri-
tivo. 

El cuadro clínico se caracterizó por hiper-
termia; vómitos (75%), que a veces precedie-
ron a la diarrea; deposiciones líquidas 
(46, 9°i ), en ciertas ocasiones mucosas 
(30.86%) y otras con sangre (14,81%). Un 
enfermo tuvo heces blancas. 

La deshidratación no fue mu y acentuada 
y en la maoría de los casos hipotónica 
(53,1%) o isotónica (39,5%). 

La investigación de polirnorfon ucleares 
(PMN) en materia fecal fíe positiva en el 
1 7,2 o/o de los casos. 

El tiempo que demandó corregir las depo-
siciones osciló entre 2 y 12 días con un pro-
medio de 4,97 días. 

Todos los pacientes curaron de su diarrea. 
De los 81 niños sólo 3 recibían alimenta-

ción materna al enfermarse. 
Se constató intercontagio por Rv en 8 ni-

ños internados por enfermedades diferen-
tes. 

Un enfermo con diarrea por R y repitió el 
cuadro diarreico a los 20 días del alta aislán-
dose otra vez Rv, posiblemente de tipo dife-
rente al primero. 

Se observó simultaneidad de diarrea por 
Rv e infección respiratoria en 30 niños 
(3 7,03%). 

Premio "Dr. Jorge Capurro" 
Primer Congreso Rioplatense de Pediatría 
El presente trabajo ha sido realizado en la Unidad 8 y  el Sector de Virología del Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez de Buenos 
Aires. 
* Jefe de Unidad 8 - ** Encargado del Sector Virología - *** Médico del Sector Virología - ** Técnico del Sector Virología. 
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Se estudiaron 7 familias de niños cvii R v y 
en todos ¡os casos al menos uno de los coiiri-
vientes tenía Ri' en heces, a veces sin si/ita-
matología. 1. as f)Orladores principales ñieroii 
los hermanos mayores. 

La investigación de anticuerpos especz'fi-
(OS Cii calostro humano mostró que el 570/0 

de 30 Inu estros tenían anticuerpos anri-R L. 

SUMMARY 

II/e hai'e studied 224 childrei, ad,nittecl to 
1/le ('hihlren 's 1-hospital with acule diarrheadu-
ring a penad of tw() vears. Rotavirus (R i') 
was detected iii 81 ('ases (36, l°/o) bi e/cc-
tron microscopy ai,d hi' countercurrent /111- 

inunoelectrophoresis. Ro th me t/iods were 
pOsitive bi 62 ( 76.5%) 10 were pOsiti}'c vn/y 
bu (1E and 9 fn' E/li exclusively. kv antibo-
(lies itere ¡1/ i'estigated hi coinpienent fixa-
1/vn iest iii sera fropn 130 ('hildren. Fi/ti of 
the 65 cases ( 7 7°,), showed increasing titers 
suggesting recen! inf'ction: 8 exhihited highi 
titers iii the 1/rs! serum saniple, aizd iii 7 Rv 
antibodies were no! detccte(]. 

A new parteni of i'iral RNA elec:'trop/io-
i'etic mobil/tv ca/lcd ''fc' ,  was clescribed in 
3 ('ases. 

Ri' infection wa.s' prevalent tu fue cold 
months (55 cases 80°i ). 1-Jumiditi' and 
ra/nf lls appeared not fo he relei'ant c'limatic 
fictors associared will! R y infection, 

¡líost of fue chi/dren itere under 6 months 
of age anci prej'eren (Lv ma/e. 

Diarrhea due fo Ri' ii'ere nC)( influenced 
by t/ie nurritional status. 

TJie principal clin/cal findings were: i'omi-
ting (75%) a,zd cliarnliea with 1/quid (46. .9°i), 
mucous (30.8 o)  or hleeding (14.8%) feces, 

Dehs'dratation were no! .serious, be/ng liv-
potonic iii 53°i and ¡sotan/e iii 39,50, 

Leucoci'tes ¡u feces were observed ¡u 1 7°i. 
Thc outcorne was f'avorable lasting an ave-

rage of 4 davs iii dissapearing file diarr/iea. 
Oiilv 3 of' the 81 ('lli/dren having R y in fe-

('es were receiving hreast feed at the time of 
adrnission. 

Nosocom ial spreading of' 1? y was detected 
iii 8 case.s adrnitted bi' nondiarr/i cal illness. 

Thirtv children with R i' liad upper respira-
tori' in/'ecrion (37%). 

Rotavirus intrafamilv spread was studied 
in 7 fa,nilies. Oiie of the household con tacts 
from all ftt,nilies at least harbored Ri' ¡u f'e-
ces, bat without svtnptoms. Elder siblings 
w ere tu e prin e/pal f'am ui ni cmb ers carr,v ing 
Rv. 

í'/i irti' 1iam ai: calos fra tu specim en were 
ini'estigatcd Jór tlie presence of Rv antibo-
dies, derecting thrn iii 18 cases (5 70/a), 

Introducción 

La enfermedad diarreica aguda de la infan-
cia constituye un importante problema sani-
tario en razón de su alta morbirnortalidad. 
Esto es nnís evidente en los países en vías de 
desarrollo entre los que se cuentan los de La-
tinoamérica. 

Informes de la OPS 1,2,3  señalan la preva-
lencia de las infecciones intestinales entre las 
causas de mortalidad infantil en América 

1) e ello surge la importancia que tiene el 
conocimiento de la etiología, de la forma de 
transmisión y de los factores agravantes de la 
diarrea infantil para lograr eficacia en su tra-
tainiento y profilaxis 4. 

Un alto porcentaje de los coprocultivos re-
sultan negativos especialmente en los meses 
fríos y durante mucho tiempo se sospechó 
la etiología viral sin poder confirmarla. Se 
hasó esa l)resUnción en la aparición de brotes 
de diarrea en maternidades Sin que en los 
cultivos habituales hubiera desarrollo bacte- 

ano 5,6  ri  
Hacia 1931 Mc Lean ' imaginó el origen 

viral de brotes epidémicos de vómitos y do-
br abdominal en invierno en niños en Esta-
dos Unidos, 

En 1943 Light y llodes 8  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 inoculación de he-
ces de estos animales en otros, reprodujo 
la afección. 

Reimann y col, (1 945) reproducen la en-
fermedad en voluntarios que ingirieron filtra-
dos de Suspensiones fecales y de lavados fa-
ríngeos. Otro tanto, también en voluntarios 
humanos. fue realizado por Gordon y col, 
1 0 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 vía oral, pero no 
cuando se inhalaron como aerosol. La infec-
ción demostró tener efecto durante pasajes 
sucesivos; pero una vez recobrados de la en-
fermedad experimental, los voluntarios no 
podían ser reinfectados. Llamaron al agente 
cepa "Marcy". 

Estudios similares fueron llevados a cabo 
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en Japón contempordneaincnte los investi-
gadores lograron producir un inóculo que 
causaba gastroenteritis aun luego de varios 
pasajes a travts de voluntarios. Este SupueS-
to "virus'' fue denominado cepa "Niiga- 
ta" 1 1 

Es a partir del hallazgo de Bishop y col.. 
en 1973 12 , de partículas virales en las etlu-
las epiteliales de la mucosa duodenal en es-
tudio tic biopsias en iiiños afectados por dia-
rrea, que se demuestra la etiología viral de 
la diarrea aguda. Esos virus son los Rv hu-
manos. 

Posteriormente se describieron virus sinii-
lares en otras epidemias de diarrea 1 3, 14 

Fiewet los encontró en las heces de niños 
con diarrea 1 5 

El estudio de heces refrigeradas, prove-
nientes de epidemias de diarrea ocurridas va-
nos años antes, permitió demostrar que el 
Rv fue el agente causal 

Consideraiido que un número importan-
te de diarreas agudas en pacientes interna-
dos en el Hospital de Niños de B ucnos Aires 
no teni'an diagnóstico etiológico empleando 
los medios de cultivo habituales, 1 7 1 8, 1 9 y 

sospechando la posibilidad (le que el R y fue-
ra el agente causal, se decidió investigar esta 
etiología en los niñ os internados con ese 
diagnóstico. 

El propósito de este tra bajo es com unicar 
los resultados obtenidos en el estudio para 
investigar Rv en 224 niños internados por 
diarrea aguda en el Flospital de Niñ os de 
Buenos Aires durante un período ile 2 años. 

Los aspectos que abarcó la investigación 
íLteron: 

A-- Diagnóstico etiológico: Valoración (le 
técnicas de diagnóstico 

A l  - Identificación de Rv por ME y por 
CII]) 
Correlación entre la ME. y la ClFi) 

A 3  Valor de la FC 
A 4 — Valor de la técnica de enzimoininu-

noensayo (ELISA) 
B Estudio de la variación de la movilidad 

electroforética del ARN del Rv liuina-
no 

C— Andlisis de la infiLlencia de los factores 
ambientales en el desarrollo de la in-
fección 

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

E— Estudio clínico, físico y humoral de 
los niñ os a SLL ingreso al hospital 

E 	Indagación (le los enlernios que reci- 
b (an alimentación materna al comen-
zar la diarrea 

G. Evolución 
1-1 	lii vestigación de la sim ultaneidad con 

alecciones respiratorias 
1 	l)etccción de la presencia de Rv Cli los 

Contactos tituiiliares 
J Detección de anticuerpos anti -R y en 

calostro humano 

Rotavirus. Sinon ini ia 

Orhiviriis (Midd 	n lcto y col, 1974 20 

Reovirus - "like agent'' ( Kupikian y col. 
1974) 21 

Duovirus ¿ D avidson y col., 1975) 13 

Rotavirus(l3rvden y col.. 1975 1  22 

Virus ile la gastroenteritis infantil (Martin 
ycol., 1975) 23  

El término rota virus deriva del lat ín rota 
rueda y se lo ha sugerido debido a que la 
caípside ex terna presenta una forma circular 
lo q nc la asemeja a la llanta de una rueda cu-
yos rayos parten del centro del eje ( Flewet 
2 4, 2 S .  

Rotavirus es la denominación mds genera-
lizada, y es la que adoptanios. 

Rotavirus. Morfología 

Mediante el uso del MF, el Rv pudo ser 
caracterizado nuorfológicamente como un vi-
rus de doble cdpside ( inner shell, outer 
shell). Para la cípsiile ex terna se ha descripto 
un didmetro aproximado de 70 nm, y para la 
interna uno de 55 nni ( Mathan, 1977) 26 

( fig. 1). 

Rotavirtis. Características 

Se ha descripto el Rv también en anima-
les: mono, ratón recién nacido, oveja, cone-
jo, potrillo, venado y ternero. El R y del ter-
nero recibió originalmente el nombre (le 
"Nebraska calfliarrIieu virus" (N(DV), da-
do que éste fue el primer animal en que se lo 
individualizó, aun antes que en el hombre 
(Mebus, 1969)27. 

Además de la ni orfologi'a. los R y humanos 
y de animales comparten ciertos antígenos, 
siendo el más importante la relación que 
existe entre el NCDV y el Rv humano ( Fle-
wet) 28 

Se han descripto por lo menos tres seroti- 
pos de Rv 28729730 

El más frecuente y el más virulento sería 
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el tipo 2 2 • No existe mm unidad cruzada 
entre los distintos tipos de Rv. Fontayne 
describe una epidemia de tipo 1 en un orfa-
nato ole Blgíca seguida al año siguiente por 
una de tipo 2. Se ha demostrado que las re-
laciones antigtnicas entre Rv de distintas es-
pecies animales están mediadas por un antí-
geno o antígenos de la cápside interna del vi-
rus ( Mathan. 1977) 2 6 aunque su efectivi-
dad reside en el virión completo, cápsidc in-
terna y externa (Elías. 1977) 32• 

Material y método 

Se investigó la inIcción por Rv en 224 ni-
ños internados por diarrea aguda en el Hospi-
tal de Niños de Buenos Aires desde agosto de 
1978 a agosto de 1980. 

Se incluyó en este estudio a los enfermos 
con una evolución previa (le su enfermedad 
menor de 4 días. 

Se estudió simultáneamente un grupo con-
trol de 120 niños sanos de igual condición 
socioeconómica, edad y distribución geográ-
fica que el conjunto de enfermos. 

Las investigaciones realizadas fueron: 

A— Técnicas de laboratorio 
A1 - ME y CIED en 224 casos 
A 2  -• Correlación entre la ME y la CIED 
A3— FC en 130 casos 
A4— ELISA en 13 casos  

B Electroforesis de ARN en 30 casos 
C— Factores meteorológicos 

Se investigó la influencia de: 

- Temperatura 
C 2  - Porcentaje de humectad 
C 3  --- Lluvias 
D— Incidencia de la edad, sexo y estado 

nutritivo 
E--- Presencia de vómitos y de hipertennia 
- Características de las heces 
- Estado de hidratación 

Presencia de signos de enteritis (disten-
sión abdominal, defensa y/o dolor a la 
palpación) 

- Signos humorales: 

Grado de deshidratación 
Tipo de deshidratación 
Presencia de sangre en materia fecal en 
81 casos 
Recuento de PMN en materia fecal en 
81 casos 
Hemograrna en 22 casos 

F— Alimentación materna 
- Evolución 

H— Investigación de la asociación con sig-
nos de infección respiratoria (resfrío, 
otitis, bronquitis) 

1— Estudios familiares en 7 casos 
J— Detección de anticuerpos anti-Rv en 

calostro humano en 30 muestras 
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A— Investigación de rotavirus (Rv) 

Recolección del material: se tomó al ingre-
so una muestra (le 2 a 10 g de heces en un 
frasco (le plástico con tapa a presión. Todas 
las muestras fueron enviadas de inmediato al 
Laboratorio de Virología del Hospital de Ni-
ños donde se colocaron e.n congelador a 
—20°C. 

En 130 enfermos se extrajo una muestra 
(le 5 cm 3  (le sangre simultáneamente con las 
ti eces. 

A partir de los lO días (le la primera, se 
obtuvo una segunda muestra (le sangre. 

Se estudiaron las familias de 7 niñ os con 
diarrea aguda por Rv. A los convivientes de 
cada raciente se les tomó una muestra de he-
ces y dos muestras (le sangre con intervalo 
de 1 mes entre cada una de ellas. 

A 1  Microscopia electrónica (ME) 

La detección de Rv por ME se realizó me-
diante el procedimiento descripto por Bis-
hop y col. 11 14. Una al (cuota de las heces 
(le cada paciente fue diluida 1 :10 en una so-
lución huffer tris-CIH (0,002 M, pH 8,5) y 
homogeneizada. l)el homogeneizado se sepa-
ró una alícuota (le 2 ml para CIII) y el volu-
rilen restante se clarificó con freón 113. La 
fase acuosa fue colocada en un colchón de 
sacarosa al 45% (grado 1, Sigma Chemical 
Co.) y centrifugada a 100.000 xg durante 2 
Ji a 4°C en una ultracentrífuga Recknian 
LS -5 (B eckman 1 nstruinents 1 nc. ). El pre-
cipitado obtenido fue suspendido en 0,5 ml 
de huffer tris-CIH y procesado para su ob-
servación al ME. Se emplearon grillas de 300 
mesh (E. Follan, Inglaterra) recubiertas con 
parlodión (Mal!inckrodt Chemical Works) y 
reforzadas con una capa de carbón. Sobre la 
grilla se colocó el niaterial 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, Japón) gentilmente 
cedido por el CEVAN (Centro (le Virolog.fa 
Animal). 

A 2  — Contraininunoelectroforesis disconti-
nua (CIED) 

La técnica (le CI FI) utilizada fue la origi-
nalmente descripta por Wailis y Melnick para 
detección de antígeno australiano 33 , pero 
con ciertas modificaciones Agarosa al 
l° (type B. Pharmacia, Uppsala, Suecia) fue 
diluida en una solución de 1 parte de buffer  

barbital pH 8,8, 0,05 M y  2 partes de agua 
(lest[ladLL, con el agregado de azida sádica al 
0,5%. Portaobjetos de vidrio fueron precu-
biertos con agarosa al 1 o  en agua destilada y 
secados a 110° C durante 2 Fi. El ex tracto de 
materia fecal previamente homogeneizado 
fue colocado en orilicios circulares practica-
(los en el agar y corridos contra suero an-
ti-Rv de cobayo. La electrotoresis se llevó a 
cabo durante un período (le 90 a 120 minu-
tos a 150 V. Luego de realizada la corrida 
elecroforética se efectuó una primera ob-
servación sobre fondo oscuro con luz tan-
gencial y. posteriormente, los POrUlobietoS 
se sumergieron en ácido tánico al 0,6% (P/V ) 
durante 30 minutos y se volvieron a exami-
n ar. 

Este procediniiento incrementa el contras-
te de las bandas (le precipitación y, por lo 
tan lo, aunlenta la sensibilidad del método. 

Suero anti —rotavirus ( anti-Rv) 

IIl suero anti-Rv humano utilizado para 
la Clhl) fue preparado sobre la base de lo 
propuesto por Kalica y col. . Virus par-
cialmente purificado se niczcló en relación 
1:1 con adyuvante completo (le Freund (1) if-
co). Se uioculó 0,5 ml de esta mezcla en 
forma intraniuscular en las patas traseras de 
cobayos. A los 45 d (as se realizaron los re-
cordatorios mediante inoculación intraperi-
toneal de 0.5 ml (le virus. Un mes después 
los animales fueron sangrados por punción 
card(aca. Se ensayó la eficacia de este anti-
suero comparándolo con otro de ti'tulo co-
nocido y un control positivo, ambos cedidos 
gentilmente por Peter Middleton. Hospital 
for Sick Children, Toronto, Canadá. 

A3 - Fijación de complemento (FC) 

Se utilizó antígeno (le Rv bovino aprove-
chando la facultad (le este virus de desarro-
llarse en cultivo de células y que además pre-
senta una importante, reacción cruzada con 
el Rv humano. Se emplearon células de ri-
ñón de ternero recién nacido cedidas gentil-
mente por el Dr. Eduardo Palma (Laborato-
rio de Virología. INTA, Castelar). El inócu-
lo inicial fue virus NCI) V (Nebraska Calf 
l)iarrhea Virus) cepa Lincoln, enviado por el 
Dr. Charles Mebus ( Plum Animal Diseases 
Center, New York, USA). El virus así ohteni-
do fue cosechado, ex aminado por NI E y titu-
lado tior FC con un control conocido. Luego 
se fraccionó y se conservó a 20°C hasta su 
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uso. A mediados de 1979 se recibió ant íge-
no (fe \Ci)V preparado en el Instituto Be-
hri ng, M arbu re. A leiil un la. 1.1 prod neto co-
mercial demostró ser ieualin ente eficaz que 
el antígeno preparado por nosotros: por lo 
tanto, el resto del estudio se cOuliI)letó con 
este último ant ígeno, La FC fue llevada a ca-

bo en policiubetas de acuerdo con lo descrip-
to por Seaver . Los sueros deseouiocidos se 
inactivaron a 56ÚC  durante 30 iii intos. l)os 
u nidades de aii 1 ¡'echo Y di luciones pfoeresi-
vas al iiicdio. de cada silero se nicuharoni dii-
mute 2() minutos a temperatura ambiente y 
durante 60 minutos a 4°C: lueco se afladie-
ron u nijades de coni r eme liii) y se iiicn bu 
a 4 -'C Jurante toda la noche. Al día siu'uien-
te se aereeó el sistema lieiiiol ii ieo . eonsti lui-
do por elóbu os rojos de carnero. La 1' ( se 
dcci uó en los sueros de periodo agudo y 

convaleciente en forma sininitánea. LII au-
ni enin de 4 o nnís diluciones fue considerado 

como urna respuesta significativa a la inf'ec-
eión por R y. Se t orn ó 1 :4 como título 1 (liii te 

inleriu r. por debajo del eLlal los valores obte-
nidos se consideraron negativos. 

A 4  Enzimoinniuuoensayo LLISA) 

Se utilizo el equipo comercial Rola,.v-
me ( Ahbol 1). que se desarroiló siguiendo las 

instrucciones del iiianutucl urador. Además 

se realizó un [LISA indirecto similar al des-
cripto por Yolken y eol. 2 37, Los orificios 
de policu bel as de po1 u vinilo fueron precu-
biertos con suero ant i-Rv ile cabra ( anti-

cuerpo (le eaptLlra). Un segundo antisnero de 
una especie diferente ( cobayo) ( antisuero de-

tector) se an adió luego de que las ni uestras 

de materia fecal fueran depositadas en los 
orificios precuhiertos con el antisuero de 

captura. Lntonces se agregó suero de cabra 
anti cobayo ( antisuero indicad or) cori.juga-

do con bosfatasa alcalina. Finalinnen te, se un a-
dió el SUs1rat() de la enzima, p-nitrofenol 

fosfato (Sigma Chemical ('o. ), el cual da un 

color amarillo luego (le 45 minutos de incu-

bación. Para diferenciar negativos de positi-

vos se calibró el método según lo descripto 

previamente 2 7 y lLiego  se etectuaroni las 

lecturas en lorma visual. 

Los resultados obtenidos por ambos inéto-

dos de [LISA se compararon con la (lID. 

En eStoS casos todas las bandas de precipita-

ción que se obtuvieron por CIFI) se lionioge-

neizarori y se observaron al ML iara descar-

tar inespecltici(iades. 

U 	Electroforesis ole ácido ribonucleico 
(A R N 

Muestras de heces parcialmente purifica-
das se corrieron en geles horizontales (le aga-
rosa durante 16 Ii a 20 V. Las placas fueron 

luego tcñ idas con bromuro (le etidio y obser-
vailas por traiusilunninación con IUL ultravio-

le La. Las bandas observadas se fotografiaron 
y se compararon con un patrón (le Rv hunia-
iii) cedido por el 1) r. R omilio Espejo ( Méji-

co). 1 ste procedini e u to perni i te iden ti ficar 
los 1 1 segnientos del A RN del Rv y pone en 
evidencia diferencias en la movilidad electro-
foréinca de cada segmento, lo cual, a su vez, 

sugiere cani Iiios en las secuencias de bases. 

( Factores meteorológicos 

la inlorinación acerca de las condiciones 

del tiempo se obtUvo (le los informes dia-

rios del Instituto Nacional de Meteorología. 
La temperatura y el porcen taje de luune-

dad correspondieron a la media ni e nsual (le 

los valores nniíx iflios y ni mimos (liarlos. 

Con referencian las lluvias, se consideró 
el promedio mensual de precipitación plu-
vial en mm 3 . 

D 	Estado iiii i i'i tiV() 

Para del e rin uiar el estado u utriti yo se tu-

vieron en cuenta los criterios de l - ederico 

Gómez 
Fui rofico. 
l)csnutrido de l dr. erado : Pérdida de pe-

so que no sobrepase el 1 5% del peso normal 

pilra la edaul. 
1) esnu trido de 2° grado: Pérdida de peso 

entre el 15% y el 40%. 
1) esnutrido de 3er. grado : Pérdida de pe-

so mayor del 40% 

E Estado de hidratación 

LI pureen tate de deshidratación se calculó 

por diferencia de peso en los casos de con-

trol previo dentro de los últimos 7 días o por 

clínica en las otras sil ilaciones. 

Investigación de sangre en materia fecal 

a Macroscópica 

h Microscópica por Labstix 

Investigación de polimorfonucleares en ma-
teria fecal 

La investigación de PMN se realizó según 

la técnica (le Flarris 39  modificada por 
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D'Agostino O  Para la búsqueda se tomó 
una muestra de la parte mucosa (le la materia 
fecal. La identificación se hizo mediante un 
frotis de heces recién emitidas tcii idas con 
azul de metileno Loefíler. 

1. -  El frotis de materia feca] se fijó al aire 
libre durante 20 a 30 minutos. 

La tinción se realizó con azul de me-
lileno al 2°6 dejando el colorante durante 3 a 
5 minutos. 

3. - Transcurrido dicho lapso se la vó el 
prepara(lO en forma suave con agua corriente 
realizdndose por último la observación de 
aquél con microscopio óptico. Se consideró 
como positivo el hallazgo (le. 5 o nvás PMN 
luego de un recuento de 10 campos. 

F— Alimentación materna 

G— Evolución 

Se evaluó el tiempo que dernandó la co-
rrección de las deposiciones. 

H— Asociación con signos de infección res-
pira toria 

1— Estudios familiares 

De 7 enfermos con hallazgos de Rv posi-
tivo, fue posible establecer contacto con los 
familiares inmediatamente. Al grupo que 
convivía con el enfermo se le tomó una 
muestra de heces y dos muestras (le sangre, 
con diferencia de 1 mes entre ellas, para su 
estudio virológico. Estas muestras fueron en-
viadas al laboratorio y tirocesadas de igual 
manera que la ex puesta anteriorm ente. 

J - Estudios de calostro 

('orno contribución a este estudio, el Dr. 
Alberto D i'az (Laboratorios Inmunoquemia 
SA.) realizó la deteccion de anticuerpos an-
ii-Rv en 30 muestras de calostro humano de 
niadres internadas en diversas clínicas de la 
Capital Federal. 

Para la detección de anticuerpos se utili-
zó la técnica cte CIED (Cook y col.) 

ReSLJI tados 
A— Investigación de rotavirus (Rv) 
A1 - Identificación 

El estudio sistemático de 224 heces permi-
tió detectar Rv en 81 casos (36,1 o/a) de los ni-
ños con diarrea aguda, mientras que en el 
grupo control se observaron tan sólo en 3 de 
los 120 niios estudiados ( 25 °io). En el grupo 
de ent'ennos se reconocieron además adeno-
virus (5 casos), coronavirus(3 casos) y partí-
culas virales pequeñ as (1 caso) (tabla 1). 

1AFfl ... 	 1, - 	Virus identificados en las heces de 224 
nos con diarrea aguda y 120 controles sanos 

1 51,2 ''10 .1 . OLIO 	Con ('0105 

,Le 
COSOS 	 CÍ2,VO.V 

81 	36.1 	3 	1 . 
.. sdcnovIrIl s * 2,2 
(orunavirus 1  3 	1.3 
'I'erjuefirjs' 	virus 1 

Por Mlv (1l D. 
1 .11 iCLll1C11t,2 detectados POT 	sl 1 

A2 - (:orrelación entre la ME y la CIED 

La labIa 2 resume los hallazgos obtenidos 
en la commm paración de am hos métodos. De 
los 81 casos con Rv en materia fecal iden-
tilicudos por ME y/o CIED. 62 (76.5t fue-
ron detectados por ambos métodos. l)iei ca-
sos se detectaron sólo por CIED y 9 única-
mente por ME. 

TABL.k 2, - Comparación entre r1 y (11:1) en (a 
ideir tificación de It 

í"jtna 

Positiva 	 62 	 9 
Negativa 	 10 	 143 

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

1 UI LA 3. 	Resul tactos 0h12 n itt os p ' 1 CI l-D 
NIE en 120 nDos sanos 

cii-;i 
IlE 

Positivo 	.Vg,,(ira 

2 
Ne'irvi 	 1 1 
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con Rv en materia fecal se encontró un au-
iiiento de por lo menos cuatro diluciones en 
el título de anticuerpos anti Rv. En 8 casos 
se registraron títulos elevados en la primera 
n3ucstru, y en otros 7 los ti'tulos fueron me-
flOreS de 1:4. 

A3 - Hallazgos serológicos 

Se obtuvieron iii uest ras de suero pareadas 
en 130 nifi os con diarrea. Los resultados de 
la medición de anticuerpos por FC se mues-
tran en la tabla 4. fn 50 ( 77°i) de 65 niños 

Al)Ltt 4. 	Rota sirus detectados por MI' y (IFI) en heces comparados con la respuesta 

scrologica (F() al sirus en 130 pacientes con diarrea 

rjetr'n'rlos C/i 

di' ¡)rlLft'/Jt('Sj 

Posíieo 	 "ose/no 

R ls pu csi a e ro Ir" 	* 	 51) 

NegaUv u **r 	 7 	 56 

'lO'! Al lS 	 65 	 65 

('un ,inzi 'i,rr N('l)\ (sCase Material 	iiiil1ri), 
IncreirirnIs dr' 4 u inJ en el titulo coiiiparand) sueros dr' periodo aeudr 	erns,ilr'rientc, 
1 utul, en rl suero riel periodo eonvaieeicnlc inr'norcs de 14. 

A4 - Valor de la k'cnica de enzimoininuno-
ensayo (ELISA) 

Se realizó esta 1scnica en 13 muestras de 
heces de enfermos con diarrea aguda. Los re-
sultados se compararon con la ('IED. En es-
tos CSOS todas las bandas de precipitación 
que se obtuvieron por CI ED se homogenei-
zaron y se observaron al ME para descartar 
inespecificidades CI EME). 

¡3 Electroforesis de ARN 

Por medio de esta metodologi'a 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 electrofortica (figs. 2 y  3). Uno de 
ellos se observó en 27 casos y f'ue similar al 
componente "2 grande'' descripto por Espe-
jo y col. 11 . El otro, observado sólo en 3 
casos, fue descripto por primera vez por uno  

(le nosotros 2 y fue llamado "JC'', flonhl)re 
derivado del paciente del cual fue aislado. 

(' Anilisis de la influencia de los factores 
ambientales en el desarrollo de la infección 

Temperatura 

El estudio (le las si arreas por Rv durante 2 
años permitió observar una relación entre in-
fección por Rv y temperatura. El aislamiento 
mayor coincidió con los meses inais fríos y 
una disminución con los meses cílidos. La fi-
gura 4 muestra la variación mensual en la in-
cidencia de R y L'il itiños internados con dia-
rrea aguda En los nieses estivales del año, los 
porcentajes de identificación de Rv fueron 
inferiores al 20%. En diciembre de 1978 no 
se detectó ningún caso debido a este agente. 
En cambio, en los meses fríos se produjo un 
fuerte aumento de diarrea por Rv. En julio 
de 1979 se observó este virus en el 80%  de 
las diarreas, y en los otros meses (le invierno 
de ese año se obtuvo un aislamiento prome-
dio deI 53% . La figura 5, fC muestra la rela-
ción inversa entre temperatura y Rv.  

- Humedad 

La humedad en ¡3 uenos Aires es general-
mente elevada y, salvo raras excepciones. sus 
promedios m ensuales no han sido inferiores 
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A 	B C 	D 	E 	F 	6 	H 

5 

5 	
8 

6 

7 	
7 

8 
8- 	 9 
9 

I-iura 2 
Pat rone (les troto i i os de \ RN observados en Rv humanos detectados en ltuens \ res. 
1 as corridas A. 13, C. D. 1 G. II e 1 corresponden u diferentes muestras en materia fecal de ninos 
13 osp itah, ad os por d larrea aguda. 
Los perfiles de A RN son muy similares al '2 rande" descripto por speio (viase lIC. 3). 
Li son ida 1 corresponde al perfil denoin mudo 

A 	 13 	 C 1) 

4 

6 

9 

lo  

ligura 3 
1 sp nenia compar:itiVo de los perfiles de A RN descriptos por 1 spelo e Nl uch uimk 
Los uú lucros di' la izquierda corresponden a los segmentos de A RN desd e ci 1 iii 1 
A: Perfil ''2 grande" de Lspejo. 
9: Perfil "2 pep ueño" de 1:sptjo. 
(': Pcrfd tipo ''2 grande" de Muclunik. 
1): Perfil "JL''. 
Lo d ifs'rcncia principal entre ''JC" y los otros perfiles es la mayor movilidad de los segmentos 3 y 4. y 

6. 
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1: - 	Estudio clínico, físico y humoral de los 
niños a su ingreso al hospital 

Fiebre ( superior a 380):  52 casos (64.1 9°i) 
Vómitos: 61 casos (75.3 1 	) 
Normohidratados: 42 casos (5 1 .85%) 
Deshidratación < 5%: 9 casos (11 .11 %) 

5-10%: 27casos(33,33°i) 
> 10%: 3 casos( 	3,710/o) 

Tipo de deshidratación 

Isotónica: 	32 casos (39,50%) 
Hipotónica: 	43 casos(53,10%) 
Hipertónica: 	6 casos( 7.40%) 
Signos de enteritis: 6 casos (7 .40°i) 

Características de las heces 

Líquidas; 	 38 casos (46,9 1 %) 
Con moCo: 	 25 Ct5O5 (30,86%) 
Con sangre macroscópica; 9 casos (14.81 %) 
Con sangre microscópica: 3 Casos( 14.81%) 
Grumosas: 	 10 casos (12,34%) 
B laucas: 	 1 caso ( 1 .24%) 

Investigación de polimorfonucleares en ma-
teria fecal 

Positiva en 14 casos(l7,2%) 

Heni ograma 

Recuento leucocitario: 
Normal: 
	

6/22(27,27%) 
Le u copen ja: 
	

4/22 (18,18%) 
Leucocitosis; 12/22 (54,54%) 

Fórmula sangui iea: 
Normal 
	

50% 
Neutrófila 
	

50% 

'IP 

- 

I'IIRNO1I'R'I X 1 R X_i 	NOjj(J _JL  VIFKNO 	AVI RA1_VRA\jj9\IP  

ligura 4 

al 50o• Estos valores se obtuvieron al regis-
trar los promedios diarios de humedad mlxi-
ma y míiiima. En la fitzura 5. A se ve que la 
humedad es poco fluctuan te y, por lo tanto, 
la aparición de diarrea púr Rv es indepen-
diente de este factor. 

- Lluvias 

La investigación de la relación de diarrea 
por Rv y las precipitaciones pluviales no per-
mite asociar pluviometría baja con una irici-
deticia importante de Rv ( t'ig.S. /3). 

L)e estos resultados surge que en nuestro 
medio el único factor meteorológico que pa-
rece estar asociado con la incidencia de dia-
rrea por Rv es la temperatura. 

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

Edad 

Menores de 6 meses: 48 niños (59,25 %) 
6 a 12 meses: 	17 niños (21.00%) 
12 a 24 meses: 	8 niños ( 9,87%) 
Mayores de 24 meses: 8 niños ( 9.87%) 

Sexo 

Masculino: 47 niños(58,02%) 
Femenino: 34 niñas(41.98%) 

Estado nutritivo 

Eutróficos: 	 43 niños(53,08' 
D esnutridos de lcr grado: 16 niñ os ( 19,76%) 
Desnutridos de 20  grado: 16 niños (1 9»76°/1 
Desnutridos de 3er grado: 6 niños ( 7,40%) 
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197 	- 	-- 	1979 	 198 ,11 

INV. I'RIM, 	VFR. O'EOÑO' INV. 	Piii. 	vii cuoÑo INV. 
Figura 5 

F- Indagación de los enfermos que recibían 
alimentación materna al comenzar la diarrea 

I)e los 81 nidos que tuvieron diarrea ior 
Rv sólo 3 recibían alimentación materna al 
enfennarse: uno de 14 días, otro de 1 mes y 
otro de 5 meses tic edad (alimentación mix - 
tu). 

U— Evolución 

Fienipo en corregirse las deposicioiies: 2 a 
12 días. 

Promedio: 4,97 días. 
Todos los enfermos curaron de la enfer-

medad diarreica. 
Un enfermo falleció por sepsis, después de 

haber normalizado las Fi eces. 
Se observó intercontagio en 8 niños inter-

nados por enfermedades diferentes en un  

flhiSfliO sector ¡unto a otros que tenían tija-
rrea por Rv. 

U ti en fernio internado a causa Lic diarrea 
por Rv repitió el cuadro diarreico 20 días 
tns tarde, aislimndose nuevamente Rv posi-
bleniente de tipo diferc.n te. 

II 	Investigación de la 	simultaneidad con 
afecciones respiratorias 

Se observó la simultaneidad de infecciones 
respiratorias con diarrea por Rv en 30 enfer-
mos (37,03 

Otitis: 	10 casos 
Bronquitis: 	9 casos 
Resfrío: 	6 casos 
Neumon (a: 	3 casos 
Sarampión: 	1 caso 
Coqueluche: 	1 caso 
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1— Estudios familiares 

Se estudiaron 7 familias de niños interna-
dos a causa cJe diarrea ucuda por Rv y los da-
tos obtenidos se resumen en las tablas 5 y  6. 
En todos los casos. al  menos uno de los con-
vivientes tenía Rv en materia fecal sin sinto- 

rnacologfa Los principales portadores de 
Rv fueron los hermanos mayores de los pa-
cje n t es. 

No se pudo establecer una diferencia en-
tre la portación ile las madres respecto de los 
padres. 

iAl) lA S. 	Ruta siriji, en los con si sienies de 7 FImos i,spLtalizados por diarica aguda 

	

la 	 A 	c cn( 1 iun (es 	 Con iiiien (es con R e en /tcc es 

1 	 6 	 3 
2 	 3 	 2 
3 	 3 	 1 
4 	 1 	 0 
5 	 5 	 1) 
ti 	 3 	 1 
7 	 4 	 2 

9 (36%) 

	

TABLA 6. 	Ruta sirus en materia fecal y respuesta ile anticuerpos en los cunsjsien[es de 7 
con diarrea aguda 

/'adre 	Madn 	Hermanos 	.1 hite/os 	itial 	% 

R(jta viiu en ni a tena 
lecho 	 1(6) 	1(7) 	518) 	2(4) 	91.25) 	36 

Título inicial maYor de 

6(6) 	2(7) 	7(8) 	1(4) 	16125) 	64 

[ss u inc ros cii re panmntesis indican total de individ UOs. Ninguno de los contactos p reoca tít d (art 
]orCJFDv/o MF. 
\tiit'.uiio presentí ilicrenlento da título signiticutivo por IC. 

J 	Anticuerpos anti-rotavirus en calostro 
humano 

Para buscar los anticuerpos se trabajó en 
la CIED en condiciones iguales a aquellas 
empleadas para la búsqueda del antígeno, pe-
ro en codos los casos se trató de mejorar la 
visualidad mediante la tinción especial para 
fotografía. 

Los resultados de las 30 muestras (le ca-
lostro mostraron que 17 ( 57°i) tenían anti-
cuerpos anti-Rv. 

Discusión 

En este trabajo se comprobó que el Rv fue 
el agente etiológico ms identificado en los 
niños internados por diarrea aguda en el Hos-
pital de Niños de Buenos Aires en un perío-
do de 2 años (36,1%), mientras que en los 
controles sólo se encontró Rv en el 2,50% y 
bacterias en el 20% de los niños interna- 
dos 17 19 

Según estos resultados, y en el período 
que duró este estudio, Rv fue el piincipal 
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agente causal de diarrea aguda en los enfer-
mos internados cii el Hospital con ese diag-
nóstico. 

Este trabajo confirma, en nuestro medio, 
lo encontrado por otros investigadores en 
diferentes países: B ishop ' 1143 en Austra-
lia, Flewet 2 5 en Inglaterra, Konno 44 en 
Japón, Schoub 41 en Sudáfrica. Esparza 46 

en Venezuela, B aldacci 4 1 en Brasil, Mata 
en Costa Rica, Maiya en la India. Middle-
ton 20  en Canadí, Tufvesson 50  en Suecia, 
Yolken 21  en Estados Unidos, Chakrahor-
ty 5 1 en Bangladesh. En nuestro país fue en-
contrado por Lombardi y coL 52 

A— Técnicas de diagnóstico 

El uso de animales gnotohióticos y la ME 
produjeron un decidido avance en el Conoci-
miento de la etiología viral de las diarreas 
agudas. Ademis. el empleo de técnicas de 
diagnóstico ripido tales como la CIED ha 
permitido, debido a su sencillez y poco cos-
to, realizar trabajos epideiniológicos en to-
dos los lugares del mundo. Las técnicas iii-
munoenzirnúticas han mostrado adecuados 
resultados comparativos con la ME y la 
CIED (Grinstein. Valvano, Gómez, resulta-
dos no publicados). 

La CIED ha sido ampliamente usada en vi-
rologi'a 34, 13 y en el presente trabajo de-
muestra ser sensible y tener estrecha asocia-
ción con la ME. Por lo tanto resulta un buen 
método para este tipo de estudios epidemio-
lógicos, en especial en países como el nues-
tro. Usando ambos métodos (ME y CIED) 
identificamos Rv en el 36,1 oi  de los niños es-
tudiados durante 24 meses. 

Los resultados obtenidos en la pesquisa de 
ant i'geno en materia fecal coinciden con los 
datos serológicos hallados en 130 niñ os del 
grupo total, cuyos sueros fueron ex amina-
dos por FC. Eii 3 niños que presentaban Rv 
en materia fecal no fue posible demostrar 
una respuesta scrológica 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 infección 
se debiera a un serotipo de Rv que no tiene 
reacción cruzada con el antígeno bovino uti-
lizado en la FC. En 8 pacientes se observaron 
títulos mayores de 1:4 en sueros agudos, 
muy probablemente debido a una demora en 
la torna (le la primera muestra. En el grupo 
sin Rv en materia fecal encontramos 5 ca- 

sos con seroconversión por FC. Esto puede 
explicarse por la nípida desaparición del vi-
rus de la materia fecal, ya que es difícil ais-
larlo luego de los 6 primeros (lías a partir del 
comienzo de la diarrea . 

En la última parte de este estudio incorpo-
ramos la técnica de ELISA para diagnóstico 
de Rv en materia fecal. La compararnos con 
la CIED y acIemís efectuamos ME de las bari-
das de precipitación como control de especi-
licidad. Nuestros resultados indican que la 
CIED fue niis sensible que el ELISA. Cree-
iliOS que esto no se debe a una diferencia 
cuantitativa entre ambas técnicas, sino niis 
bien cualitativa: equipos de ELISA fueron 
hechos con un Rv tipo 2 altamente purifica-
(lo. Los resultados encontrados por nosotros 
podrían ex plicarse en función de que proba-
blemente estamos en presencia de Rv de di-
ferente composición antigénica. pese a que el 
ELISA en sí mismo es nis sensible que la 
CI ED. 

B -- Electroforesis (le ARN 

La electroforesis de ARN reveló dos tipos 
de patrones, uno de ellos predominante en 
un 92°i de los casos estudiados. 

Este estudio se realizó en 1980 y se conti-
núa, dado que cambios en la movilidad elec-
troforética podrían significar cambios en la 
antigemcida(l del virus. En otros lugares del 
inundo 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 año 
a otro (Espejo 11  . Rodger 

Por la gran difusión de algunas especies, el 
número de segmentos de ARN y la variabili-
ciad electroforética de éstos, es probable que 
el Rv se comporte como el virus de la in-
fluenza, siendo capaz de recombinarse y de-
sarrollar nue VOS serotipos. 

C influencias ambientales 

Se observa una marcada variación estacio-
nal en la incidencia de diarrea por Rv. En los 
meses cilidos el porcentaje de identificación 
(le Rv fue bajo, hecho que sobresalió en di-
ciembre de 1978 con 0°i de identificación 
del virus. En los meses fríos, en cambio, hay 
un aumento importante de diarrea por Rv, 
que en julio (le 1979 llegó al 80°i en los en-
fermos estudiados. 

Estos resultados coinciden con los halla-
dos por distintos autores i 2 22, 44, 5 7 60 

quienes en diferentes países encontraron los 
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Rv en elevada proporción de hasta el 90°i-
en los meses de invierno y con un 0 a 1 Qo/0 en 
los ni eses de verano. 

Mata y col. 48  en Costa Rica, encuen [rail 
mayor frecuencia en verano, ( iie en la époCa 
fría y la de cesación de lluvias. 

Es posible que el Rv sea patógeno todo el 
año en los países cálidos sin las variaciones 
estacionales de los climas templados 6 1 

Se investigó, también, si otros factores cli-
má tico, coni o humedad y llu vias, indepen-
dientemente de la temperatura, mostraban 
alguna influencia sobre la aparición de Rv. 
1) e los resultados obtenidos surge, en esta ex - 
periencia. que no tuvieron incidencia en la 
diarrea por Rv. Walker Smith 61  encontró 
influencia de la humedad, con presentación 
mayor en los períodos de lluvias. Middle-
ton 5 8 , por su parte, sugiere que el bajo gra-
do de humedad sería otro factor favorece-
dor de la sobrevida del virus y por ende de la 
transmisión (te éste. 

1) Rotavirus 

D 1 - Rotavirus y edad 

En nuestro grupo (le enfermos de diarrea 
por Rv la edad osciló entre 20 d fas y 24 me-
ses. La frecuencia mayor se observó en los 
menores de 6 meses de edad (59,25%) lo que 
coincide con lo encontrado por Shepherd 
(43 y Baldacci (84.6°,) '. 

Se han descripto epidemias en nurseries 
641,66  Delage 60  y Tasuke Konno 6  sefl alan 
que el 95 % de sus enfermos eran menores de 
2 años. En muchos recién nacidos se observó 
eliminación de Rv por heces, sin diarrea 64 

especialmente en los alimentados a pe-
elio 68 

La mayoría de los autores encuentran un 
pico de incidencia superior entre los 6 y 12 
meses de edad 1222,54,69,72 

Nuestros resultados no significan que no 
haya diarrea por Rv en niños mayores. sino 
que al tener una evolución favorable y un 
carácter generalmente leve, no requiere la iii-
ternación (le los enfermos que son controla-
dos en consultorio externo y no están incluí-
dos en el presente trabajo. 

Se describe diarrea por Rv en adultos 	. 

En el estudio de familias (véase más ade-
lante) se encontró que algunos adultos te-
nían Rv en sus heces en el momento de la in-
ternación del enfermo, y que, de ellos, algu- 

nos eran asintomáticos. Esto ha sido mencio- 
iiado por otros autores 7 6 77 En la serie de 
Elaug 78  todos los adultos eran sintomáticos. 

Estudios seroepidemiológicos cruzados 
mostraron un título elevado inicial con caí-
da a los 6 meses con nueva elevación a los 2-
3 años persistiendo elevado hasta la adultez. 
Se explicaría, lo primero, por anticuerpos 
maternos la elevación, por infección Prima-
ria . y la persistencia en el adulto, por in fee-
clones asintoniáticas 

En los adultos la infección es general-
mente leve probablemente por tratarse de 
reinfecciones. A veces hay seroconversión 
sin diarrea o con pocos síntomas. 

D 2  Rotavirus y sexo 

En nuestra serie se encontró predomi-
1110 (le enfermos varones (58,O2°i) similar. en 
general, a lo hallado por otros autores 60 6 

80 

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

D 3  - Rotavirus y estado nutritivo 

El estado nutritivo no mostró tener iii-
fluencia en la aparición (le la diarrea por Rv, 
lo contrario de las bacterianas, más fre-
cuentes en los niñ os desnutridos. Esta ob-
servación coincide con las de I3aldacci y 
Calderón 81 

El estado de nutrición sí tiene importan-
cia en la evolución, pues es más prolongada y 
grave en los desnutridos 49, 82 y ha sido en 
esa población de alto riesgo en la que se han 
producido las niuertes comunicadas en otros 
países 8284 

E— Cuadro clínico 

La enfermedad diarreica aguda por Rv se 
caracteriza especialmente por diarrea, vómi-
tos e hipertermia. 

Los vómitos a veces preceden a las altera-
ciones de las heces, situación también obser -
vada por otros autores 6263776,81  Estuvie-
ron presentes en el 75,31% en nuestra serie. 
Rodríguez 69  los encuentra en el 96°,, Cal-
derón 81  en el 75%. Mata 48  en ci 44%. En 
ocasiones se observan vómitos y no aparece 
diarrea 72 

El 64,19% de los niños tuvieron fiebre, en 
algunos casos elevada (390).  Rodríguez la ci-
ta en el 77 % de los casos, Calderón 8 l en el 
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70%. Stahl 	en el 84%, mientras que Ma- 
ta 48  la encontró en el 22% 

Fn [a serie de )etage y col. 60  el 38,3 °o 

de los enfermos estuvieron afebriles, como 
en nuestra ex periencia. 

Las deposiciones diarreicas, en número va-
riaale de 1 hasta 10 diarias, fueron líquidas 
en el 46,9 1 , mucosas en el 30,6 Y con 
sangre en el 1 4,8 1 ok La presencia de sangre 
fue señalada por otros autores 60,7 2 FI co-
lor de las heces es generalmente marrón, a 
veces verdoso. Morishinia 72 y otros auto-
res 44, 86 encuentran heces blanquecinas a 
las que denominan "ilakuri'', que aL segun-
do o tercer dfa toman color verde ainarillen-
to. 

Encontranios heces con ese aspecto en un 
nifm o ( 1/8 1). No se conoce su motivo. hay 
que señalar la posibilidad de infección por 
Rv sin diarrea, vale decir sin enfermedad, 
que ha sido observada tanto en adultos como 
en recién nacidos 20,44,62,69,76 El motivo 
de internación es, casi siempre, la desliidrata-
ción que si bien generalmente es leve o mo-
derada y puede llevar a la muerte, a veces es 
grave 2 Fn nuestra serie el 5 1 .85% de 
los niñ os no estuvo deshidratado; en la de 
Taylor 8 el 56°, esta nornioliidratado. La 
desliidra tación fue menor del 5% en el 
II .11 % (le los casos, del 5 al 10% en el 
33,33 y  mayor (Id 10% en el 3,71 % . Fue 
isolómilca cii el 39,5 °i . hipotónica en el 
53,I0°i e hipertónica en el 7,40°i Balda-
cci 4 7 encuentra predominio del tipo isotó-
nico (53 .8°/o ), lo mismo que Rodríguez6 9 y 

otros 6 2 1 7 

Algunos autores señ alan la presencia de 
dolores cólicos abdominales importantes. 
Liue en un caso de II) elage 60  obligó a descar-
tar obstrucción intestinal. 

Encontramos signos de enteritis (disten-
sión, defensa y dolor abdominal a la palpa-
ción) cii 6 niños (7,40%). 

Las heces tendrían nías sodio que las bac-
terianas (20-30 ni Eq9) 7 6 8 8 

Stahl 5 '7  menciona exantema morbilifor-
me en un enfermo. 

Los hem ogramas efectuados ni ostraron 
recuento leucocitario normal en el 27.27°i 
de los casos; leucopenia en el 18.18% y leu-
cocitosis en el 54,54% . La fórmula sango i'-
nea fue normal en el 500/o  y neutrófila en el 
resto de los enfermos. Waiker Smith 62  en-
contró linfocitosis predominante. 

Los PMN en materia t'ecal se encontraron 
en el 1 7,2% de los niÑos, dato que coincide 
con el hallado por Rodríguez 69  16%. Hie-
ber 85  los observó en el 31 %. 

E Valor de la alimentación materna 

Se ha comprobado que los lactantes ah-
ni entados a pecho tienen menos diarrea que 
los que reciben alimentación por fórmulas 
ldcteas 61 cuando se enferman elinunan 
menos virus 68 

Se observó que la gran mayoría de los ni-
ños iiue  presentaban diarrea por Rv no te-
nían alimentación materna. Konno 44  men-
ciona una incidencia cinco veces menor en 
los u ifm os menores de 6 meses alimentados a 
pecho que en mi grupo control. lii nuestra 
serie sólo el 3 ,70° de los enfermos (le (ha-
iea por Rv recibían alimentación especi'fi-
ca ( 3/8 1 1. En la serie de TaIlet 71  ninguno 
era alimentado a pecho cuando enfermó. 

Eh electo protector se atribuyó a la pre-
sencia de anticuerpos especi'íicos anti-Rv 

Se encontró que el calostro de mujeres 
de distintos lugares geogníficos contiene an-
ticuerpos anti-Rv. LOS anticuerpos se halla-
ron en el 100% de las muestras (le calostro 
y en el 94°i (le las leches sin dilerencia de 
conccntraciómi segíiri [a procedencia geogrií-
fica Snodgrass 96  encuentra que los an-
ticuerpos del calostro previenen la enferme-
dad en los corderos y Woode 9 ' observa lo 
mismo en las vacas en las que el calostro que 
no tiene anticuerpos no previene la enfer -
medad. Matthews 98  atribuye el electo pro-
Lector ile la leche de inai.lre y también de la 
de vaca, adenuis, a lactores inespeciticos. Se 
ha asignado el efecto protector del calostro 
a la lgA secretoria . Fotterdell y col. 
estudiando los anticuerpos en sangre (le cor -
dón y la ¡,­A secretoria en la leche de madre 
(le niños iue eliminaban Rv y de los que no 
lo eliminaban, encontraron resultados simila-
res, jor lo que atribuían el efecto protector 
a un factor (listinlo a los anticuerpos especí-
ficos contra Rv: podrían ser anticuerpos neo-
trali/antes. 

Tlioulcss 1 00  mostró que no se encuen-
tran después del quinto día (le lactancia, si 
bien tendrían alguna actividad antiviral. 

El calostro humano contiene linfocitos T 
y B , macrófagos y la mayoría de las jumo no-
globulinas, pero el mayor número de ellas 
corresponde a la lgA secretoria lis. En el es-
(odio realizado en 30 muestras de calostro 
en este trabajo se encontraron anticuerpos 
en 17(57%). 

La accióti de los anticuerpos sería local, 
breve y no por transferencia de anticuerpos a 
la circulación 1 0 1 Niveles elevados de anti- 
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CUCOS sistémicos serian inefcaces en au-
sencia de anticuerpos locales 6 

G- Evolución (le la eníenuedad 

G 1  Duración 

Fl t.m po que dctnaudú la corrección de 
las deposiciones oscilo entre 2 y  12 días, con 
un promedio de 4» 7 d (as, similar a lo obser-
vado por Walker Smith 6 2 Para Shepherd 6  - 
la d uracióu fue (le 5 tI (as a 3 senianas y ]'a-
lleL 76  y 13 aldacci 17 encuentran un prome-
dio de 8 djas. 1 lernimndez ' 9  relata u ti caso 
de duración (le 30 dirnas. 

En algunos enfermos con evolución pro-
loniada se observó inalabsorción a los azúca-
res temporaria 0 90 Se la ititcrpreta cOifli) 

secundaria al dafi u de las vellosidades de los 
enterocitos, ya encontrado por 13 ishop Y 
col. 1 1 , y sus manifestaciones serían propor-
cionales al número de células clariadas 62 

Mavromiclialis y col. encontraron la ab-
sorción de d-xilosa disminuida en niios con 
diarrea por R y comparandola con la de dia-
rreicos de otras etiologias. 

- Tratamiento 

El tratamiento consiste en la rehidrata-
ción. Esta se efectúa por vía oral con solu-
ción glucosada al 0' con el agregado de 
electrólitos en los enfermos con dcsliidrata-
ción ni eflor al 5% y que no vomitan. En 
aquellos que tienen vómitos incoercibles y 
con deshidratación severa es recomendable, y 
imís segura, la hidratación por vía endoveno-
sa con las soluciones correspondientes según 
el tipo y grado de deshidratación, ohtenkn-
dose una recuperación mís nípida. 

En lugares donde sea dificultoso realizar 
la hidratación parenicral puede intentarse la 
hidratación oral preconizada por la OMS 

Rahilly y col. 1 02 preconizan el uso (le 
una solución de sucrosa con electrólitos en 
lugar cte la glucosada. iior tener menor osnio-
laridad.. Sack y col. 1 03 no encuentran dife-
rencias de evolución entre los tratados con 
solución oral (le giLicosa o de sucrosa. 

G 3  - Infectividad 
Es una infección que muestra un alto gra-

de de contagiosidad. Se piensa que la trans-
misión se hace por la vía fecal-oral. Foster y 
col. 1 6 sugieren la posibilidad de transmisión 
respiratoria como en la influenza, debido a la 
rapidez de la diseminación de la epidemia y 
del escaso contacZo personal habido. 

Se observan brotes de diarrea por Rv en 
familias. nurseries. hospitales o en comuni-
dades cerradas (asilos). l:.ii nuestra serie en-
contramos intercontagio en 8 nifi os interna-
dos que adquirieron diarrea clesputs de haber 
ingresado por otro motivo y de haber coin - 
partido la habitación con enfermos de dia-
rrea por Rv. Este hecho ha sido señalado por 
Rvder y col. 104 

Middleton 58  considera que 1/3.de los ni-
fi os adquirió la en lerniedad en el hospital. 

Se presunne que los adultos, generalni en-
te portadores sanos, son los transmisores 62 

En las salas de internación se atribuye la res-
ponsahilidad al personal ni idico y/u paranu-
tI ico 9 1 05 y a los estudiantes de medici-
na '. También las madres iodrían ser las 
vecloras 106 

Esta posibilidad obliga a tomar el mzíximo 
(le precauciones (lavado (le manos, desinfec-
ción, limpieza, etc.) para evitar el interconta-
gio. 

Si' considera q cte hay una eliminación im-
portante del virus por materia fecal entre las 
j)rinicras 24 a 72 horas del comienzo de la 
enfermedad y su excreción puede durar ile 3 
a 5 días . Rodríguez 1 0 encuentra Rv en 
heces a los 8 o 9 días. Hewett 108  cita un 
caso de eliminación a los 23 d ías del comien-
z o. 

(;4 - Inmunidad 

La e nferm C11 id diarreica aguda por R y 
produce inmunidad específica. Observamos 
una reci(liva en un iiiflo a los 20 días ile ha-
ber siclo internado a causa de diarrrea por Rv 
l nc se iii terpretó corno prod ucid a por un ti-

po diferente de virus. 
La menor frecuencia en lactantes meno-

res de 6 ¡neses ha sido atribuida a pasaje de 
inmunidad materna y a la alimentación espe-
cífica que tendría anticuerpos específicos e 
inespecíficos anti-Rv 92 

Se han encontrado valores normales de 
Ig,\ en secreciones intestinales durante la en-
fermedad aguda y en la convalecencia 110 

No hay inmunidad cruzada con los tipos 
de Rv. lo que explicaría las reinfecciones 

(; - Evolución 

En nuestra serie la evolución de la diarrea 
por Rv ha sido favorable en el 100°/ de los 
casos. Sólo falleció un niio 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 1 6, 20,49 En general son de-
bidas a la deshidratación grave, en niños con 
mal estado general o que fueron llevados a la 
consulta a último momento. 

Middleton y col. 8  mencionan 4 casos de 
muertes en 385 pacientes. 

Rotavirus - Infecciones respiratorias 

Se observó la presencia simultúnea (le dia-
rreas por Rv con infecciones respiratorias. 
En nuestra serie esta asociación se presentó 
en el 37,03 % de los casos. ('arr ' 1 la encon-
tró en el 42°i de sus enfermos. Rodríguez 6 9 

en el 29°,, Hieber 85  en el 75% , Mata 48 en 
el 44% y Stahl en el 72'. 

Foster 1 6 encontró tos en el 10% de los 
pacientes. 

Ante la coexistencia frecuente (le int'eccio-
nes respiratorias, TalIet y col. 16 sugirieron 
la posibilidad de que el virus podría infectar 
el úrhol respiratorio, pero esto no fue coni-
probado y SUS intentos de cultivar Rv en el 
tejido respiratorio han fallado. 

1 Rotavirus - Estudio de familias 

Se estudiaron los miembros (le 7 familias 
en el momento (le internarse a los niños con 
diarrea por Rv. De los resultados obtenidos 
se observa que no difirió la influencia (le los 
padres Sobre la diarrea. Los hermanos ma-
yores aparecen como favorecedores de la in-
fección, lo que se explicaría por su mayor 
con tacto. 

Los adultos a veces actúan como portado-
res sanos. Hm ' encontró partículas de Rv 
en las heces (le 14 (le 40 padres de niños con 
diarrea por Rv. 

A veces son los padres los que se infectan 
y presentan diarrea después de 24 a 48 ho-
ras 69.  

Estudios serológicos evidenciaron que los 
niños ni enores tenían su primer episodio, 
mientras que los mayores y los adultos pre-
sentaban reinfecciones 110 

Conclusiones 

Se demostró que los virus del grupo Ro-
tavirus constituyen una etiología importante 
de la diarrea infantil aguda. 

Son los principales agentes causales en 
las diarreas de los meses fríos. 

En la aparición de las (harreas por Rv 
no se encontró influencia de la humedad ni 
de la precipitación pluvial. 

- Se constató que estas diarreas fueron 
mus frecuentes en el primer semestre de la 
vida. 

Son mús comunes en los varones. 
Su presencia no estú relacionada con el 

estado nutritivo (le los enfermos. 
A veces la etiología viral se asocia con 

un agente bacteriano. 
Se caracterizan el ¡'nicamente por hiper-

termia, vómitos y (liarrea. 
- Los vómitos pueden preceder a la alte-

racion de las heces. 
- Las deposiciones son líquidas y fre-

cuentes, a veces con moco; ocasionalmente 
pueden presentar sangre. 

- La deshidratación, en ocasiones impor -
tan te. es  generalmente moderada y de tipo 
iso-h ipot ón ico. 

- Los signos (le enteritis se encontraron 
rara vez. 

- No tienen un cuadro el ¡'nico opecífico 
que permita diferenciarlas (le las diarreas de 
otras etiologías. 

-- La investigación de PMN en materia fe-
cal fue positiva en el 1 7,2/o (le los niños con 
diarrea por Rv. 

- La normalización (le las deposiciones 
denioró entre 2 y 12 días. 

- Con frecuencia el cuadro intestinal estu-
vo asociado con (liferentes infecciones respi-
ratonas. 

• Sólo el 3,7°i de los lactantes con diarrea 
por R y recibían alimentación materna . lo 
que sugiere la importancia (le la leche (le ma-
dre en la profilaxis de la enfermedad. 

- Se detectó la presencia (le anticuerpos 
en el 57% de 30 ni uestras de calostro. 

Se comprobó in tercontagio por Rv en-
tre niños internados en un mismo sector por 
patologías diferentes y que no tenían diarrea 
a su ingreso al Servicio. 

El estudio (le familias (le enfermos (ha-
rreicos por Rv demostró la posibilidad de la 
infección en adultos y en niños mayores, a 
veces asimitornuíticos, los que serían portado-
res sanos de la enfermedad y uno (le los fac-
tores de interconlagio. 

El tratamiento es el de la deshidrata-
ción, por vía oral en los casos leves y paren-
teral en los severos. 

- La evolución, en nuestra experiencia, 
fue siempre favorable. 

- El diagnóstico puede hacerse por identi-
ficación 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 último mi1odo hace accesible esta 
posibilidad diagnostica a todo laboratorio 
media naitie nte C ( l Hipad O. 

Se han descripto varios serotipos de Rv, 
lo cjuc explicaria las reitiíecciones observa-
tias, 
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El hombre quiere ser confirmado en su ser 
por el hombre, y desea la presencia 
del ser del otro 	secreta y 
turbadamente espera en Si que 
le permita ser y que puede llegar 
a él sólo de persona a persona. 

Martín Fluher 
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LINFOMA MALIGNO TIPO BURKITT 
ANATOMIA PATOLOGICA DE 12 CASOS 

Dres. Ricardo Drul 
María del Rosario Lamo 
Marta C. iones 
Julio C. Goldberg 
Rosa M. Drut 
Marcela René 

Introducción 

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

1) Distribución geográfica de tipo endé-
mico en el Africa tropical y esporádico no 
endémico en otros lugares del mundo. 

2) Localización anatómica especial, con 
compromiso más importante de maxilares y 
vísceras y secundariamente (le ganglios y 
bazo. 

3) Histopatologi'a bastante específica (véa-
se más adelante). 

4) Asociación con el virus de Epstcin - 
Barr en las áreas endémicas 

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

6) Buena respuesta inicial a la quimiotera-
pia, incluso con curación 3 » en especial en 
los casos africanos. 

Su ocurrencia en la República Argentina 
está bien demostrada ' . Sin embargo, se 
desconoce su real frecuencia desde que, y a 
pesar de la histopatología bien definida, su 
diagnóstico depende de la confirmación mi-
croscópica, siendo esta última de difusión  

sólo reciente en los ambientes anatomopa-
tológicos, 

El objetivo de este trabajo es relatar los 
hallazgos macroscópicos y microscópicos de 
12 casos de linfoma maligno tipo Burkitt vis-
tos en ci Servicio de Anatomía Patológica 
del Hospital de Niños Superiora Sor María 
Ludovica de La Hata. 

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

Aspectos históricos 

Aparentemente la casuística sobre este 
linfoma puede remontarse hasta la publica-
ción de Brown y O'Kcefe en 1928 '°. Sin 
embargo fue el cirujano inglés Burkitt 
(lujen primero llamó la atención sobre la 
gran frecuencia del compromiso tum oral ma - 
xilar en Africa por un hiastoma especial 
(1958). En 1960 y  1961. e! mismo Burkitt 
y O'Conor y Davis 1 2 • 14 (fig. 1) realizan la 
descripción completa del cuadro anatomno-
clínico del proceso. 

Recién en 1970 aparece la primera presen-
tación argentina con un caso de Rufino y Pa-
vlosky en un joven de 25 años (fig. 2). El 
primer caso pediátrico nacional fue relatado 
por Aggio y coL en una niña de 4 años. 

Servicio de Anatomía Patológica. Hospital de Niflos Superiora Sor María Ludovica, La Plata. 
Premio Dr. Alberto L. Mattco 
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Histopatología 

Si bien la indidualidad de este linfoma 
fue discutida en un principio, en 1969 un 
Comité de Expertos de la OMS concluyó por 
mayoría que el linfoma de Burkitt corres-
ponde a un linfoma especial, y recomendó la 
denominación de "Linfoma maligno iridife-
renciado, tipo B urkitt " . Los pariime-
tros citohistológicos establecidos por ese 
Comité son bien conocidos y su aplicación 
habilita al diagnóstico. Ellos incluyen 

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

2) Presencia de grandes histiocitos espu-
mosos no neoplásicos, produciendo el deno-
minado patrón en "cielo estrellado". 

3) Fuerte pironinofilia citoplasmática (e 
las células linfoides, uniforme en todo el tu-
ni or. 

4) Presencia de vacuolas lipídicas en las 
células tumorales, mejor demostradas como 
gotículas de lípidos en cortes por congela-
ción teñidos con colorantes para grasas neu-
tras. 

Variaciones a ese patrón general incluyen: 
1) Fuerte variación en el tamaño celular, 

(lc 10 a 25p . niás evidente en improntas. 
2) Flistiocitos escasos o ausentes., sin la 

aparición consiguiente de la imagen en "cie-
lo estrellado". 

Esas características, entonces, son las que, 
unidas a los parámetros cje distribución ana-
tómica esbozados en la Introducción, han 
permitido el diagnóstico en los trabajos pos-
teriores sobre este tema. 

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

Epidemiología 

Este tipo de linfoma se presenta en forma 
endémica en el Africa tropical. Su caracterís-
tica casi epidémica en esa área queda dciii os-
trada por el hecho de que el linfoma de B ur -
kitt llega a ser el 51 b del total de tumores 
malignos en el Registro de Cáncer de Kam-
pala, Uganda 17 

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

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

canos y extra africanos. En los primeros un 
tumor facial con compromiso de los maxla-
res está presente en el 60% de los casos, 
mientras que en los otros la lesión abdomi- 
nal es casi la regla 16.19.20, 

El linfomna (le ubicación africana ocurre en 
las zonas geográficas donde la malaria tam-
bién es endémica, inclusivo con agrupamien-
to de casos en algunas localidades 16,  Tal 
distribución ha originado la sugerencia de la 
combinación (le factores etiológicos como 
responsables del proceso l 1 6 ,  

Material y métodos 

El material de este estudio corresponde a 
todos los casos de linfoina de B urkitt vistos 
en el Sericio de Anatomía Patológica del 
Hospital de Niños "Superiora Sor María Lu-
dovica" de La Plata, entre 1966 y  julio de 
1981. El diagnóstico de 6 casos fue hallado 
en revisión del archivo donde se contaba so-
lamente con preparados histológicos y en 
algunos casos con tacos de parafina. El diag-
nóstico de 6 casos fue realizado en forma 
prospectiva y actual, pudiendo lograrse tin-
ciones para lípidos. 

Los criterios utilizados para el diagnóstico 
citohistológicos son los descriptos antes. 

En 7 casos se realizó estudio de inmuno-
marcación de antígenos mediante la técnica 
de perox idasa anti-perox idasa según Stern 
herger 20 y siguiendo la metodología general 
de B urns 2 1 frente a un panel de inmuno-
sueros monoespecíficos para IgG. IgA, lgM, 
kappa, lambda y muramidasa (lisozinia). 
(Todos los inmunosueros preparados por la 
firma DAKO, ('openhague). 

Resultados 

Se recopilaron 12 casos. En el cuadro 1 se 
detalla el año de presentación, la edad, el se-
xo y la distribución de las lesiones. La edad 
promedio fue de 4,8 años y no hubo predo-
minio de sexo. 

En todos los casos se halló extensa afecta-
ción de órganos abdominales, siendo la mani-
festación de presentación en 9. En un caso 
(caso 7) la lesión maxilar llamó más la aten-
ción que el compromiso de otros órganos. 
Sin embargo, en la necropsia se halló disemi-
nación del proceso. En dos casos (casos 8 y 
11) fue conspicua la afectación renal, de-
tectándose masas palpables bilaterales y sig-
nos de disf unción de ese órgano. 
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CUADRo 1. Linfoma de Burkju 

Ano de presentación, edad, so y localizaciones 

(uva .V° Año Edad Sexo Locali;aeion 

1 1967 8 'vi 1 stóiriago. Ganglio curvatura mayor 

2 1968 6 'vi 1. delgado. Vejiga Ganglios u1csentvrie(>' 

3 1971) 3,5 1 1 	delgada 

4 1971 4 M 1 	ipló u. Mesenterio. Peritoneo 

5 1973 7 '.1 ( iceo. Ascitis 

6 1974 7 1- Ovario. Ganglios abdominales. Ascitis 

7 1976 3.5 E l)iseminado (necropsia NO 841) 

8 1977 13 M I)iscminado (necropsia N 	1072) 

9 1980 3 F Diseminado (necropsia N 	2279) 

10 1981 6 1 1. delgado. (;anglios abdominales 

II 1 TS 1 2,5 M Diseminado 1 necropsia N- 2292) 

12 1981 7 ETunior :thdotninaJ. Ascitis 

1 dad promedio: 4. Sañas. M:F 	1:1. 

Macroscopia 

Iii hallazgo prineipl (nc el (le masas tu-

morales con compromiso visceral y extravis-

cera 1: 

a) Vísceras: uno de los hechos macroscópi-

cos nids 1 1am itivos de este Ii nloiva es el (le 

producir una in fil tuición d ilusa de las vi'sce-

ras. Así amhos riñones suelen aparecer agran- 

dados. a veces con características Irancainen-

te 1 mii orales, de color rosado blanit ilecíflo 
con algunas petequias, mostrando al corte 

compromiso cortical casi exclusivo (fig. 3). 

Otros órganos que muestran este tipo de in-

filtración son los ovarios, que se presenta-
ron agrandados en todos los casos en que U-

do invcstigarse ( fig. 4). El intestino delgado 

reveló masas Inmorales de color rosado gri- 

¡e 

Figura 3: 

Aspecto macroscópico dv 

un riñón afectado por  

[infonia de Ilurkitl. 

Nótese el compromiso 

cortical masivo, 	 - 
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sáceo, con aspecto de carne de pescado, con 
obliteración de La luz en grados variables 
(fig. 5). En fin. pnicticamente todos los ór-
ganos mostraron nó(lUlOS o estrías blanco-
rosadas de compromiso linfomatoso ( adre-
nales, corazón, pulmones, hígado, estónia-
go, cápsula espinica, etc.). 

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

rían tamaños de hasta 10 cm de diámetro. 
presentando zonas de necrosis de aspecto 
grumoso si el paciente había recibido trata-
miento prolongado. Con toda probabilidad 
se trata de ganglios a los que se ha extendido 
el linfoma (fig. 6). 

Fue frecuente la detección clínica de asci-
tis (4 casos), estando en esos casos difusa-
mente sembrado el peritoneo por nódulos 
y nodulillos rosadogrisáceos con ribete hi-
pertmico violáceo. 

Figura 4: 
Compromiso OVárico 
linfoinatoso bilateral. 

Figura 5: 
Compromiso intestinal 
por lintoma de Burkitt. 

Microscopia 

Los detalles microscópicos que permiten 
el diagnóstico ya fueron expuestos antes. 
Quizá convenga hacer hincapk en dos  

puntos. No siempre apareció la imagen en 
"cielo estrellado»' por la presencia (le ma-
crófagos. Esto fue evidente en la infiltra-
ción masiva de algunas vísceras, en casos de 
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1i,ura 6. 
Gran tumor mediastinal 

con desplazamiento 
de la tráquea y hronquos 

(los que están abtcrtos por 
su cara posterior). 

necropsia, no diagnosticados clínicamente y 
por ende no tratados. La presencia de vacuo-
las citoplasmáticas, de gran ayuda para sos-
l)eChar el proceso, pudo ser reconocida en 
cortes tinos de preparaciones de rutina. Ello 
perniifló indicar la búsqueda de lípidos neu-
tros para corroborar el (liagnóStico. 

En un caso ( caso 1 2) se realizó el diagnós-
tico sólo con la ci tologi'a del líq uido (le 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 
imágenes del aspecto microscópico de este 
1 in foni a. 

El resultado (le la irinlunoln'arcación apa-
rece detallado en el cuadro II (figs. 10 a 
12), 

ligura 7 
Aspecto Etistokgico 

clásico del linfoma de 
Hurkitt, con hjtiocitos 
produciendo imagen en 

"ciclo estrellado". 
H-F X 120. 

• 	. 

- 	
. 

• ,•1f 
1 - 

.d 
Ir" 

• : 
.. 

• 	-: 	 . 	 4 

JOL 

9 	. 	. . 	 • 

; 	 •. A''.: 4. 
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•r';' 	1 	 •. ..-•.,.. 
• -'.!' 	•;.,ÇJ64 
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'. 	y. 
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Comentario 

Las características histológicas y la distri-
bución anatómica de los casos aquí presen-
tados dejan pocas dudas de que se trata (le 
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ejemplos de linforna de l3urkitt. Esta es la 
mayor serie de casos en la República Argen-
tina Los casos argentinos previamente pre-
sentados, con las características detalladas en 
el cuadro 1, aparecen en e] cuadro III. Como 
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Figura 8: 
imagen microscópica de 
infiltración linfomatosa 
renal. 11-1. x 120. 

Figura 9: 
Presencia de gran 
cantidad de vacuolas 
lipídicas (puntos negros 
vecinos a los núcleos) en 
las cólulas lintomatosas. 
Rojo aceite O-II X 120. 

se ve, hay poca experiencia en la edad pediá-
trica en nuestro país. 

La distribución anatómica de las lesiones 
de nuestros casos corresponde más a la for -
ma no africana del linfoma de Burkitt. Sin 
embargo, en dos casos (casos lOy 12) se 
detectaron valores elevados de anticuerpos 
contra antígenos del virus de Epstein-Barr 
(figs. 13 y 14), como en los casos africa-
nos. Igual fue la experiencia de Gabbarini 
y col. 9 . La edad promedio (4,8 años) está 
más cerca de la africana. Pero, si se tienen 
en cuenta todos los casos (incluyendo los 
adultos), aqutlla pasa a ser de 12 años, ci-
fra que se corresponde con la de los casos 
no africanos. 

CUADRO II, Inmunornarcacjon en el linfoma de 
Burkittt 

Caso No JgG 	IgA 	ígM 	K L 	Lisozíma 

2 + 
3 + 	+ 	- 	 - 

- 	- 	- 	 - 
+ 

4 + 
7 + 	+ - 	 + 
9 - 	- 	- + 	+ 

10 - + 
11 + 	+ 	+ 

3 	3 	1 	- 

+ 	+ 

2 	7 

* Método: peroxidasa anti-peroxidasa. 
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Figura lO: ' 
k Pre.encia de IgU en las 

células del linfonia con '. 
) 5 

invasión renal. PAP '' 1 	4' 	' 
5' 

revelado con DAB. sin * 	 , 	* 

contraste nuclear, x 80. N - 

' 

>5- 
> 5 

lit 

Figura II: 
Presencia de cadenas cortas 

lambda en un nódulo 
peritoneal del linfoina. 

PAP revelado con Al'(, sin 
contraste nuclear. x 120. 

5 

4 

Or 

? 
"-.*. 

Figura 12:  
Presencia de muramidasa  

(hsozima) en los histiocitos  
no tumorales, produciendo  

irnagcnen"cielo . 
estrellado". PAP revelado . . , 

con DAB, sin contraste  
nuclear. x 120.  
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(lJAD1(() III. Linluina OC Iiurkitt: (asus publicados ca Argentina 

( 	u 	\ Año Edad ,si'xu 

197() 25 M Maxilar. Nadtil<>s sIiitaircos 

2 1974 4 1- (_)varius. 1. riclrarlu. RLrnrrItoncu. Mcsciitrrro 
3 1977 24 M Ma 'alar. 1 iiseiniiiauu 	i:rcropia 1 

4 1978 31 1' (icarios 

1978 23 1' M3dula 7ea. Ovarios. Man:a. .\sCjt is 

6 197(1 1(1 1' (Icarios. Mamas 
198(1 2 Ni NLL.\TCs. 1 	eía 

8 1980 dciii Ni Maxilar iiilrrior rlrreclio 
9 1980 4 Ni 1111 ia suprriur iiq. Tomo 	didii:nal 

sr incluceii los casos 1 2 s 7 Oc la iricrciicia 6 por eslal incluidos CO rstc rstudio 

L.G. 

Anti -VGA * 	 320 

DR 	 160 
Anti_EA*D 	1 	10 

Anti - EBEJ 	 1280 	
• 	V:iorrs d.1ositu1osdc 
- 	tictiCrpos 

ini ír'rnos del 'aros de 
1 	sleiii-llarr Lii el caso 10. 

A .B. 

I)R 	 10 
Anti_EA* D 	 5 

Anti _EBNA* 	160 
Figura 14: 

cm que la ligu nr 13 para 
el caso 12. 
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Los resultados de la inmunoniarcación 
mediante la técnica de la peroxidasa anti-
peroxidasa indican que el linfoma de Bur-
kitt puede mostrar capacidades variables 
de expresión iUflCiOnal Cli diferentes ca-
sos, inclusivo con presencia (le m;ls (le una 
inmunoglobulina. Kascliula y col. 2 2 han ob-
tenido resultados similares en tres casos en 
Su(l frica. La positividad para muramidasa 
en los histiocitos indica que la técnica estu-
vn bien realizada. Debe señalarse que esta 
técnica es diferente a la iiimunomarcación 
fluorescente de inmunoglohulinas (le su-
perficie, extensamente estudiadas en este ti-
po (le linfoma 23,24 

La frecuencia relativa del linfoma de B ur-
kitt en nuestro Servicio aparece en el Cuadro 
W. Estos valores son altos y probablemente 
no reflejan la realidad por.motivos diversos. 
A pesar (le ello otras publicaciones indican 
que el lint'oma de B urkitt muestra una inci-
dencia relativa que varía entre el 30 y  el 

2 5 2 6 , valores también altos para una 
lesión que se creía exclusivamente africana. 

CUADRO IV. Linfoma de Burkitt 

Frecuencia relatisa* 

liii Lni.i de Burkitt: 12 c:isos 
Li nl'oni:i de 1 Iodgkin : 24 casos 

O' ros ILOJ'omas: 4 casos 

Scrv. de A-P. 1-iosp. de Niños, la Plata. Julio'67-
Mayo/81 
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FORMULAS VERSUS LECHE MATERNA: 
VARIACIONES DE CUATRO PARAMETROS. 

IMPLICANCIAS PARA ALIMENTACION 
DEL PREMATURO PEQUEÑO 

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

RESUMEN 

Se analizan 5 fórmulas comerciales para 
de terminar pH, osmolaridad, con ten ido de 
sodio y potasio, en concentraciones de 
7.5%, 10%, 15% y 20%. 

Con el aumento de la concentración se 
observa disminución del pH y aumento de la 
osmolaridad a niveles 3 veces mayores que 
los de lee/me materna. El almacenaje de las 
fórmulas por 24 Ji a 40  C produce en algu-
mias leches cambios significativos. Se postula 
que algunas de estas variaciones pueden 
aumnentar el riesgo de en! ero colitis necroti-
zante, al menos en pre,naturos de mmiv bajo 
peso en recuperación de patologías severas. 
Se presenta un ''nomograma de valores de 
leche nwterna para compararlos con los de 
las leches artificiales  a misar. 

SUMMARY 

Wc analyz cd fór 5 diff'eren r infdnl  f'ormu-
las, time ¡,J!, osmolarity, sodium amid 
potassium contents, in various degrees of 
concentration quarter, half, full strength and 
more concentrated dilution providing 24 cal.  

per oz. Jncreasing concentration of ihe pow-
der decreases pll while increasing osmoiarity 
three J'old over human milk. Storage for 24 h 
at 40  C produces significative cimanges in 
some of time formulas studied. Iris postulated 
that sorne of this variable mai' mercase the 
risk for dereloping necro hz ing enterocolitis, 
a t least iii verv-lo w-b irt h-weigh t prema tures 
reco vering from a ca te s tress. 

Introducción 

Es innegable la superioridad de la leche 
materna para el neonato de término y lac-
tante menor, comparada con las fórmulas 
comerc jales. 

La controversia sobre la conveniencia de 
utilizar leche materna en la alimentación del 
prematuro pequeño (de muy bajo peso) en 
recuperación de patologías severas, aún estg 
en vías de resolución. 

A raíz 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 hoga actualmente y analizar su 
posible efecto, deseable, indeseable o neutro 
sobre el tracto gastrointestinal. 

* Correspondencia: Primer Instituto Privado de Neonatología - Deán [-'unes 454 - 5000 - Córdoba 
Teléfonos: 45680 - 36653 - 37473 -20714 

Jefe de Sección Ltboratorio de Microtécnicas, Primer Instituto Privado de Neonatología. 
Rcsidcntc cte Pediatría. Hospital de Niños de Santa Fe. 
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Material y métodos 	 con corrección de Yates para las determina- 
ciones bioquímicas (menores de 5 celdas. 

Técnica 

En la sala de fórmulas lácteas, tino de 
nosotros (C.A.tJ. ) preparo en condiciones 
de asepsia según técnica habitual. 20 bibe-
rones de leche con ci método de esteriliza-
ción terminal y 20 biberones según la 
técnica de eslerilización previa. 

Tipos de /drnufa.v 

Cada biberón ( de plástico) fue preparado 
según las instrucciones del fabricante impre-
sas en el envase original para reconst itucio-
lles al 1 5w0 . l.as concentraciones al 7,5% 
10%. 1 2.5% y 20% fueron inferidas por 
cálculo: los granlos de polvo lácteo se TUI-

dieron en balanzas micrométricas pre'iu-
mente calibradas a cero. 

1-' 1 preparador recibió instrucción para 
elaborar las mezclas siti conocer el nombre 
de la fórmula: las fórmulas ensayadas fueron 
numeradas, permaneciendo ciegos el prepa-
rador y el laboratorio. 

L)et cm iii lacio?! O'S 

En las muestras recién preparadas se deter-
minaron el pl-I de la solución, la osniolaridad 
por elevación del punto dc ebullición y Cl 

sodio y potasio ( por fotómetro de llama). 
Las determinaciones fueron repetidas en las 
mismas muestras luego de que éstas hubieran 
cumplido un período de 24 ti en heladera a 
40 C. Iguales determinaciones se llevaron a 
cabo en muestras de leche materna dentro 
de los 30 minutOs de su extracción y luego 
de 24 Ii de almacenaje en biberones de plás-
tico en heladera a 4 ,  C. 

.-1 nálisis eStadistiC() 

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 
esterilización terminal ( subgrupo 1) y  20 
muestras por esterilización previa (subgrupo 
2). Tal distribución asegura 80 muestras 
pareadas para cada una de las cinco lórmulas 
estudiadas. totalizando 400 muestras. exclu-
sivas de las 40 muestras de leche materna. 
Los factores de distribución al azar y el ran-
go con límites de confianza se calcularon lior 
análisis 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  

í'or,nu/as estudiadas 

Nan ( Nestlé SA.): Bonalac (líquida) y 
L-K ( Kasdorf SA.) S 26 ( Wyeth) Similac 
Ahbott) y Soyhee (Mead Johnson). 

Resultados 

El análisis de los resultados se expresará 
individualmente para cada determinación. 
Pa ma cada wttpo : A = fresca: 13 = estacionada 
por 24 Ii heladera a 4° (T). el subgrupo 1 
( esterilización terminal) y el suhgrupo 2 ( es-
terilización previa). 

pl!; las 5 fórnitilas disminuyen significa- 
1 ivamentc ( p < 0,05) el i H según la con-
centración. El valor de inayor acidez se ob-
tiene al 200. La fórmula L-K es más ácida 
(1UC el resto ( p < 0,01) en cualquier dilu-
ción. 

El almacenaje ( grupo 13) no induce eamn-
bios significativos en el píl aunque se ol)Ser -
va idéntica progresión a la disminución del 
pH con el aumento de la concentración. 

Este electo es apreciable en ambos gru-
pos: ( A.r = 0,96) y ( B,r = 0,93). La forma de 
esterilización no incide signiticativamentc en 
el ph. 

()sniolaridad 
Este indicador ofrece buena correlación 

con el grado de conceiitración para ambos 
grupos en todas las fórmulas: ( A.r = 0,88) y 
13 .r) = 0.9 1). Aun más, el suhgrupo 1 pre- 

senta valores signihcativamente mayores 
< 0,01). Los valores son similares en 

todas las leches, excepto L-K al 20° grupo 
[3, subgrupo 1 (x = 582 niOsm 1/1: ES ± 83). 

So dio 

En ambos grupos y en ambos subgrupos 
hay correlación con el grado de concentra-
ción (r = 0,97) los valores de sodio al 7,5% 
( x = 7. 1 ni Eq/l : ES ± 1 .9 ) se aproximan al de 
la leche materna ( x 7,4 niEq/l: ES ± 0,9), 
pero al 20% son prácticamente duplicados 
x = 15 mEq/L ES ± 2.1). Los valores de s 

dio en la fórmula L-K son significativamente 
más altos (p < 0,0001) para cada grupo, 
suhgrupo y grado de concentración. Al 
7,5% esta leche posee en gnipo A, subgrupo 
2 (523 mEqjl:ES ± 0,19)ya120%( 
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44 mEq/l; ES ± 1,08). La fórmula 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-
ción ( r = 0,9 1) para ambos grupos y subgru-
pos. 

L-K y Soybee poseen contenidos de pota-
sio similares, que son significativamente disí-
miles del resto de las fórmulas ( p < 0.)001 ), 
siendo la concentración de dicho ion al 7,5% 
x = 19,1 mLql:LS ± 2,2) para ambas fór-

mulas y al 20°, x = 45,2 mEq/L ES ± 216). 
los que difieren de la leche de madre ( x = 
13.6 mEq/l. i:s ± 1,8) en forma significa-
tiva(p <0.001). 

L eche nzaic'rna 

El estudio de esta leche no tuvo signifi-
cancia para los grupos. Los subgrupos no 
se realizan en este tipo cje 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) 

Discusión 

La enterocolitis necrotizante (lel recién 
nacido es probablemente una entidad corn- 

pleja de etiología multifactorial 2  que in-
cluye compromiso circulatorio del intes-
tino seguido por desvitalización y necrosis, 
con invasión bacteriana secundaria: esta 
patología es equívoca y no siempre de 
fácil diagnóstico precoz, aun con la auda de 
la radiografía 3  . Además, tiende a ocurrir en 
natrones epidémicos, lo cual ha estini (liado 
la búsqueda de etiologi'as 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 análisis sobre el 
dudoso efecto protector de la leche inater-
na 5  ha sido publicado, aunque sin clarifi-
cación absoluta5 6 

La mcta de nuestro trabajo no es agregar 
conceptos nuevos sobre enterocolitis ne-
croti7.ante O sobre las ventajas (le la leche 
materna y su adaptabilidad al intestino 
del infante pretérmino en condiciones de 
stress. Simplemente, hemos querido ilustrar 
las variaciones ciue Pueden ocurrir Cli sólo 
cuatro parámetros fáciles de medir, aun cuan-
do la sala de fórmulas lácteas funcione efi-
cientemente. 

La tabla 1 muestra una comparación de 
distintas leches en concentración estandar 
1 5°i). Mientras existe acuerdo sobre la ca-

jacidad intestinal de procesar estas leches 
en el infante de ténnino. es licilo 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 t'órmulas "idealmente" adaptadas 
a las necesidades del bebé pretérmino, la 
leche de madre ofrece alternativas considera- 

TAB lA 1. Valores promedio para leche materna y fórmulas al 15%' 

OsnoIaridad Va K 
(m Den) (rnEq,Il) (mEq/1) 

I.ECTIF HUMANA** 7,01 - 280 7,4 13,6 

BONALAC ilíquida) 6,90 360 25 19 

NAN 6,70 290 10 12 

S26 7,14 295 11 13 

SIM1LA( 6.85 290 16 26 

L-K 6,68 375 37 36 

SOYIITI 6,86 305 2 31 

* 	x sin jS. 
Leches preparadas en fresco, esterilización previa y esterilización terminal promediadas. 

" Muestras frescas únicamente. 
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bies. Hemos construido un nomograma de 
vanacion tic los parámetros estudiados en 
la leche materna fresca y de 24 h (en hela-
tiera a 4° C) qUe ])lLeda servir como guía 
de comparación para cuando se decida u ti-
lizar otras fórmulas alimenticias (tabla 2). 

El efecto de una y otra forma de alimen-
tación ( humana versos artificial) y su inipac-
to en la génesis de enterocolitis necrotizan-
te aún nos evade, aunque tal incógnita  

pueda develarse tal vez a nivel nacional con 
un estudio apropiado entre varios centros in-
teresados. En el ínterin hemos utilizado 
nuestro nomograma para saber cuán grande 
es la distancia entre una fórmula artificial 
y la teche humana, hasta ahora considerada 
como "ideal". 

Copia del nomograma y tablas de las estadísticas pueden 
obtenerse mediante solicitud a los autores. 

TABL.A 2. Valores de leche materna fresca y de leche estacionada por 24 horas 

(promedio y error escíndar) 

2 ,;. 	: • '. k 
It ,j 1 	i j 

-°' 1 pO?.  1 • 1 

.I.  

.t, 	ti 	 J 	ti 	iii 
OC 	 .. 

1 
! 	

Ij  
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SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA 
S.A.P. Editora 

LA 
PEDIATRIA 

EN 
LAS i, 

CULTURAS 
ABORIGENES 
ARGENTIMAS 

-JM L)r. I)onato Depaliiia 

Con la ]ectura de sus páginas, Ud. disfrutará de las características 
antropol6gicas de las Culturas Nativas de nuestro territorio y  co forma 

especial lo vinculado a la madre, al niño y a la familia aborigen. 

Como en una peii'ciia desfilan mas de diez tribus indígenas que ocuparon 
ci sur del continente en [a América precolombina. 

Quichuas, ahipones, araucanos, guaraníes, matacos, diaguitas, ollas, etc, 
son ubicados en su geografía, costumbres, relaciones íamiliares, 

enfermedades, educación, hcrboristeri'a ;  desde sus orígenes hasta su 
dccli nación. 

NO DEBE FALTAR EN SU BIBLIOTECA 

PROXIMA AI'ARICION 



XXV 
ARGENTINAS 

(Mar del Plata: 11, 
Amigo Pediatra: 

Una vez más llegamos a Ud. para aportarle información sobre las 
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA, que organiza la Filial LA PLATA, 
de la SOCIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA y que se realizarán en Mar del Plata 
los días 11, 12 y  13 de noviembre del corriente año. 

ACTIVIDADES PREVIAS A LAS 
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA 

Le confirmamos que los días 8,9 y  10 de ese mes se llevarán a cabo las 
ACTIVIDADES PREVIAS, que consistirán en SEMINARIOS, los que contarán con la 
participación de destacadas personalidades científicas de nuestro país y del extranjero. 

Estos SEMINARIOS tendrán inscripción limitada a 30 médicos por ca-
da uno y para participar en ellos, deberán estar inscriptos en las JORNADAS. 

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

1. INFECTOLOGIA. Director Dr. E Cecchirii 	 9. NEUMONOLOGIA. Drector: D. Jesis M, Rey 

2. NEONATOLOGIA: Director: Dr. A. Zambosco 	 10, NEFROIJROLOGIA: Director: Dr. E. Spiiiirri 

3. PEDIATRIA AMBULATORIA: Dtrector Dr. J. Morano 

	

	11. GASTROENTEROLOGIA: Director: Dr. 

Reí.zónico. 
4. RADIOLOGIA. Director. Dr. F. lJnchalo 	 12. CARDIOLOGIA: Director: Dra. O.F. de Pit Diez 

S. ADMINISTRACION HOSPITALARIA 
Director: Dr. G. Perdrjni 	 13. HEMATOLOGÍA: Director: Dr. J. Peñalver 

6. INMUNOLOGIA Y ALERGIA. Director: Dr. O. Bustos 

	

	14. TERAPIA INTENSIVA: Director: Dr. G. Descalzo 
PU 

7. PSIOUÍATRIA Y NEUROLOGIA Director: Dr. J. Bravo 
Alrnonacid 	 15. ANTIBIOTICOTERAPIA. Director: Dr. C. 

Mart me? Meyer 

8. EL PEDIATRA Y LA FAMILIA EN LA ATENCION 
PRIMARIA: Director: Dr. A. Palazzi 	 16. GENETICA: Director: Dr. J M. Sánchez 

17. NUTRICION: lSábacio 13 de 9 a 12 hs. y de 17 a 20 hs.) 
Director: Dr. C. Rezzónico 

Como ya hemos anticipado et tema central será "ATENCION MEDICA PRIMA-

RIA". A continuación le adelantamos detalles del Programa Científico Preliminar, para que Ud pue-
da ir programando sus temas preferidos y así armar un cronograma previo de sus actividades dentro de 

tas JORNADAS. 

El día jueves 11 (mañana y tarde) y el sábado 13 (mañana) estarán dedicados al 

desarrollo de Mesas Redondas, de las que ya podemos anticiparle las siguientes: 

• "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. Atberto ZAMBOSCO. 
• "EL ADOLESCENTE Y EL MUNDO" Coordirrador: Prof. Dr. Flavio NUÑEZ. 
• "HUMANIZACION DE LA ATENCION NEONATAL" Presidente: Dr. Teodoro PUGA - Cooid. Dra. Maria 

Luisa AGEITOS. 
• "ATENCION MEDICA PRIMARIA DEL ASMA BRONQUIAL EN EL NIÑO" . Coordinador: Prof. Dr. L. VA. 

NELLA 

• "ATENCION PRIMARIA EN LA SALUD MATERNO-INFANTIL" . Coordinador: Dr. Juan URSOMARSO. 
• "METODOS DIAGNOSTICOS EN NEFROLOGIA INFANTIL". Coordinador: Di, Carlos REMEDI. 
• "PATOLOGIA AMIGDALAR Y ADENOIDEA (Sus indicaciones clínicas y quirúrgicas)" - Coordinador: Prof. 

Dr. Jt€r RISO 
• "EL NIÑO Y EL .flVEN, VICTIMA Y AUTOR DE DELITO" - Coordiiirjdor. Prof. Dr. Carlos RAY. 
• "ATENCION PRIMARIA DE LA SALUD-: (15 años de experiencia en la Provincia de .kijuy)" . Coordinador: Dr. 

Angel HERRERA. 

• "REGIONALIZACION DE LA ATENCION MEDICA PEDIATRICA" 



JORNADAS 
D -E PEDIATRIA 

12 y13 de noviembre) 

Estas actividades de los días jueves y sábado, se alternarán con las Sesiones de Te-

mas Libres, los cuales —por razones obvias— no transcribimos aqui'. 

El viernes 12, estará dedicado al desarrollo del Tema Central, en cuya oportuni-

dad podrán corlocerse los aportes a dicho tema que le han sido encomendados a cada filial de la SO-

CIEDAD ARGENTINA DE PEDIATRIA. 

HOTELERIA: Terriendo en cuenta que la sede de las XXV JORNADAS ARGEN-

TINAS DE PED IATRIA será el Gran Hotel H ERMITAGE de Mar del Plata, el Comité Organizador 

otrece la siguiente tarifa especial con vigencia hasta el 15/X/82, precio por habitación doble (impiJes-

tos incluidos) S 900.000. Los pagos deberán efectuarse POR CHEQUE SEPARADO a la orden de 
XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA No a la Orden, consignando facha de llegada y 

de. partida. 

ARANCELES 
Hasta 15/X/82 	 Después 15/X/82 

Menos (le 5 años 	Más de 5 años 	Menos du. 5 años 	Más de 5 años 
eqr esdo 	 egresada 	 ng esudo 	 egresado 

Miembro Titular -------------$ 200.000 	$ 400.000 	$ 400.000 	$ 	800.000 
Profesionales No Socios de S.A.P. . $ 250.000 	$ 500.000 	$ 500.000 	5 1.000.000 
Acompañantes .............. 5 100000 	5 200.000 	$ 200.000 	$ 	400.00() 

Miembro extranjero ..... ...... USS 40; 	Acompañante ------------- LJ$S 20 

Cheque o giro a nombre de: XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA INo a la orderd 

NOTA. LOS PRECIOS ESTAN CONGELADOS Si SE ABONAN ANTES DEL 15!X1982. 
SE OTORGAN TRES BECAS POR FILIAL llnscripciúo, aIojmiento y aIrnuero gratuirusl 
SE CONTEMPLA LA POSIBILIDAD DE AUMENTAR A 6 LAS BECAS POR FILIAL, 

El Comité Orqanisaidor 

CURSOS DE ENFERMERIA 
PRE.XXV JORNADAS ARGENTINAS DE PEDIATRIA 

ORGANIZADOS POR ENTIDAD MATRIZ 
3 '1 y E dr nrjvicinbre Ji: 1932 - 19 hs 

II CURSO DE ENFERMERIA NEONATAL 
COORDINADORA: Enfermera Maria Teresa B ELTRAN 

TEMAS: 
Atención integral de recién nacido sano -- signos Jo a 1 arrna en e: 'evién nacido sano - Ictericia - 

Asixa intrauieéna - F -.nce.falopatia hipóxico-isquérruca - Diagnóstico di+erencial de dificultad respi-

raLoria 	Trastornos metabólicos más frecuentes - hipoglucemia- hipocalcemia. 

MESAS REDONDAS 
- Lactancia materna - Medidas de asepsia - Prevención de nleccanes, viglancia epidemio!-áqica 

Murbirnorlalclnrl en mm; Pr'niaLiroS cari el neso iiife'or ri lodO e. 

II CURSO DE ENFERMERIA PEDIATRICA 
3,4 'y 9 dr: nvieri'il:rí: - 	9 'iomis 

COORDINADORA: Enfermera Maria Finita ARIAS 

TEMARIO: 

- Insuficiencia Respiratoria Aguda - Cardiopatías Congénitas e Insuficiencia Cardiaca - Atención 

del niño diahértico. 

SEDE: Sociedad Argentina de Pediatría - Coronel Dia2 1971 - Inforreación en Secretaría Jo S.A.F'. 

1 nscripcón: 50.000 pesos. 



CASUISTICA 

SINDROMES CLINICOS DIGESTIVOS ASOCIADOS 
CON ALERGIA ALIMENTARIA, PARTICULARMENTE 

CON LAS PROTEINAS DE LA LECHE 

Dres. Carlos Alberto Rezzónico 
Mario Luis Passera 
Hugo N. Bertorello 
I.J. Kohn 

RESUMEN 

La r€'vision de nuestra casuística —de la 
que hemos tomado algunos ejemplos— que 
abarca un período de aprox irnadam ente 20 
años, recogida en nuestro Servicio de Nu tri-
ción y Gastroenterolngia del Hospital de 
Aiiños y en nuestra actividad privada, así co-
mo también la de las crecientes publicacio-
izes sobre el terna, nos han permitido rejé-
nr los principales síndromes o manifesta-
ciones clínicas del tracto digestivo asocia-
dos a alergia alimentaria, en especial a las 
pro teínas lácteas. 

Las respuestas clínicas, los estudios his-
topatológicos e inmu no lógicos efectuados en 
el hombre y los trabajos experimentales de 
laboratorio demuestran la eapaeidad de reac-
cionar que posee el tracto digestivo frente a 
pro teíaas 1, eteró logas. Estas reacciones des-
favorables pueden ocurrir en cualquier edad, 
pero son más frecuentes y más intensas en 
los lactantes y en los niños pequeños, en los 
cuales - quizás por no haberse alcanzado una 
madurez imnunológica adecuada —se mani-
fiesta cierta incapacidad para manejar sustan-
cias extrañas, en particular las mnacromolécu-
las. 

Si ciertos alimentos —en especial por sus 
pro tez nas constitutivas o por la frecuencia 
con que se consumen según los hábitos de 
una población o región geográfica— son po- 

Valeriano Torres 
Avelino Ortiz 
P. Polacov 

1 encialmente más alergénicos o sensibilizan-
te.s que otros, no hay que olvidar que cual-
quier susiancia alimentaria tiene esa poten-
cialidad en ,radu mayor o menor. A un la 
banana, por ejernp lo. puede causar alergia 
alimentaria 1 4 La posibilidad de sensibiliza-
ción está además relacionada con la precoci-
dad con que un alimento es proporcionado 
al niño. Véase lo sucedido en el área de Glas-
gow 2  donde se demostró un aumento de la 
incidencia de enfermedad celíaca por adrni-
nistración temprana a los lactantes de ah-
melitos que contenían gluten. 1)e la misma 
forma, puede estar sucediendo con el descen-
so observado en la lactancia materna y la 
sensibilización a las proteínas lácteas. Las 
llamadas 'leches maternizadas" de ninguna 
manera superan esta dificultad, ya que, si 
bien se acercan a la composición de la leche 
humana Cii su aspecto cuantitativo, están a 
una distancia insuperable de ella en lo cuali-
tativo. 

Se señala además la importancia que tiene 
la const ¡tu ción individual co mo base primera 
para que ocurran estas reacciones des fáiora-
bles a las proteínas alimentarias. Estos niños 
tienen una capacidad de reaccionar deficien-
te o anómala que se sustenta en su perfil in-
munológico y que e ven tualmen te se expresa 
en otros terrenos como el respiratorio T el 
dermatológico. En suma, al factor endóge- 

Servicio de Nutrición y  (;astroenterología - Hospital de Niños, Córdoba. Citcdra de Pediatría de la Universidad Católica de Cór -
doba. 
Este trabajo se realizó con fondos provistos por la Fundación para el Bienestar del Niño. 
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no predisponente se agrega el factor exóge-
no desencadenante, en una faz propensa del 
acontecer inmunológic() del sujeto. 

Por ellb aconsejamos que en el lactante, 
por la maduración inrnunologica de sus sis-
temas orgánicos y en particular del tracto di-
gestivo 1 por sus características funcionales, 
se efectúe una introducción gradual ;' pro-
gresiva de alimentos, posponiendo aquellos 
que tienen mayor potencialidad alergén ¡ca, 
sobre todo en las familias con miembros ató-
picos 

Si bien no hemos considerado los aspectos 
correspondientes cii tratamiento de estos 
trastornos, no queremos dejar de mencionar 
las particularidades con que cada indiriduo 
reacciona a las variantes dietéticas que se 
pueden enscnar.....í como cada uno desen-
cadena reacciones y Jnómenos particula-
res ante el alimento que resulta agresor, de la 
misma forma la respuesta al tratamiento es 
diferente según los sujetos. Aquí, com.o en 
otros aspectos de la persona humana, como 
iv expresa Hamburgcr cada hombre es 
irrepc't ib/e. 

SUMMARY 

The rerict' of vur cases —from which Wc 

hai'e taken sorne examplc's-- covers a period 
of about 20 vears, collected itt our Nutrit ion 
and Gastroenterologv 1) epartmen t of The 
('hildren 's Hospital atid in our pri Vate acti-
Viti', as well as tite review of tite growing pu-
biications vn titeme, has alio wed us to refer 
to the ma/it svndro,nes vr clin ical man ifesta-
tions of the digestive tract associa (cd to ah-
mentarv aíiergv, speciallv lo miik pro teins. 

Tite clinical answers, the histopathoiogic 
atid ¡inmunological studies ¡nade in man and 
tite experimental works ¡ti ti/e laboratorv 
show the capaciti-' of tite digestive traet to 
react ugainst heterologul proteins. These un-
favorable reactions mar occur at anv age 
hut (bey are more frc'quent atid more inten-
se iii infants and i•'oung children in whorn, 
p erhaps b ecause a pro per in mu no/ogical 
maturity has tiot yet been attained, appears 
a certain incapacity to handle strange subs-
tances, particular/y tite inacro-m o/ecu/es. 

If' certain kinds of food, for their consti-
tuent pro teins vr tite f'requency with which 
t/tev are consurned regarding (he habits of a 
,;opula (ion or geograpitical region, are pote?t-
tialli', more allergenic vr sensitizing (han  

oth'ers, it shou/d no! be forge tren that any 
alimentar y substance possesses this capacity,  
in tna/or or minor degree. Even tite banana 
vr rice, Jór exwnple, inay cause alimnentary 
ailerg3'. B esides, tite possibility of sensitiza-
tk)fl is related to tlu' precocitv with which 
a certain fhod is sup plied to tite child,' it 
should be considered what happened in tite 
area of Glasgow where it was dernonstrated 
a rise in tite incidence of tite coehiac disease 
through th e earlj' su pp/y of gluten-con tal-
ning food (o young infants. It may be Itappe-
ning in the same way with tite low frequency 
observed in tite practice of breas t-feeding 
and sensitization with ¡nilk pro teiitS. Tite 
so—calied humanized milks bv no ineans 
o vercome this difficulty, altiiough they are 
in sorne wav similar (o tite composition of' 
tite human milk in the cuantitafive aspect, 
but ¡'be y are ar a considerable distunce from 
it ¡u 1/te cuu/itatii'e une. 

Bes/des, it must be noticed (he importan-
ce of tite indii-'ic/ua/ eonstitution as tite first 
base for tite,çe unjavorable reactions to milk 
pro tcins to take place. These children hai'e 
att ahnormal or deficient capacity to reac(, 
sustaincd in ¡ts irnmunological profile and 
(hat eventual/y it is sito wn iii other arcas, 
su ch as (he respiralorv vr dertnatologic ones. 
Summning up. (o tite predisposing endogcn 
agent is added tite action oían exogen agent 
in a circumstance witere tite suhjec't is prone 
(O itnmnu nological reac tions. 

For titis, we advise that ¡u tite voung ¡u-
fants, taking in considerarion tite inmaturi-
¡y of titeir organic s'i'stems, particular/y the 
digestive tract, and hec'ause of its functivnal 
citaracteristics, a gradual and progressive in-
troduction of fovd sitonid he done, postpo-
ning those witit higher albergic potentiahitv, 
speci.alh-  itt famnilies with atopic mernbers, 

Though Wc ¡lave nyt considered those as-
pec'ts related to tite treatntent of thcse pro-
blemns, we do not %vant to leave aside wi-
tít ou t rnentioning tite partieularities with 
which each individual reacts to tite dic tary 
variations that can be tried. In tite same way 
as cadi one produces particular reactions 
and fenomena against tite agressive food, 
the answer to (he treatment is different ¡u 
each subject. Here, as welb as in other as-
pects of' tite human heing, as it is expressed 
by ílamburger, each man is uítrepea (ab/e. 
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Introducción 

Las reacciones adversas asociadas a la in-
gestión de alimentos constituyen hechos de 
observación clínica indiscutible. Las mani-
festaciones pueden ocurrir en el mismo trac-
t() digestivo o en áreas o sistemas alejados de 
éste. Sin embargo, no están totalmente ada-
rados ios mecanismos por los cuales dichas 
reacciones tienen lugar. 

Algunos de los presentes autores 2 2 se han 
ocupado anteriormente de este terna y han 
continuado sus observaciones en un periodo 
(Ic aproximadamente 2() años, con segui-
miento loiigitudinal de los pacientes. En este 
trabajo se condensan las observaciones ante-
riores COfl las más recientes. 

El tracto digestivo con su riqueza en ele-
riientos capaces (le reaccionar inmunológi-
carnente y con la exposición precoz de estos 
a una carga de Tuaterial heterólogo 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 
señaló que la ingestión de proteínas lácteas 
podría explicar la aparición de ciertos si'nto-
mas en los lactantes 1 0 2 47 

Las reacciones adversas inducidas por la 
ingestión de alimentos pueden ser debidas a 
diversos mecanismos como lo indica I3leu-
mink : 1) efectos tóxicos atribuibles a la 
contaminación bacteriana o a los aditivos de 
los alimentos: 2) fenómenos (te intolerancia 
debidos a deficiencias enziináticas como las  

producidas por causas congénitas (cj: deti-
ciencia de disacaridasas) 3) reacciones alér-
gicas o inmunes mediadas por anticuerpos o 
linfocitos T 4) síntomas que se asemejan a 
reacciones alérgicas pero que no son provo-
ca(los por mecanismos inmunológicos (ej: 
sustancias que causan liberación de histami-
na o que activan el cornpleniento o estimu-
lan no específicamente los linfocitos 1). 

El objeto de este trabajo es referirnos a 
las manifestaciones desencadenadas a nivel 
del tracto digestivo por la ingestión de ah-
melitos Cfl especial la leche de vaca - las 
que, aparentemente, tienen un mecanismo 
inmune que las provoca y que englobaremos 
con la designación (le alergia alimentaria. In-
tentaremos paralelamente efectuar una co-
rrelación histopatológica. 

Entre 1967 y 1970 2 2 propusimOs un es-
quema ( fig. 1) con el espectro de reacciones a 
las proteínas lácteas, interpretando que la 
causa resiili'a en un distinto grado de sensibi-
lidad y tolerancia según los individuos Hoy. 
con más precisión. podríamos decir que las 
reacciones varían de acuerdo con el mecanis-
mo inmune involucrado y el órgano de dio-

que de la reacción. Se han propuesto cuatro 
mecanismos básicos para explicar las reaccio-
nes de hipersensibilidad, de los cuales tres 
parecen intervenir cii las reacciones a los ali-
men tos: el tipo 1 de hipersensibilidad inme-
diata. con la intervención (le reaginas: el tipo 
III (reacción (le Arth tis), con la formación de 
anticuerpos fijadores de complemento y el 
tipo IV de hipersensibilidad retardada, con 
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intervención de linfocitos sensibilizados 5 . 

Nosotros habíamos sugerido 2 I 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 niños 
de distintas edades, con un rango (Inc com-
prende lactantes (le pocos meses hasta niños 
y adolescentes. seguidos durante períodos 
prolongados. No es objetivo de este trabajo 
mostrar cifras estadísticas ni señalar el por -
centaje de niños afectados en relación con la 
población general estas cifras. por otra par -
le, muestran variaciones significativas según 
los (1 istin tos autores. 

Los pacientes fueron estudiados con los si-
guientes métodos de diagnóstico, aplicados 
en cada caso según las características de cada 
uno y su evolución clínica. 1) Determinación 
de grasas fecales según el método de van (te 
Kamer, recogiendo separadamente durante 4 
dúis consecutivos y tornando el promedio de 
cuatro determinaciones: nuestro límite supe-
rior de normalidad es 3 g en 24 horas. 2) 
Biopsia de intestino delgado efectuada du-
rante la exposición al antígeno o alimento 
sospechoso y luego de la eliminación (le éste 
de la dieta. No establecimos períodos fijos 
para la toma de estas muestras. 3) Sondeo 
duodenal con determinación de tripsina y 
quimotripsiniu recuento de colonias. esta-
bleciendo Como 1 imite superior normal 
1 0 colonias/ml investigación de pir1sItos 
en 1 íquido duoderiaU de terminación de lgA 
secre turia. 4) Curva (le tolerancia a la lacto-
sa administrada a raián (l e 2 g por kg LIC pe-
soy ulterior determinación de niveles san-
guíneos de glucosa e investigación de cuer-
pos reductores en materia fecal, si había eli-
minación de heces li'quidas. 5) Prueba de su-
dor, considerando límite superior normal 60 
mFql de cloro. 6) Proteinograrna sérico y 
determinación de inmunoglobulinas por el 
método de inmunod ilusión radial simple 
inmunoelectroforesis de proteínas plasmá-
ticas. 7) Examen radiológico de colon: rec-
tosigmo idoscopia y fibroco lonoscop ia con 
tomas de biopsia rectal y de colon. 8) In-
vestigación de sangre oculta en materia fe-
cal. 
Observaciones ci ¡nicas y documentación 
histopatológica 

Nosotros habíamos afirmad0 22  que "en 
base a las características particulares las mo-
dalidades clínicas son diversas". En ese  

entonces abarcábamos un espectro reducido 
de hechos: muchas contribuciones al tema 
han permitido incluir nuevos síndromes 
clínicos, tanto en la esfera digestiva como 
en la extradigestiva, de acuerdo con lo 
que mencionaremos más adelante. 

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

Caso N° 1: niño nacido el 4-3-79, que 
desde el mes de edad rechaza el alimento. 
Lactancia materna durante los primeros 20 
días, complementada con leche modificada. 
A los 50 días de edad presenta vómitos pos-
prandiales que se hacen cada vez miís inten-
sos. Se sospecha síndronie de estenosis piló-
rica y en el primer estudio radiológico no se 
produce evacuación hasta los 55 minutos. El 
214-79 se comprueban vómitos con 
estrías de sangre y se realiza un segundo 
estudio radiológico que descarta estenosis 
hipertrófica de piloro y anomalía en hiato 
esofágico. Se sospecha un síndrome de 
pioroespasmo por alergia alimentaria y se 
sustituye la alimentación con leche modifi-
cada por fórmula en base a proteína de 
soja. Desaparecen los vómitos: la evolución 
ponderal es muy favorable y no repite pér-
didas macroscópicas de sangre. Corrige una 
anemia de 9,7 g% de hemoglobina, ascen-
diendo a 12 g% sin necesidad de transfu-
sión sanguínea ni de hierro. 

(Taso N° 2. niña nacida el 20-7-78: 
es aliineiitada con leche materna durante los 
primeros 15 d 'as 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 rneiora: posteriormente reinicia su 
alimentación con una fórmula 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 fónnula y además se le da 
arroz con aceite y queso. puré de verduras 
y gelatinas: ocasionalmente, galletitas. A los 
10 meses ingresa en el Hospital de Niños con 
diarrea. Su alimentación aún es la misma y se 
le efectúa una primera biopsia de intestino 
delgado el 13-6-79. La histopatología revela 
vellosidades groseramente ensanchadas y 
romas: el epitelio está conservado pero ha 
sufrido cierta infiltración de células mono-
nucleadas. Llama la atención la presencia de 
un edema manifiesto en la lámina propia, 
en la cual existen también espacios lacu- 
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nares (fig. 2). El edema y la inflamación 
crónica del corion se ven con más detalle 
en las figuras 3 y  4. Se decide entonces cam-
biar a una fórmula en base a proteína de 
soja. La nia experirnenta una gran mejoría. 
cesa su diarrea y logra Ufl sensible aumento 
ponderal. La segunda biopsia efectuada el 
23-79, luego de 10 semanas sin proteínas 
lácteas, muestra 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 No  3: niña nacida el 17-5-76. Al ter-
cer mes tiene por primera vez vómitos y 
diarrea, estando alimentada con leche entera 
en polvo. Desde entonces tiene varios epi-
sodios diarreicos que se mejoran al suspender 
la alimentación láctea. Concurre a la consul-
ta a los 2 1/2 años de edad por sus trastornos 
intestinales. Se la encuentra en buen estado 
de nutrición y presenta abdomen disten-
dido cuando toma leche. La determinación 
de grasas fecales con su régimen habitual, 
que incluye leche y 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 y 
acortadas el epitelio se halla aplanado en 
Ciertos sectores y en la lámina propia se ve 
un infiltrado celular y congestión vascular 
(fig. 6). Luego se excluyen de su alimenta-
ción la leche y la carne de vaca pero no se 

T 

Figura 2: 
Atrofia moderada y edema. 

retira el gluten. Una segunda determinación 
de grasas fecales da un promedio de 1,05 g 
en 24 h y la segunda biopsia, tomada casi 5 
meses después de la primera, en fecha 274-
79, muestra una sensible mejoría: las vello- 
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Figura 5: 
Idem a mayor aumento. 
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sidades son más altas y menos gruesas y el 
infiltrado inflamatorio menor (fig 7). Final-
mente, al año de iniciada la dieta sin leche 
pero con gluten, una tercera medición de 
grasas fcçales da un promedio de 1,47 g en 
24 h y la biopsia de intestino delgado de 
fecha 1 2-1 2-79 es totalmente normal ( fig. 8). 
Su grítca de crecimiento muestra un ascen-
so en peso y talla del percentilo 50 al 75. 

Caso N° 4: nipa nacida el 26-72. El caso 
ha sido publicado anteriormente por uno de 
nosotros 20 . Se desttci en ella la presentación 
de una constipación severa, precedida por 
episodios diarreicos. Se realiza biopsia de 
intestino delgado estando con alimentación 
láctea y sin gluten. Se observa un aplana-
miento total de las vellosidades, un 
discreto iii filtrado de la lámina propia en 
el que se ven eosinófllos y un leve edema de 
ésta íig. 9. La exclusión de la leche corri-
ge la constipación sin necesidad (le laxantes. 
Hay una respuesta ponderal excelente que 
se mantiene en el período ambulatorio, 
aun cuando las condiciones ambientales 
no son muy favorables. 

Caso N° 5: fecha de nacimiento 1 O_70 
A los 9 meses de edad presenta una entero-
colitis. luego se instala una constipación 
progresiva que ya es muy marcada a los 18 
meses. Pasa períodos de hasta 18 días sin 
evacuar. Se insiala una distensión abdomi-
nal progresiva. Se queja de cólicos abdo-
minales y elimina materia fecal dura, es- 

r 

Figura 4: 

Atrofia leve a moderada. Mejor(a morfológica con respcc-
u) a la biopsia anterior. Dkminucjón t'ranca del dema. Per-
siste la infiltración Influina toria 

casa y blanquecina. Ingresa al Hospital de 
Niños el 5-1 2-73 y  durante su internación 
tiene cuadros respiratorios intercurrentes 
con espasmo bronquial. Se solicita una 
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Figura 6: 
Atrot!a moderada. Influ-
¡nación de la larnina pro-
pia. 
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Figura 7: 
Atrotia leve. Disminución 
de intiltrado inflamatorio. 

prueba de sudor con resultado normal. 
cloro 17 mEq/l. En repetidos exámenes 
de sangre aparece cosinoÍlia: 13%, 8% y 
8%. El examen radiológico contrastado de 
colon muestra una gran dilatación en toda 
su ex tensióii. Ante la sospecha de megacolon 

aganglionar se realiza biopsia rectal el 1 0-1 - 
74, cuyo informe es el siguiente: en todos 
los niveles de corte los plexos suhmucosos y 
mioenttricos son normales. Se observa c-
tiente ni flainación (le la l-Ím ma propia, 110 

sólo constituida por ciIu1as titononucleares 
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Figura 8: 
Mucosa normal 
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y eosinófilos sino tarnbin por granulocitos 
neutrófilos. Hay, además, erosión del epite-
lio superficial (figs. 10 y  11). Con estos ele-
mentos de juicio se sospecha una rectoco-
litis loxialérgica. En una primera fase del 

Figura 10: 
Erosión epitelial. Marcada 
inflamación crónica y he-
morragia. 

tratamiento se adniinistra aceite de para-
fina y mejora en algo sus evacuaciones pero 
conttnúa con abdomen globuloso y tenso. 
Se prescribe entonces dieta sin leche ni de-
rivados y reducción progresiva del aceite de 
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Figura II: 
Marcada inflamación cró-
nica y congestión vascular. 

paralina. La niña tiene una buena evolución. 
Se normalizan sus evacuaciones sin necesidad 
de recurrir a laxantes y se comprueba, ade-
más, una mejoría en sus parámetros de desa-
rrollo; inicia imente en percentilo 3 para peso 
y tulia, alcanza el percentilo lO en tulia y 
sobrepasa el 10 en peso. Desaparece total-
mente su distensión abdominal y una biop-
sia rectal de control efectuada el 3-1 1-75 
muestra sólo un leve edema de la lámina 
propia y ligero exceso de ciulas inflama-
torias, con notable diferencia (le los ha-
llazgos anteriores. 

Caso N° 6; fecha de nacimiento 7-12-76. 
La na fue alimentada con leche materna 
durante 15 días, luego con fórmula niodi-
ticada hasta los 4 1/2 meses y posterior -
mente con leche de yuca entera, en polvo 
o fluida. Registra corno antecedente proce-
sos (le vías areas a repetición. 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 común por leche 
descremada y aparentemente sigue bien du-
rante 4 meses. A los 28 meses repite la 
diarrea sanguinolenta. Se le indica entonces 
dieta hipoalergnica sin leche y mejora con 
normalización de las evacuaciones. A los 
pocos días vuelve a tornar leche y reaparece 
la diarrea. Se suspende la alimentación  

láctea y  4 di'as dcspus la introducción de 
leche diluida le causa diarrea. Se suspende 
la leche durante 4 días y el 22-8-79. en 
horas (le la mañana, se le da a tomar un bibe-
rón ile leche. En horas ile la tarde (le ese día 
se le efectúa una rectosigmoidoscopia obser-
vándose una mucosa congestiva, friable, con 
copos de fibrina. En el examen histopato-
lógico se encuentra erosión superticial del 
epitelio y en la lámina propia se observa 
edema, focos de hemorragia e inflama-
ción crónica ( figs. 12 y 13). A partir del 
22-8-79 se suspenden en su alimentación 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 todavía infla-
matorio, está hipervascularizada, con inode-
rudo mucus y en algunos sitios tiene un leve 
punteado hemorrágico, Se toman dos mues-
tras biópsicas, una en rectosigmoide y otra 
en ángulo esphnico. El estudio histopatoló-
gico es similar en ambos fragmentos: se 
encuentra una moderada inflamación cró-
nica, constituida principalmente por 
linfocitos, células plasmáticas e histioci-
tos, con un discreto número de eosinófilos. 
No se observa ni ulceración ni hemorragia. 
Comparativamente con los hallazgos ante-
riores se advierte franca mejoría en el aspec- 
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Figura 12: 
Mucosa colónica cori Ul-
ceración y hemorragia. 

Figura 13: 
Marcada hemorragia. 

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

Caso N° 7. fecha de nacimiento 4-1 1-70. 
El nifio es alimentado con leche de la madre 
y fórmula 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 próximos 
padecen de enteropatía. A los 9 meses de 
edad presenta su primer episodio diarreico. 
A fines (le 1971 , es traído a consulta por 
falta de progreso de peso y fehr(cula, des-
cubriéndose entonces infección urinaria. 
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Figura 14: 
Disminución del edema. Disminución de infiltrado intiamatorio. Conservación de epitelio superficial. 
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Figura 14 bis: 
Idem a mayor aumento. 
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Además, se encuentra sangre oculta en mate-
ria fecal. Se realiza el tratamiento correspon-
diente de su infección. Nuevamente consulta 
a los 19 meses por anorexia, falta de progre-
so ponderal, abdomen distendido y heces 
ahundañtes pero no diarreicas., Se obSerVa, 
además, dermatitis glútea y qucilosis. Se le 
indica (beta sin glu ten y sin leche (le vaca a 
cOmienzoS de julio de 1972. El niio mejora 
cli'nicamente, aumenta de peso, se elevan sus 
prOtei'flaS plasmáticas 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 determinación de grasas 
fecales ( 1 9-9-73) con un promedio (bario de 
0.74 g y luego la primera biopsia intestinal 
(30-10-73) muestra sólo una leve alteración 
de vellosidades ( fig. 15). Se introduce pos-
teriormente sólo gluten en su alimentación 
y luego de 5 meses se controla comproban-
(lose excrecion fecal de grasas, que da un 
promedio (le 5.20 g (2-3-74). Prosigue la 
(licta con gluten 2 meses más y se hace 
una segunda biopsia intestinal ( 30-5-74) en 
la que se observan severas alteraciones ( figs. 
16 y  16 bis) Se suspende entonces el glu-
ten y continúa también sin leche, realizán-
dose nuevas mediciones de grasas fecales 
que dan 0.75 g (27-7-74). 2.0 g ( 28-9-76) 
y 2, g (2-77). El 25-77 una tercera biop-
sia de intestino demuestra una significativa 
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recuperación ( f'igs. 17 y 17 bis). Se intro-
duce leche en su alimentación a partir del 
7-6-77, 5 años después (le haberse excluido 
(le la dieta, continuando con la supresión 
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Figura 16 bis: 
Idem a mayor awnento. 

de .tltt 1 e u Apa IUCCfl lesiones Lic' prurigo y la 
cxerecióii (te  erasas aumenta a 3,5 g ( 6-1 0-
77). Su última biopsia, de fecha 6-10-77. 
sefiala un nuevo apla]larIliento de las vello-
sidades, con etk'ina de la laurninu propia 
íig. 18). Se vuelve a suspender la leche 

y derivados produciéndose c'volucion cli'-
nica favorable, con siiiiultíínea exclusión 
de leche y gluten de La dieta. Es de desta-
car que ci u ifi o nu nc a 1 u yo diarrea y que 
en la actualidad padece episodios de vías 
respira t orias recid ivantes. 

Discusión 

Las reacciones inmunes desencadena-
das por las proteínas de la dieta pueden pro-
ducirse en el tracio digestivo o fuera de él. 
En el presente trabajo hemos dirigido nites-
tra atención a las manifestaciones digestivas. 
Como hemos referido. 22  entre 1967 y 
1970 publicamos un esquema de síndromes 
clínicos digestivos relacionados con la 
ingesta de proteínas Iíícteas Sobre la dbase 
de nuestras observaciones imís recientes y de 
las iublicaciones consultadas elaborarnos el 
cuadro 1 , en el que exponemos con mayor 
amplitud los síndromes o manifestaciones 
clínicas asociadas a la ingestión de alimentos, 
de los cuales se supone que obran como de-
sencadenante reacciones irimunológicas. Asi-
mismo, vale recordar que varios cambios 

CUADRO 1. Manifestaciones clinicas asociadas a alergia 
a las protci'nas de la leche de vaca* 

lrosiones o exulceraciones bucales (aftas). 
Síndrome de pscudocsteriosis pilórica (pioroespasnio). 
('ólicos del lactante. 
lkiriorragia digestiva: 

Gastritis erosivo-hcnioirgica. 
Colitis crosivo-Iiemorriígica. 
lnarto bineional de intestino. 
Hemorragia oculta: anemia hipocrómica. a Veces 
asociada a rnaiabsoreión. 

Enteropatías 
Diarrea aguda, coleriforme, colapso. 
Diarrea mucosa o mucosanguinoienta. 
Diarrea crónica con síndrome de malabsoxción. 
Síndrome de malabsorción asociado con constipación 

severa. 
Constipación crónica y dilatación de] colon (rnegacolon 

toxialérgico). 

* Inicamente en el tracto digestivo. 

morfológicos atribuidos a la acción de las 
proteínas lécteas u otros alimentos se han 
observado a nivel del tracto cligestiv& 5 .8 .27 - 

En el intestino delgado esas alteraciones 
varían desde la sola infiltración celular sin 
alteración de la estructurá de las vellosida-
cies, hasta los grados rnds sevéros de lesiones 
de éstas, qcie lkgan a ser indistinguibles de 
las observadas en la entei'opati'a por el 
gluten. También ha sido demostrada la 
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\irofti Leve de las vellosidades. 	 Idem a mayor aumento. 

Figun 
t Atiotia 1iodsrada de hs  Yü- 

llosidades. Fdcma. 

producción de daño morfológico por 1r0-
tet'nas hícteas aisladas ( alfa-lactalbúmina y 
beta-lactoglobulina) usando técnicas de cul-
tivo iii vitro23 . Los cambios histológicos 
atribuidos a la leche de vaca pueden ocu-
rrir tanto en lactantes que reaccionan agu- 

ciamente al desatYo con leche, como en 
aquellos que no tienen una reacción mme-
diata26 27  De acuerdo con nuestra expe-
riencia, en el examen con microscopía 
óptica se pueden observar las siguientes 
alteraciones de la mucosa del intestino del- 
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gado. provocadas por ingestión (le leche 
eii nui OS que se encuentran sensibilizados 
a ella. 1) edema (le la lírnina propia, even-
tualmente acompañado de espacios lacuna-
res, 2) reacción inflamatoria constituida 
principalmente por células mononucleares, 
liii focitos, células plasmáticas. histiocitos , las 
que eventualmente pueden invadir la misma 
superficie epitelial en este infiltrado celular 
puede haber una conspicua presencia 
de eosifnófilos o bien encont rarse estos 
aisladamente: 31 alteración de la estruc-
tura (le las vellosidades que puede ser de gra-
do leve, moderado o se vero, según las cir -
cu nst a ncias. 

Cuando el intestino grueso es el órgano 
PrinciPalmente involucrado en las reac-
ciones a ]os a nl ígenos lácteos, hemos 
observado los siguientes cambios liistu-
lógicos 1) infiltración celular constituida 
por linfocitos, células plasmáticas, variable 
núme ro de eosinúfilos y a veces polimorfo-
nucleares neut rofilos: 2 ) distorsión de las 
glándulas; 3. focos liemorrágicos de 
mayor o me nor ex le risión 4) erosión del 
epitelio.  

Estos cambios son reversibles y la nor-
malización de la mucosa intestinal puede 
o.urrir en un tiempo variable entre semanas 
o meses, luego de la exclusión del alimento 
ofensor. En algunos pacientes liemos obser-
vado aun por largo lieillpo un moderado in-
filtrado iii flaniatorio cronico que no se ex - 
presa cli'nicamente. De cualquier modo, 
estas lesiones no son específicas y pueden 
deberse a otros factores. 

Las manifestaciones clínicas de la alergia 
a las proteínas lácteas generalmente hacen 
su aparición en los seis primeros meses de la 
vida 22 ' 3 ' . aunque pueden ocurrir más tardi'a- 
mente. Se ha sugerido también la posibilidad 
de una sensibilización prenatal a la leche de 
vaca en lactantes que desarrollaron eccema 
luego de un primer contacto con este alimen- 

Alizunas observaciones nuestras hacen 
pensar que las riroteínas lácteas o algunos 
de sus productos de degradación con poder 
sensihilizante pueden ser vehiculizados en la 
leche materna y provocar fenómenos alér- 
gicos en niños alimentados por la madre, so- 
bre todo si ella es atópica. Es frecuente ob- 
servar que los familiares directos del pa- 
ciente sufren de manifes(aciones alérgicas. 
Se comprueban en muchos casos signos 
de constitución alérgica en otros terrenos. 
Además del digestivo participan el tracto 

respiratorio y la piel 22 	La alergia a la 
leche de vaca puede asociarse a la relmciona-
da con otros alimentos, sobre lodo en aque-
llos niños que muestran una constitución 
inuy reactiva 2 ' . Un rasgo propio de la aler-
gia láctea es que sus síntomas tienden a (lesa-
parecer con la edad, quizá por la inad uración 
del niño, muchas veces, hacia el segundo año 
ile vida. 

Diversos factores influyen en el niñ o 
para hacerlo propenso a la scnhibi lización 
alinientaria, sobre todo en las etapas pre-
coces de la vida: 1) la disminución de la 
lactancia materna, con una temprana ex-
posición a proteínas heterólogas. en especial 
las (le la leche de vaca; 2) la incrementada 
permeabilidad intestinal en los primeros 
U1CSCS de la vida, la que facilitaría el 1 rans-
porte (le macromoléculas l)oteneiilmente 
antigénicas' ; esto litiede ocurrir tani-
bién en los peri'odos posgastroenteritis 0  
3) la escasa producción de anticuerpos loca-
les del tipo IgA secretoria, principalmen-
te en el primer mes de vida 25  . Estos fac-
ores tain hién pueden obrar en el desnutri-

do. en el cual hemos señalado la posilLil idad 
de sensihrlií.arse a alimentos 20 . En efecto. 
Ira sido demostrada cina d Ñu inución selec-
ti va de lg,\ secretoria en la desnu lrición 2  
así como también defectos en la inruLini-
dad 

La leche de vaea posee más LIC 20 pro-
te i'nas distintas' 2. ii con capacidad ant igé-
nica. Puede contener, además, antibióticos 
u otras sustancias extrañas, las que, por sí 
o en combinación con las protci'nas, es posi-
ble que actúen corno alergenos 30 . l'ucde 
surgir sensibilización a una o más proteínas 
de la leche y, de éstas, la heta-laetoglobulina, 
la alfa-lacloglobulina, la case 'mu!. la albúmina 
serica bovina y la ganimnaglobulina bovina 
tienen mayor poder sensihilizante' 6  , 13 len-
mink 5  ha señalado un nuevo aspecto del 
problema, demostrando que la manipu-
ación industrial de la leche genera nuevos 
compuestos capaces de producir reacciones 
a d versas. 

La aparición de los síntomas después de 
la ingestión del alimento agresor puede 
ocurrir inmediatamente o en pocas horas y 
sus efectos durar timas o semanas. En otros 
casos el comienzo de las nianifestacioTies es 
retardado y la relación de causa a efecto es 
oscura. Asimismo, los efectos favorables ob-
tenidos por la exclusión de un antígeno 
agresor se obtienen a veces con lentitud. 
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La explicación de este comportamiento 
estaría en la reacción o reacciones de sen-
sibilización que se ponen en juego. Es 
difícil establecer las reacciones hsicas que 
intervienen en un caso determinado. Lo real 
es que cada individuo reacciona en una for-
ma particular por uno o varios mecanismos 
y que su reactividad puede variar según sus 
distintas etapas biológicas. Como lo señala 
Tliompson, en un proceso particular puede 
operar mis dc un mecanismo y es difícil de-
finir la medida en que cada uno contribuye 
en un moine iito determinado 29 . Asqui th 
y Haeney sostienen que es dificultoso ase-
gurar, aun en la sensibilización al gluten. que 
un ni ismo mecanismo actúe todo el tiempo 
en un celíaco 3  . En apoyo a esta variabili-
dad en la respuesta y en la capacidad de reac-
cionar a diversos antígenos nos remitimos 
al caso N° 7 de este trabajo. 

En nuestra experiencia inicial con estos 
ntños con alergia alimentaria asignihainos a 
las proteínas heterólogas, en especial las 
lácteas. toda la responsabilidad en la gene-
ración de las reacciones adversas a la inges-
tión de alimentos. A la luz de los conoci-
mientos actuales sobre los mecanismos in-
munes, a la vez que por la observación lon-
gitudinal de estos pacientes, estamos con-
vencidos de que fundaitientalmente es el 
individuo el que reacciona anormalmente 
sobre la base (le su detenninación gent-
tica, que lo predispone a reacciones nocivas 
que las proteínas alimentarias desencadenan 
o estimulan. 
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OSTEOMIELITIS POR SALMONELLA 
(S(ndrome mano—pic) 

Dres. Rafael Roberto Toziano * 
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RESUMEN 
Nos alentó para la presentación de este 

trabajo, la rara incidencia de osteomielitis 
con las características del síndrome mano-
pie, sin estar asociado a la drepanocitosis. 

I'rcsentam.os a una niiTa de 3 meses de 
edad que, luego de un episodio de deshidra-
tación aguda. ,nanifiesta un cuadro séptico 
Con liemocultivós 1 coprocultii'os positivos 
para Salmonella paratyphi A. 

Se observa tumefacción dolorosa en am-
bas manos i' en ambos pies que, posterior-
mente, tiene manifestación radiológica com-
patible co it osteorn ielitis (imágenes en saca-
bocado en todos los metacarpianos y meta-
tarsianos). 

Se le instituyó tratamiento según antibio-
grama, obteniéndose una mejoría clínica y 
radiológica ostensible. 

SUMMARY 

Wc encouraged to present iluis clinic (fa-

se, because it 's an uncommnon incidence al' 
osteomnvelitis, joined to hand-foo  t syndro-
me's charucteristics non associated ro sickle-
cal! disease. 

Wc present a three months giri who, a/-
ter a hard dehvdration, shows septicemic 
symptorns with blood culture and stool cul-
ture, both found very sensitive to Salmone-
Ha paratyphi A. 

Wc observed pain ful turne fáction iii both 
hands and feet. Tite later, she liad Xravs ma-
nifestations as osteomveliris (ticket punch 
figures in tite whole inetatarsal and metacar-
pal). 

Wc ipistitu ved lier an antibiotic teatment 
ac'cording ro att tib jo tic sensitive tes t, beco-
ining to a real clinic and radiologic recove-
ring from the disease. 

Los gérmenes del grupo Salmonella pue-
den provocar en el ser humano dos tipos de 
formas clínicas: la fiebre tifoidea-paratifoi-
dea y la gastroenteritis salmonelósica 1 0 

En enfermedades hematológicas como la 
drepanocitosis, las alteraciones vasculares en 
el tracto intestinal predisponen a la invasión 
de gérmenes del grupo Salmonella y dan ma-
nifestaciones a distancia y localización ósea, 
produciendo osteomielitis 1 1 4 / 6 , M .  

Una de las primeras manifestaciones clíni-
cas de drepanocitosis en lactantes pequeños 
es el síndrome mano-pie (30°i de los ca-
sos), 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-
gníficas donde el paludismo es endémi- 
CO 

Presentarnos el caso clínico de una niia 
que, como consecuencia 'de una septicemia 

Unidad II - Hospital (eneral de Niños Dr. Pedro de Elizalde 

* Rafael R. Toziano Cabrera 3470 (1186) Capital Federal TE.: 86-6027 
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por Salmonella paratvphi A, desarrolla una 
osteomielitis en metacarpos y metatarsos, 
simétrica y con las características clínicas del 
síndrome mano-pie. Los estudios hemato-
lógicos realizados descartaron drepanocit o-
sis, lo cual constituye un cuadro realmente 
excepcional. 

Caso clínico 

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 deshidratación 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 antibiótico 
(gentamicina, 5 mg/kg/día) durante 8 días, 
dándosela de alta a los 20 días 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 
tumefacción dolorosa en manos y pies. No 
se palpan hígado ni bazo. Se recogen 3 ilmes-
tras de sangre para hernocultivos durante las 
primeras '24 horas y se instituye tratamiento 
con cefalotina, 200 mg/kg/día, y amicacina 
15 mg/kg/día. Figura 1 

Z, 

lo PI,  

Figura 2: 
Tumefacción de 
manos y  piés. 
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formando SabnoiefIa para! ip/ii A en las 3 
muestras. sensible a la amicacina y a la to-
hram ¡cina según el antibiogramna. 

Se cumple ta el tratamiento con la niedica-
clómi inicial durante lO u (as y, como no se 
oht iemie respuesta el t'riica se cani bia por to-
bramimicimia 5 mg/kg/día. durante 15 d (as. 

Se ult ie rien rad mogral mas de manos y de 
pies y Se observan las cklsicas ini1genes (le 
osteomielitis en metacarpianos y en nietatar- 
sIaIl()S. 

Ilernograrna 
	

15.500 blancos con 
predominio MMN 
30% de hematócrito 

g por lOO cm 3  
de hemoglobina 
Pldquetas normales 

Eritrosed irnen 1 ación 60 en la p rl ni era hora 
Reacción de Widal 
	

N ema ti va 
Monotesi 
	

Negativo 

Se recibe el resultado del liemocul ti yo, in- 

1- igura 3: Im,ieneN en sLut)e,nIns un mcThtarsijnos. 

Figura 4: Osteometitls en metatarsianos. 
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Investigación de células Falciformes 

en sangre periférica 	 Negativa 

lciiómcrio de Sickling por hipoxia 
mctahiposulflto de sodio 	 Negativo 

llectroforesis (le hemoglobina 	Normal 

Luego de haber obtenido una estabiliza-
cióri del cuadro ci íuliCO Con tobramicina du-
rante 15 d(as se decide continuar con do-

ram fenico 1 (1 00 mg/ kgId ía) dura u te 20 d ía s 
con con troles liem íticos semanales. Ol)tC-
Fi iCfldOSe Posleriormenle la remisión comple-
la (1 el cuadro. 

w 

Figura 5 

Figura (: ¡ ' ii IrailLu r,grCSi011. 

Discusión 
La turne taccioii dolorosa CFi ¡iiaiios y 1iies 

es trecLien te de observar en la drepanocito-
sis y, cuando estí asociada a osteomielitis. 
el diaguios ieo ratliológico es muy difícil; so- 

lane nte el llenloCu it i yo o la obte rición de 
etrunenes de] l'oco óseo pueden diferenciarla 
de la daetilitis pura, liroducitia por los niúiti-
pies mía rtos vascula res cii Lis porciones dis-
tales de los ni ieruihrt s. 
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El estar en presencia de un cuadro cli'ni-
co con las características del síndrome ma-
no-pie nos obligó a realizar los estudios he-
matológicos correspondientes para descartar 
la presencia de una drepanocitosis. 
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"En sus primeros meses de vida, el niño necesita mus que nunca 
una nutrición adecuada, afecto, estímulos y protección contra 
infecciones. 
La lactancia materna satislace estas necesidades y le proporcio-
na el melor cornieno posible para su vida. Alimentar a sus hijos 
al pecho es algo natural y constituye una parte busica del pro-
ceso vital." 

O. M.S. 
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TIEMPO LIBRE EN LA ADOLESCENCIA 

ENCU ESTA TENTATIVA 

Ores. Angela K. de Nocito 
Enrique Berner 
Víctor Borak 
Eduardo N. Ecliezarreta 

Coordinador: 
Dr. Horacio A. Giberti 

RESUMEN 
Si aceptarnos el concepto de que el tiern-

Po "compronietido" es aquel que e] adoles-
cente emplea dedicándose al estudio o tra-
bajo y a actividades fisiológicas (sueño, ali-
mentación, etc.), son las horas restantes lo 
que definiríanios 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 
ves imis seductoras ya que las distracciones 
Son mís numerosas y variadas que en años 
pasados. La expansión del número de au-
toinúviles, el incremento de los medios de 
difusión (prensa, cine, radio, televisión), 
el desarrollo de las asociaciones o grupos 
adecuados a los gustos, manías v/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 prEíctica 
deportiva. 

SUMMARY 
Sparc time gives tite adolesccnt res!, enjov-

ment and it aliows the de'elopment of Jhs 
persona/itt'; this ma be achieved by practic-
¡ng different types of activities. 

A survey is proposed lo evaluate tite use 
of sparc time w/,ich would enable early de-
tection of abnormalities. 

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

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

La otra función es la diversión, que libera 
principalmente del tedio. Cabe destacar (lue 
el adolescente se ve envuelto en la monoto-
nía de tareas rutinarias, ya sea por motiva-
ción permanente al estudio, crisis evoluti-
vas, relaciones parentales conflictivas y 
nióltiples factores que provocan en él un 
sentimiento de privación, frustración y 
entrañan una necesidad de ruptura con el 
universo cotidiano. 

Esta ruptura puede traducirse en una in-
fracción de las reg]as jurídicas y moraIe en 
todos los dominios y puede, por e] contrario, 
ser un factor de equilibrio, un medio para so-
portar la disciplina y las violencias necesarias 
de la vida social. De alii' esta búsqueda de 
una vida de complemento, de compensación 
o de huida por el entretenimiento, la diver -
sión, la evasión hacia un mundo contrario 
al mundo de todos los días. 

Por tal motivo, desarrolla: a) Actividades 
reales a base de cambio de lugar, ritmo o 
estilo, Dentro de este grupo quedarían coni-
prendidos los viajes,juegos y deportes que el 
adolescente realiza. b) Actividades ficticias a 
base de identificación y proyección, tales 
como cine, teatro, novela, poesías, etc. Por 
este medio el adolescente da curso a su ima-
ginación, pues lleva a la satisfacción de su yo 
idealizado, e) Existe una tercera función, 
que es la del desarrollo de la personalidad. 
En tal sentido, amplía los límites del cono-
cimiento pnlctico del medio cotidiano y per- 
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flhitc una mayor Participación social. Ofrece 
nuevas posibilidades de integración voliinta-
ria en la vida de 105 erupos recreativos, e Liltti-
rales y sociales. Periii te coin pletar los cono-
Cilflieritos intelecl iia les y a ccl IVOS y cultivar 
libremente Izis a pl iludes aLiqu indas en la 
escuela. 1 nci Li a adoptar ac lii unes activas en 
el empleo de las dii erentes fuentes de inl'or-
macion ( preiia cine, radio. television ). 

[as tres funciones mencionadas son soli-
darias entre st' y. en realidad, no son ni zis que 
una dominan te prod ucida por la interacción 
nc una situaci u social y una actitud mdi-
vid uzil. 

Sobre este nucleo así 1 orinado actúa un 
cuarto tactor que sería la cultura vivida. 
Esta es uii cmii un lo de representaciones y 
actil untes respecto de la vida cotidiana. 

Para que tavorezea la ex paiisión de la per-
sonalidad . esta ( tiltura debe coiiiportar en 
sus fines y medios, un cierto iriterns por los 
problemas económicos, sociales. políticos, 
cien 1 i't'icos, artísticos y izrupa les. 1) icho in-
ters por ]a vida social y cultural juega cii el 
ientpo libre un papel creciente coni O przíc-

tica Y necesidad. Afortunadamente este 
interes ha desbordado la realidad familiar 
y se estzi extendiendo coiiio una realidad 
cotidiana en aquellas sociedades mzís evo-
lucionudus donde estan en curso o en Pro-
yect() encUestas embales sobre el tema. 

Por todo lo ex puesto proponemos realizar 
un proran1a de e tic Uesta abarcando una po-
blación de adolescentes dc dil'ercntes estra-
tos sociales. dentro de [os 12 it 18 años, en 
colegios secuudaros e invitarnos a incorpo-
rarla dentro de la anamnesis durante las con-
sultas nidicas. 

El programa de encuesta tentativo abarca-
ni los siguientes ítem 

- E d a d 
-- Estado civil 

Nivel socioeconómico ( Escala Grat'far) 
Escolaridad alcanzada 

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

- Actividad fisiológica (solo/en grupo) 
- I)etalles de un día hábil 
- l)etalles de un día feriado 

Edad y profesión del grupo familiar 
- Residencia del grupo familiar 
-- I)eportes( ¿Sabe ono? -Motivos): 

Natación - Ajedrez - Atletismo - Arque- 
ría - Andinismo - Básquethol - Béisbol - 
Boxeo - Buceo - Esquí - Esgrima - Fút- 

bol - Golf - Hockey - Reino - Rugby - 
tiro - lenis - Yudo - Kurate - Náutica - 
Pi ilg-porlg 

- 1-eclerado - l'recuencia seni anal - 1 ntegra-
ción de seleccionados 

¿Es físicanien te discapacitado? Parálisis - 
Cardiopatías - Alergias Enfermedades 
conciiiitas - Problemas estructurales 
Cultura ( ¿Asiste o part icipa'?): Cine - Tea-
tros - Plásticos - Musicales 
"Hohbies" 

- Medios de comunicación social: TV - Ra-
dio - ('inC - l.ect ura - Otros 
¿Q un función le asigna? ¿1 duca , informa, 
entretiene, lleima vacíos? ¿Ç) U%. hace en un 
corte comercial? ¿Cani bia de canal, hace 
otra cosa, sale niel lugar, se queda esperan-
rio? 
1 n iluencias (le la TV en la relación fam i-
liar: Negativa - Positiva - Comunicación - 
Rendimiento escolar - Pasiva - Educa, en-
tre tiene, iii toriva. 

A modo de conclusión, nos animamos a 
proponer que mndicos y educadores debe-
mus alentar y orientar un iii ejor conocim ieri-
to del tiempo libre, pura que la adolescencia 
goce del descanso, se divierta y se desarrolle 
sana física 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 Ira quedado, por lo menos 
para nosotros, suficientemente establecida 
la definición horaria de lo que es el tiempo 
libre, debiendo considerarla entonces más 
ampliamente. En coincidencia con otros in-
vestigadores podríamos clarificarla diciendo 
que el aprovechamiento del tiempo libre es: 

U nia ruptura de lo habitual y cotidiano 
para convertirse en un matiz de goce 
este tico. 

- El descubrimiento de las nuevas cosas que 
nos rodean, apare ntemerite conocidas. 

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

- El descubrimiento del otro como alguien 
diferente del que estamos acostumbrados 
a ver u oír todos los dm'as. 
Y para finalizar somos conscientes de que 

el aprovechamiento del tiempo libre puede 
ser vivido como una experiencia de plenitud 
y de enriquecimiento. 
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COMUNICACIONES BREVES 

ACRODERMATITIS ENTE ROPATICA 

Dra. Raquel Baldovino 
Prof. Dr. Fernando Mañe Garzón 

SUMMARY 
Wc re/)ort ¡he firsí 3 cases o acroclelina-

titis en tero.a!Iiica of liruguai . W e (fiscurs 
tite clinical atid tite lahoratort' as/)ects and 
¡he treatuien t of 1/! csc ;)alIlologl, wh ere ¡he 
ear/i' diagnosis cali sai'e tite i, iti , it 's 1fe. 

Introducción 

La acrodermatitis enteropática (AL), afec-
ción congénita con expresión cutánea y di-
gestiva, fue descrita por Danbolt en 1942 1 . 

Se caracteriza por lesiones eriternato-vesícu-
lo—pustulosas descamantes y costrosas con 
predominio periorificial y distal en inieni-
bros, en las faneras: distrof la ungueal con 
oniquias y paroniquias y alopecia difusa uni-
versal. l'amhién tiene expresión gastrointes-
tinal dada por diarrea crónica muchas veces 
intratable. 

En 1973 se encontró que en la etiopatoge-
nia se halla implicado un déficit de cinc. Es-
to llevó a realizar estudios sobre su absor-
ción. papel en el organismo y excreción. Se 
vio que un déficit de cinc puede aparecer 
asociado a la alimentación parenteral, ane-
mia falciforme, fibrosis qui'stica y desnutri-
ción y parece jugar un papel importante en 
la depresión inmu n itaria. 

Motiva el presente estudio la descripción 
de los 3 primeros casos nacionales de esta in-
teresante afección en la cual un correcto y 
precoz diagnóstico debe llevar al tratamiento 
patogénico que permitirá salvar la vida de 
estos pacientes. 

Observación 1: 
Lactante de 7 meses, raza blanca, sexo femeni-

no, que ingresa con dermatitis universal y depre-
sión neuropsíquica. La afección comienza a los 3 me- 

ses de edad con lesiones eritematosas, exudativas, 
vesiculosas y descamativas perineoglúteas. En la 
cara la erupción es peribucal respetando la parte 
superior del rostro. La evolución ha sido progresiva 
con remisiones parciales espontáneas. Concomitan-
teniente presenta caída del cabello llegando a una 
alopecia parcial difusa. Distrofia ungucal con oni-
quia y paroniquia. Con el diagnóstico de dermatitis 
seborreica, durante 4 meses se le instituye el trata-
miento correspondiente sin producirse mejoría. 
Embarazo y parto normales con buen desartollo 
pondoestatural y neuropsíquico hasta los 3 meses 
de edad en cjue comienza a enlentecerse. Alunen-
tada con pecho durante 2 meses. Padres sanos, no 
consanguíneos. 
Examen físico: Peso de 5.600 g y 61 cm de longi-
tud. Deprimida. Intenso eritema violáceo. húmedo, 
simétrico, con predominio acral, perineoglúteo y 
perihucal. Sobre el eritema, costras y escamas. Se 
respetan las mucosas, que aparecen pálidas. Alopecia 
parcial y difusa de cuero cabelludo, cejas y pesta-
ñas. Distrofia ungucal en ambos pies. ('onjuntivitis. 
Muguet en cavidad oral. 

Estudios paraclínicos: lesiones de piel cultivan. 
Proteu.s sensible a la amicacina: hemocultivos nega-
tivos. 1 lcmograTiia: UR: 2.500.000: lib: 9,3 g% 
lIc: 28% . GB: 36.000, (': 6. Sr 64, 1.: 28, M: 2, 
V('M: 112 113,   HCM: 37.2 pg. (11CM: 33.2% . Reti-
culosis: 7%. Anisocitosis y macrocitosis. Plaquetas: 
350.000. Proteinemia: 5 gjlt. alh.: 2,85 git. alfa 1  
0 5 3 gil,  alía2  : 0,6. beta 0,55, gamma 0,7. Azoemia, 
creatinemia, ionograma y niiclogrania normales. 
Falciforniación negativa. Radiografía de tórax: lii-
poplasia tínlica. l3iposia de piel: no muestra elemen-
tos de dermatitis seborreica. Ampollas intraepidér-
micas con algunas células acantolíticas a nivel del 
sector medio del estrato de Malpighi, que aunque no 
específico ha sido descrito como un rasgo histológi-
co de AL. 

Evolución y tratamiento: Se administra sulfato 
de cinc 5 mg/kg/día VIO, antibióticos y antimicó-
ticos. Se obtiene mejoría progresiva. Alta a los 25 
días de internación, COO buen estado general. Piel 

Policlínica de genética clínica. Hospital "l)octor Pedro Visca" - Montcvtdco - Uruguay 
Domicilio: 26 de Marzo 1208 ap. 101 - Montevideo - Uruguay 

ARCH. ARG. PEO.. VoL 80, N 3, 1982 Pág. 349 



normal sin cicatrices. Ita comenzado a crecer el 
cabello. 
Observación 2: 

Lactante de 3 meses, raza blanca, sexo niascu-
lino, que ingresa por afección respiratoria aguda fe-
bril. Desde el nacimiento presenta eritema acntl y 
de cuero cabelludo, simétrico. Lesiones perihu-
cales descarnantes con estrías. Se lo había trata-
do COfl 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 ente-
mato-pústulo-ampollosas, prácticamente sin piel 
sana. En el rostro se respetan mejillas y párpados. 
Alopecia parcial y difusa de cuero cabelludo. 
Displasia ungueal con paroniquia. Estetores hú-
medos en ambos campos pulmonares. 

Estudios complementarios: La radiografía de 
tórax muestra neumonía plurilobar. Exudado fa. 
ríngeo cultiva Proteus sensible a la ampicilina. 
Heniograma: 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%, alh.: 0,91, 
alfa 1 : 0,41, alfa 2 : 0,94. beta: 0,45; gamma: 1,49. 

Evolución: Fue desfavorable, instalándose una 
diarrea intratable. Fallece al 60 día de interna-
ción. No se realizó el tratamiento específico. 
Observación 3: 

Lactante de 7 meses y 15 días sexo masculino, 
([tIC ingresa por haber presentado una convulsión 
luego de 25 días de diarrea. Comenzó con la sinto-
matología 6 días después de haber suspendido la 
alimentación al pecho. 

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

Estudios complementarios: Flc: 37% , GB: 
11 .000; fórmula y plaquetas normales. Proteine-
imiia: 6 g% - Urocultivo: más de 100.000 colonias de 
una Escherichia coli sensible a cefalosponinas. Co-
procultivo no desarrolla patógenos. Radiografía 
de tórax, miringotomía, punción de antros mastoi-
deos y ECG son normales. 

Evolución: Fue desfavorable persistiendo la dia-
rrea y lesiones de piel. Fallece a los 16 días de inter-
nación por paro cardiorrespiratorio. Al 11 ,1  día se 
había comenzado tratamiento específico. 

DiSCUSiÓn 
El criterio mínimo es clínico 3 . Debe in-

cluir siempre las lesiones cutáneas con la dis-
tribución típica, 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 así más comunes que la  

diarrea: 91%2.  Debe presentar además algu-
na de las siguientes alteraciones: antecedentes 
familiares de la afección, aparición (le los 
síntomas poco tiempo después de suspender-
se la alimentación con leche materna, retar-
do del crecimiento y desarrollo o infección 
bacteriana o micótica sobreagregada. El 
diagnóstico (le certeza se establece cuando a 
lo anterior se asocia la respuesta favorable al 
tratamiento cori cinc. l)ehe considerarse co-
mo una afección de herencia autosómica re-
cesiva, existiendo antecedentes familiares en 
65% (le los casos. En nuestras observaciones, 
el escaso número de hermanos y la imposibi-
lidad (le obtener genealogía más detallada no 
han permitido reunir datos genéticos (le inte-
rés. L.a AE es debida a un trastorno genética-
mente determinado en la absorción del cinc. 
Se ha demostrado qe para su correcta ab-
sorción se necesita de una sustancia proc.luci-
da por el páncreas, el acudo picolínico. Este 
se une al cinc en la luz intestinal determinan-
do su absorción En la AL había un défi-
cit de dicha sustancia. La leche humana coti-
tiene ácido picol (nico; de esta forma mien-
tras el lactante afectado es alime titado a pe-
cho no aparece la sin toniatologíi 5 . En algu-
nos casos de AL la zinccemia está elevada. 
Aquí e] cinc circula unido a otras sustancias 
tilasmáticas diferentes del ácido picolínico, 
no liberátidolo a nivel periférico para ser uti-
lizado, desencadenándose entonces la sinto-
matología . 

('orno el cinc participa en la síntesis pro-
teica y en el metabolismo del ácido nucleico, 
su déficit se manifiesta en aquellos tejidos (le 
rápido recambio: piel y mucosa intestinal. 
La inmunidad, sobre todo la celular, se halla 
deprimida, de alli' la gran frecuencia (le infec-
ciones cutáneas o parenterales e hipoplasia 
tiniica. 

Tratamiento: Se realiza mediante sulfato 
de cinc por vía oral en altas dosis (5 mg/kg/ 
di'a) pudiéndose disminuir la dosis posterior-
mente pero continuándola durante toda la 
vida 
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ALBINISMO OCLJLOCEREBRAL 
(s(ndrorne de Cross) 

Dra.Mabel Salomón 
Prof.Dr.Femaiido Mafic Garzón 

Lic.Rcnée Kolski 
Dra.María del Rosario Rodríguez 

SUMMARY 

A case of tirosinasa po.sitive oculo-cuta-
neous albinisrn with special characleristics: 
chronic encephalopat/zi: spasticit' and ab-
normal a/e/oste tnovements, 511)5 o bload re-
lation paren ts. 

This svndrome was described in 196 7 by 
Cross, Mc Kusil aiu! Breen la a fiinih' of/he 
brotherhood .4mish fruta Ohio, whieh is e/za-
racterized bi' a high pc'rcentage of inrernal 
,narriages. This izicreases tlze probabiliti' of 
cxpression of tile features ¡u an au!osoma re-
cessive wai'. The principal eleinents of ihis 
svndrome seen aud studied bv (ross were: 
co taneons h ipopignen tation, sei'ere men tal 
re tardasion, spastie clip legia and ocular ah-
nor,nalities. 

Ei'en though voz' case does ziot have mosi 
of thesc' we heliei'e it is a case of Cross svn-
drome ;  tíze importance of/he  presc'ntation is 
that it is fue ['irsi case which has heen kien-
tified ¡a tlie world, a/ter the three original 
cases of Cross. 

El albinismo fue considerado inicialmente 
como una entidad única, pero el aporte suce-
sivo de casos con características clínicas pe-
culiares por diversos autores ha permitido 
diferenciar una extensa variedad de entida-
des con caracteres nosológicos y genéticos 
propios. Motiva esta presentación la descrip-
ción de un caso de albinismo oculocutneo 
tirosinasa positivo con características clíni-
cas especiales: encefalopatía crónica, espasti-
cidad y movimientos anormales atetósicos, 
hijo de padres consanguíneos. Este síndrome 
fue descripto por Cross. Mc Kusik y Breen 1  

en 1967, en una familia de la orden Amish 
de Ohío, que se caracteriza por el alto coefi- 

ciente de endogamia, lo que aumenta la pro-
babilidad de aparición de rasgos que se trans-
miten cm forma autosómica recesiva; el inte-
rs de la presentación radica en el hecho de 
que nuestro caso es el primero identificado 
mundialmente, luego de los tres originales 
de ('ross y col. 

Observación clínica: Vicente P: sexo mas-
cu]ino, raza blanca, albino, de 15 años de 
edad, estudiado en policli'nica por a]binismo 
oculocutánco y retardo mental severo. Los 
padres son sanos, normalmente pigmentados. 
consangui'neos (primos en segundo grado); 
lidie 3 hermanos sanos. Es producLo de una 
primera gestación con parto normal y pesa al 
nacer 3.800 g. Desde el nacimiento se cons-
lata la carencia de pigmentación en piel y ca-
bellos, con ojos de color caramelo: presenta 
movimientos rítmicos. hacindose el diag-
nóstico de albinismo oculocutLínco. Muestra 
retardo en los parámetros de maduración y 
desarrollo, siendo la marcha tambaleante 
desde el iicio A los 3 años tiene movini icn-
tos anormales caracterizados por hiperex ten-
sión de manos y dedos en forma lenta y 
mantenida. A los 4 años presenta un episo-
dio convulsivo con movimientos ciánicos de 
los 4 miembros y sopor postictal Estos epi-
sodios se suceden periódicamente. Actual-
iliente apenas silabea, no emite palabras con 
sentido aparente ni se hace entender por 
otras vías. Emite gritos y risas espontmneas, 
no tiene control esfinteriano ni hilbito de 
iuego Se alimenta con ayuda, tornindose 
por momentos autoagresivo y heteroagresi-
yo. Aparentejnente ve poco llaiti;mndole la 
atención los colores vivos Al parecer oye Po-
co. Presenta masturbación frecuente. Al exa- 
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men Adolescente de 1 5 años, peso 57 kg. 
talla 1,68 ni, perímetro echilico 53 ciii, hábi-
to Ieplosoniático que impresiona por su total 
falta de prgrnen taciórl en cabellos y vellos, 
piel blanca. olos  (le Color curando. 1) urante 
el examen está inquieto. Presenta movim ¡en 
tos estereotipados, salto sobre las nalgas y 
flexión de los mieni hros interiores, aplausos, 
hiperex tensión y rotación de la cabeza con 
actitudes atetósicas. Nistainno horizontal, 
rictus facial con sonrisa ati toniática. La piel 
es blanca, en zonas soirrosada . carente (le 
pigmentación. Nevus planos pequeñ os en 
tronco. Cráneo peqiieñ o, nariz pronlinente 
lupoplasia del niax llar inlenor. Movimien tos 
atetoides esp&)flíd reos en m iefli broS superio-
res con predom 1 nno dista 1 y ile cabeza. 01-
facción pernia nene de objetos. Agudeza vi-
sual disni irruida Fol olobia . pupilas snntri-
cas. Iris a trofico bilateral. Nistagmo pendii-
lar. Paladar oil val. Iliperp]asia gingival. E) ien-
tes separados. Resto del ex amen ci i'n co 
normal. 

En resumen: SC trata (le LIfl adolescen te al-
bino (le 15 años, sexo masculino, hijo de pa-
(1 res consangu incos. (liJe está en estudio por 
albinisin o oculocul meo, retardo nr ental se-
vero y movini ien(oS atetósicos. 

Exámenes: Los exámenes de rutina reali-
zados son normales. El nuielogruma cftc (mi-
do por punción a tuvel de cresta u i'aca mues-
tra tina ni cdu la con celnlaridad normal. LI 
electroencetalograina prese rita un trazado sin 
alteraciones. Se reali7.a tesE de Kugelnian y 
Van Scott que resulta positivo. Los niveles 
s.ricos de fenilaianina son normales. La ra-
diograf'i'a de cráneo muestra: cráneo lmlue-
ño a expensas de la región frontal. Orificios 
orbitarios pequeños. Dientes separados. La 
edad ósea es acorde con la edad cronológi-
ca. Se realizan estudios dcrmatoglíticos (le los 
cuales podemos concluir (lre existen tres ele-
mnentos que llaman la atención en el propo-
situs: a) ausencia de trirradio E en palma de-
recha: b) presencia de una presilla ulriar de la 
región tenar izquierda: e) presencia bilateral 
de pliegue de Sydney. 

Comentario: La observación clínica que 
presentamos corresponde a una enfermedad 
caracterizada por albinismo ocu]ocutáneo. 
asociado a encefalopatía crónica y niovi-
mientos atetoides con alguna anomali'a ocu-
lar. ('on estos elementos identificamos el sfn-
dronie descripto por ('ross. Mc Kusik y 
Breen en 1967 1  en una familia de la orden  

ile Amish de Ohio cori 3 descendientes afec-
tados que presentaban un síndrome congni-
(o con similitudes clínicas en los 3 casos es-
tudiados (lestacamos cuatro componentes 
principales: hipopiginentactón cutánea, defi-
ciencia mental severa, dipleji'a espástica y 
anornal 'as oculares. Los niños estudiados 
presentaban hipopigmentación cutánea al na-
cimiento y inovinrientos atetoides de las ex - 
trenridades, estando su desarrollo psíquico y 
mental severamente retardado. Sorprenden-
temente ninguno de ellos presentó anoma-
Iras electroencel'alográficas ni signos cerche-
losos. En nuestro caso están presentes los 
mismos signos neurológicos encontrados en 
los pacientes estudiados por ('ross y col. en 
1967, concordando tarnhiimn  en que no tire-
senta anomalías ekctroencel'alográficas ni 
signos cerebelosos. Las anomaliis oculares 
presentes en los casos de (7 ross y col. no fue-
ron encontradas en su totalidad en nuestro 
paciente. Pensamos que el hecho de no pre-
sentar todas las anomali'as descriptas ior es-
tos autores no descarta el diagnóstico, debi-
do a que muchos síndromes genéticos tienen 
ex presi vidad variable Al igual que los casos 
publicados, presenta albinismo oculocutáneo, 
tirosinasa positiva, t'i broma tosis gingival, dien-
tes separados y paladar oiival. Se han descrip-
to gran número de síndromes oculocerebrales 
que no presentan alteraciones pigmentarias 4 ' 

5,6 7  5 9 10 Aunque la con binación de Ir ipo-
pigmentación y anomalías neurológicas tan-
l)ln se ve cii la fen ilceloriuria . el fenotipo, 
las anomal ras oculares presentes y el nivel 
norm i1 (le fenilalanina en plasnia nos permi-
ten descartar este diagnóstico. Los desórde-
nes rreurolágicos asociados con albinismo 
son tanibi5n raros. Pensamos que esta con-
junción de síntomas presentes en nuestro pa-
ciente constituye un caso uiiás del síndrome 
descripto por ('ross, Mc Kusik y Breen cii 
1967.   
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PEDIATRIA PRACTICA 

ADENOMEGALIAS EN NIÑOS: 
ESTUDIO PROSPECTIVO SOBRE 103 CASOS 
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RESUMEN 

Se estudiaron en /órma prosj.ectiia 103 
fulOs con adenornegalia sin foco primario 
ei'dente, Los examen es complcneriturios bá-
sicos cfectuados fueron: hetnograma, entro-
sedimeri tació u, inanotest, reacción de aglu ti-
nación directa para loxoplasrno.sis (RA D T) 
t' radiografía, de tórax. No se realizó punción 
ganglionar en caso alguno, Todos los nirio.r 
fo ero u co u tro lados hasta oh tener rern ¡Sión 
de la lesión. 

Cuarenta y (los pacientes presentaron .tbr-
mas localizadas t' 61 generalizadas, Las in-
f'cciories virales inespeciticas representaron 
el 46,6°i de los caos, presentándose la rna-
vorfa como adenoniegalias generalizadas. 
Las presuntamente bacterianas (casi todas 
localizadas) comprendieron el 35,9% , mono-
nucleosis (10. 7°i ), toxopla.srnosis (4,9% ). 
leucemia linfbidea agu(k (1 % ) e hidatido-
sis (1%) foeron los otros diagnósticos. 

La utilidad del perfil de exámenes corn-
plementartos propuesto fue variable. La en-
trosedimentacion estajo elevada en un por-
cen taje significatii'wnente mayor de lesio-
ne., presuntamente bac ieria tas qu e en o tras 
etiologías, transformándose en un elemento 
diagnóstico de utilidad relativa. Las variacio-
nes del recuento fórmula leucocitarios túe- 

ron totalmente inespecíficas  en las formas vi-
rales inespecíf ¡cas jr en las presun ¡am ente 
bacterianas, manteniendo su valor la unió-
tflOflocitosis de la mononucleosis y la toxo-
plasmosis. La radiografía de tórax no fue re-
levante para el diagnóstico, El hallazgo de 
casos aislados de mononucleosis i' toxoplas-
rnosis con formas localizadas justificó la rea-
lización sistemática de monotest. 

Las adenomegalias presuntamente bacte-
rianas fueron tratadas con cejálosporinas 
por un rni'nimo de 10 días, obtenbndose un 
83,8% de remisión, 1 )das las ,formas virales 
inespecificas i las debidas a mononucleo-
sis o toxoplasrnosis retrogradaron c'spo u tá-
neamente. La única biopsia realizada corres-
poncho a una hidatidosi.s 

En conclusión, pensamos que la conduc-
ta conservadora es el manejo más racional de 
un niño con udenotncgalia, va IUe la enorme 
mayoría de los casos son debidos a infrccio-
ties benignas transitorias. La punción gan-
glionar diagnóstica no reclunda en mayores 
beneficios para el tratamiento de las formas 
bacterianas, va que la instauracion precoz 
de ami tibio tico terapia con ce falo sp orinas pro-
duce excelentes resultados, e vitando al it ¡ño 
las molestias ocasionadas por dicho procedi-
miento. La biopsia ganglionar está imuprescin- 

* Módico. Jefe del Servicio de Hematología 	Mídica. Servicio de Hematología 	Midico. Jefe del Servicio de Radiología 
'° Doctora en Bioquímica. Servicio de Hematología *** 	Médico. Jefe de Residentes de Clínica Pediítrica **** Doctor 

en Bioquímica. Laboratorio Central. Hospital Municipal del Niño de San Justo. 
Dirección Postal: Dr. hugo Donato. Servicio de Hematología. Hospital del Niño de San Justo. Granada y Centencra. San Justo, 
1754- Buenos Aires. 
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cliblernente indicada en toda forma lo ca/iza-
da que no remite con tratamiento antibió-
tico. 

SUM MA RY 

O, te-li u ,zcired- rhree 	/i ilc/reii wh ith ¡vm- 
pliadenopathies (LA) unrelaled lo evident 
infcetious focas were prospectit'el) eva/ita-
[cd he[ween Mar, 1980 atid Norember. 
1981.   The ininimal c/iagnostic evaluation 
iii ciuclecl: comp/cte bluod coati!, en t/irocv-
te sedim enta tion rate (ESR), mo no [es! 
(ji! T), direci agg/u 1 inatio o tes t J r toxoplas-
rna (1)/1 TT), PP1) wid chesí roentgenograrn. 
,Veed/e aspirat ion of [he !vnpii tiode vas not 
performed. A fi [he c/iilc/ren were controlied 
until 1/te LA attai,u'd complete remission. 

1'artv-t wo palie,! ts Izas localized LA and 
61 liad geflerali.e(1 LA .Nmz-s/)eciflc-rira/ 
infrction.s accounted for 46,6% of cases, 
mo,çt of [Jiem heing gencralized LA. Li,n-
phadc ni, Ls was attribu ted to presump tire 
hacterial infection iii 35, 9% of pa!wiits, a// 
huí anc prcscizting /ocaii:ed L,1. 01/ter diag-
nosis inciuded infectious  mo nonucic'osis 
(IM) 10, 7 —. toxopiasmosis (TP) -4,9--
acate Ivniphohiastic leucemia 1 % and 
echinococcosis - 1 % (tahle 2). 

Tu e suggestecl pattern of laho rato ry data 
shovt'ed a variable utilitv. A signiJkantly 
(p<O. 05) greater number of chi/dren wit/i 
presuinp tu e bw renal lj mp/zadeni[is liad 
accelerateci ESR compared lo of/ter groups 
([ah/e 5); 1/tus, [he ¡'SR appear,s li,&e a re/a-
tire/y suirable diagnostic aid. Total aoci cii-
fferen [ial lea ko ci le coun t re realeci ant a/ua-
ble e/tanges iii both nen-specific -vira/ and 
presainp tite hacrenial /vrnphade'nitis (table 
6); ihe !yrnphomonocitosis ratified jis value 
for [he diagnosis of IM aiid TP. C/iest roent-
genogram was izor relerant for tIte diagnosis 
in anv case. '¡he MT atid DA TT routine de-
termina tions appear supported hi isolaled 
findings of JM and TP presenhing with loca-
lized LA. 

Pa tien ts with presump tii'e bac [erial hm-
phadenitis received cephalosporins br, al 
/east, 10 davs; 83,8% of them resolved, sur-
gical drainage was perI ormed in 13,5% and 
2, 7% sujfered spontaneous drainage. A 11 the 
o 1/ter flofl-.SJ)eeific-)'  ira!, mononucleosic 
and toxoplasmo tic LA remitted S/)Ofl taneus-
lv. Ecli rnococcosis was [he pat hological 
diagnosis fon [lic unique biopsj'. 

To conclude, we Jeel that conservative 
procedure seems (o he (he rnost rational ma- 

nageinent for a child witit LA. Since the 
prompt hcginn ¡ng of th era pi with cephalos-
p )rins desen'es excel/cnt results, aro iding 
uncomfortabic procedures lo tite child, ncc-
dic aspiration do nol proride greater benefit 
[o tite ireatment of [he bacteria! /j mp/ia-
denitis. A liznph node hiopsi is imperatire 
ft)r cadi localized LA unresponssive (o anti-
h jo tico [II CUfTt. 

tntroduccion 

Las adenomegalias son, probablemente, 
una de las causas más frecuentes de consul-
ta al hernatlogo por parte del clínico pe.-
diatra. Si biefl la mayoría de los casos son 
debidos a infecciones benignas transitorias, 
algunas veces pueden representar la mani-
festación inicial de patologías más 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 búsqueda eliológica. 
con la realización de procedimientos tales 
como punción ganglionar. intradermorreac-
clones, etc. Esta discordancia probablemen-
te esté retiejando la inexistencia de análisis 
de casuísticas extensos, relativos a etiología, 
evolución y tratamiento. La finalidad de esta 
comunicación es ciar a conocer los resulta-
dos de nuestra experiencia en niños con ade-
nomegalia, demostrando que la conducta 
conservadora constituye el manejo atlecua-
do en la gran mayoría de los casos. 

Material y métodos 

Selección de pacientes: Desde mayo de 
1980 hasta noviembre de 1981, 163 niños 
fueron derivados del Consultorio Externo al 
Servicio (le Hematología por presentar ade-
nomegalia, definiéndose como tal a todo 
ganglio de mís de 3 cm de diámetro o a 
aquel de aparición reciente en una región 
previamente normal. Los pacientes deriva-
dos fueron incluidos en el estudio, previa 
exclusión 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 estadi'sticamente evaluables. 

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

Pag. 354) Adenomegalias en nos. Dr. Hugo C. Donato y col. 



peso); vacunaciones; contacto COfl animales: 
ingestión (le drogas; procedencia; epidem io-
logi'a (contacto 'F13C), B) Examen íi'sico: 
ganglios (número, localización, tamañ o. con-
sistencia sensibilidad, calor, movilidad: pre-
sencia de hepatomegalia y/o esplenoinegalia 
y/o tumor abdominal; palidez: prrpura; 
erupciones; examen de fauces; otoscopia: 
etc. C) Exrnenes complementarios: hemo-
graina: eritrosedimentación: Monotest: reac-
ción de aglutinación directa para toxoplas-
mosis: PPI)2 UT y  20 UT; radiografía de tó-
rax. 

Conducta y seguimiento: Adenornegalias 
localizadas (un solo grupo ganglionar coin-
prometido): Se instituyó tratamiento oral 
con cefalosporinas a 50 - 100 mg/kg/d (a, 
con control a las 48 ho ras, 10 días y 21 días. 
Si duran te este lapso la adenomegalia evolu-
ciona ha hacia la fluctuación franca se reali-
zaba d renaje quirúrgico. Si a los 21 días no 
había respuesta se efectuaba biopsia ganglio-
iiar. Adenomegalias generalizadas (2 o ms 
grupos ganglionares comprometidos): Se rea-
lizaron o(ros ex dmenes de acuerdo con la 
orientaciómi diagnóstica dada por los proce-
dimientos previos. 

Todos los nhi os incluidos cmi el estudio 
fueron controlados hasta obtener remisión  

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

Criterios diagnósticos: A) Adenomegafia 
de etiología presuntamente bacteriana: to-
da aquella localizada, con reacciones serolá-
gicas negativas, que retrogradó con el trata-
miento antibiótico instituido o que requi-
rió drenaje quirfmrgico con obtención de ma-
tena! purulento. 13 f Adenomegalia de etiolo-
gía viral inespecífica: toda aquella con reac-
ciones serológicas negativas que retrogradó es-
pontínearnente . sin tratamiento antibiótico. 
C) Mononucleosis: Monotesi positivo. D) To-
xoplasrnosis: con reacción de aglutinación 
directa para toxoplasmosis i, RAJ)1) positi-
va 1/5 12 o mayor, cori cont'irinación d iag-
nóstica l)Ústerior por inmunolluorescemicia O 

por realización simultInea de Sabin-FCILJ-
man, tjación del complemento y cuttrreac-
ción. El 1eucemia aguda: con infiltración 
bhística de rmmduta ósea. FI Hidatidosis : por 
diagnóstico aria 1 oinopa tológico. 

Resultados 

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

Edad: Sus edades oscilaron entre 2 meses 
y 13 años, con una frecuencia niilx una entre 
los 2 y  7 años íig. II. 
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Tiempo previo de evolución: Fue de 
31.7 ± 9,3 días para el total de pacientes 
(36,9 ± 9,5 días para formas localizadas y 
27,3 ± 9,9 días para generalizadas). Sin em-
bargo, sólo el 10% de los casos —5 nos de 
cada grupo— presentaron una evolución ma-
yor de 1 mes (de 45 dt'as a 2 años). El tiem-
po previo de evolución en el 90% restante  

arrojó una media de 9,9 ± 3.5 días (7,4 ± 
2,9 días para formas localizadas y  11,5 ± 3,9 
di'as para generalizadas). 

Localización: Los grupos ganglionares ins 
frecuentemente comprometidos fueron los 
submaxilares (67%), cervicales (47,6%) e in-
guinales ( 35') (tabla 1). 

LA 13 LA 1. (;rti pos gari'ku riares e umpromelidos 

 GAl. l A .'N (fllNO.1ILG1ILL1S 
GIL\ (,I.IO.\4Ri:.S LQ(-ILJLl/)l.S (,I\I:RALJ/,41).1/ T')T1L 

27 42 69 
Submaxilares (643 0/a) (688%) 67)) °Io) 

3 46 49 
( ersicales (7,1 %i 75,4%> (47.6%i 

Pa rut íd cus 
 

(2,4 01.) 1 	) 

2 3 5 
Rrtroauricularcs (4,8%) 4,9 %i (4.9%) 

1 1 
Preauriculases (1 	7 °/o) (1,0%) 

3 3 
Occipitales (4,9%) (2,9%) 

4 3 7 
Supraclaviculares (9,5%) (4,9% (6.8°/o) 

4 11 15 
Axilares (9.5 °/o) (18,8%) (14,6%) 

1 35 36 
liiguinaies 12.4 %) (57,3 %) (35.0%) 

1 1 
1' 	1)111 c( , s (1 	7 O/ (¡9 %) 

Diagnósticos: ('orno se ve en la tabla 2, la 
causa ms frecuente (46,6%) fueron las infec -
ciones virales inespeci'ficas. que se presenta-
ron casi invariablemente como formas gene-
ralizadas. Por el contrario, las de etiología 
presuntamente bacteriana —segundas en or-
den de t'recuencia (35,9% )- fueron casi lo- 

das localizadas. La mononucleosis infeccio-
sa fue el tercer diagnóstico en orden de fre-
cuencia. representando el 10,7% del total de 

casos, seguida por la toxoplasmosis con 4.9% 
de casos. La única enfermedad maligna diag-
nosticada fue 1 caso de leucemia linfobhísti-
ca aguda. 

FAHI.A 2. Diagnosticos 

,lDL'))%!EGALI1l/ .4DLIV0,11E(L.ILI/lS 
DJA G\OS rICO LOCA J.JZADAS GL.VERA L1Z111).AS TOTA / 

2 46 48 
Virai inespecífica (4,7%) (75,4%) (46,6%) 

Presuntamente bacteriana (85,8%) (16%) (35.9% 

Mononucleosis 
(47%) (14%) (10,7%) 

Toxoplasrnosis (2,4%) (6,5%) (4.9 %) 

Leucemia aguda (1,6%) (1,0%) 

1 1 
1 lidatidosis (2,4 %) - (1,00/0) 
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Fiebre: Estuvo presente en 44 rufos 
(42.7%), con frecuencia similar en las distin-
tas patologfas(tabla 3). 

Hepatomegalia y/o esplenomegalia: Se de-
tectó sólo en 11 casos (10,7%), 3 en formas 
loca1izadis y  8 en generalizadas, con una in-
cidencia máxima en el grupo de infecciones  

virales inespeci'ficas (14,6% de los casos)(ta-
hla 4). 

Eritrosedjnientacjón: Estuvo elevada en 
53 nos (51 ,5%), siendo su incidencia signi-
ficativamente mí{s frecuente (p<0,05) en las 
adenomegalias presuntamente bacterianas 
(tabla 5). 

TABLA 3. Presencia de fiebre 

.1DE.V0ME(A 1.1Á.' ADLXOÍS1EG.4L/,45' 
DL4GXOS'J'JCO LOCALIZAD/ls GEVL'R.4 ¡IZADAS TOJAL 

Presuntamente 19/30 11 20/37 
bacteriana (52,8 0/0) (100,0%) (54,1 %) 

Vjraj 012 21140 21/48 
Iricspeci'l'ica (0,0 °/o) (45 ('%) (43,7 %) 

0/2 2 11, 9 2/11 
Mononucleosis (O 0%) (22,2%) (1 8,2 %) 

111, 1 014 
0/( 

1/5 
Foxoplasrn O5]S (100,0 0,10) (0.0 0,0 %.i (2 

0/1 0/1 
Leucemia aguda - (0,0%) 0,0%) 

0/1 0/1 
Flilatidosis (0,0%) (0.0%) 

20 742 24/61 44.103 
TOTAL (47,0 01) (38,3%) (42.7%) 

TABLA 4. Presencia de hepatomegalia y/(j esplenomegalia 

111))AO31L(,11LJlS 	ADLVO.t!EGALL4S 
/)JAG,VL,'/lJ( I) 	 / OCAL/tAPAS 	(iL'NJ:'RALJZ,'lI).4S 101.41. 

2/36 (II 2/37 
I'resUlltamcJltL' bacteriana .5.8%) (1.1,11%) S4 °M 

1/2 

 

6/46 f48 
Viral inespecífica (50.0%) (13.0 (14.6%) 

0/2 1/9 1/11 
Mononucleosis (0,0%) (11,1 %) (9,1%) 

0/1 0/4 011, 5 

1/1 1.1 
li' u cciii ja aguda (100.0 %l (100,0%) 

0/1 0/1 
11)051/OLAS IO,O °/o) (0.0 °/o) 

3/42 861 11/103 
101 Al. (7.1 °/o) (13,1%) (1(1,7%) 

TABI.A S. Presencia de eritrosedirnentacitmn elevada 

,i1)hOMEGALL4S .1DLWOME(.'1LL1S 
1/Li (LVOS'JiCO LOc1LIZl DAS CLNrRA I.IZl1L1S TU/AL 

26,30 1/1 27/37 
Pren'niamcnte bacteriana (72,2%) (100 : 0 í 1 3,0%) 

0/2 19/40 19 1 48 
Viral ine.speci'fica (0,0 °/o) (413%) (39,6%) 

1/2 279 3/11 
Mononucleosis (5(1,0%) (22.2%) (27.3 °/o) 

1/1 1/4 2/5 
Toxoplasmbsis (.100,0%) (25,0%) (40.0 %) 

1/1 1/1 
1 .euccniia aguda . (100,0°/o) (1 0(j,0°/o) 

1/1 1/1 
Hidatidosio (100,0%) O/o) (1(11) ,0 

29/42 24/61 531103 
1 (VIAL (69.0 %) (44,4%) 151,5 fo) 
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Variaciones (lel recuento y fórmula leu-
cocitarios: Las fórmulas se dividieron en cua-
tro grupos, tomando corno referencia para 
cada caso en particular la fórmula leucoci-
tana normal para su edad: a) normal: b) neu-
trofilia ; c) leueopenia : (1 ) linfomonocitosis. 
('orno se ve en la tabla 0, las diferencias en-
contradas entre las formas virales inespeci'ti-
cas y las presuntamente bacterianas fueron 
mínimas, no resultando ser dato de utilidad 
para el diagnóstico diferencial. Por el Con-
trario, la linfomonocitosis estuvo presente 
en la mayoría de los casos de mononucleo-
sis y toxoplasmosis (54,6% y  60% respeCti-
valnente) (tabla 6). 

Radiografía de tórax : Reveló neunioriitis 
intersticial en 3 nIñOS 2 con formas virales 
inespeci'ficas y  1 con niononucleosis y en- 

snchainiento mediastinal en el niño con leu-
cemia linfoidea. 

Ecografía: Se realizó etografía abdominal 
en 14 niños con formas generalizadas, sien-
do normal en todos los casos. 

Evolución: De las adenornegalias presunta-
mente bacterianas, 3 1 casos (83,8%) respon-
dieron al tratamiento antibiótico, con un 
tiempo de remisión de 18,7 ± 4,4 (has (5 a 
42 días); de los restantes pacientes en 5 
(13, i 5% ) se debió realizar drenaje quirtírg 
co y en 1 (2,7%) se produjo drenaje espon-
táneo. Las virales inespecíficas remitieron en 
17,6 5.8 ci ía S ( 4 i 60 ci L'as), las tu o non u - 
eleosis en 46.7 t 10,3 días (22 a 60 días) y 
las toxoplasmosis en 30.3 1 1 .1 días (I 3 a 
60 días). 

1 ARIA 6. Variaciones del recuento y firn(lIla Icucocitar(oS 

REC(EA/() Y /ORiIUI.1 / 1 (;C(IT4JJO.s 

LJ\ 1L)MO.\ O- 
1)11 (,.'sOSJJ(.() Nc, 	Ao/-.';L1IVJ(/Ro/-i1.í1 LEL'( 'OP/-.'.Ll CIFOSIS 

12 lO 1 14 

Presuntamente bacterian.L 37 	(32,4%) (27.0%) (2.7%) (37.8%) 

20 6 6 16 

V(ral inespecífka 48 	(41.7%) (12,5%) (12.5%) (33.3%) 

4 1 6 

\1ononuc1co.is 11 	(36.3%) 19.1 %) (54.6 %t 

U 	\pIasrnosis 5 	(4)J( % 
 

16 lLO %) 

- 	38 17 7 39 
roi Al 101 	(37.6 9'o) 1 16,9%) (17,9%) (38.17 O/O) 

Discusión 

La hipertrofia del ganglio linfático puede 
ser originada por proliferación (espontánea 
o secundaria a estímulos antigénicos) de cé-
hilas intrínsecas del ganglio —linfocitos e his-
tiocitos - o por infiltración por células ex - 
tri'nsecas tuniorales o inflamatorias (fig. 
2) . Teniendo en cuenta estos mecanismos, 
podemos decir que la razón por la cual el 
agrandamiento ganglionar es un hallazgo fre-
cuente en los riiñ os reconoce tres motivos 
básicos 1,2 : a) la maSa de tejido hinfoideo su-
fre un proceso de hiperplasia fisiológica COn-
tinua hasta los lO a 12 años; b) en el niño 
ex iste una mayor respuesta a estímulos anti-
génicos que en el adulto c) la frecuencia de 
infecciones es mayor en esta edad. Por Jo 
tanto, la existencia de adcnoinegalias puede 
estar representando una amplia variedad de 
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etiologías (tablas 7 y 8) 1,25  No es motivo 
de este trabajo hacer una revisión de todas 
ellas, para lo cual podemos referir al lector 
a varios excelentes artículos 1, 2,20 24 sino 
referirnos a cuáles de estas causas se presen-
tan con mayor frecuencia y cuál sería la me-
todologi'a más adecuada para su estudio. 

De nuestra experiencia surge claramente 
como evidencia que la primera diferencia-
ción que hay que realizar en un niño con 
adenornegalia es si se trata de una forma lo-
calizada o generalizada, pues la orientación 
diagnóstica será distinta en cada caso. Así, 
las formas generalizadas estarri indicando, 
muy probablemente, una etiología viral 
inespecífica (75% de los casos) o mononu-
cleosis (1 S% de los casos). lujen Iras que las 
localizadas serán prohableniente de et lolo-
gía bacteriana (86% de los casos). 



FIL 2 - Mecanismos de hipertrofio ganglionar 

linloina 
Leucemia infecciones virales 1 listiocitosis 

[impertir >iilism o y parasitarias II odgkin 

N / 
PROL1II.RACION PROLII IR('lON 

1)1 	L1\ 10C11OS Dl 	1 IIS11()('IIOS 

II1PIRIROI l\ 
(;\NGLI0NAR 

INIiLTR.C1ON POR INI 1 L[RACION POR 

GRANFIOCITOS (IltILAS ItMORALIS 

7 
liii ecemo nes NI, , tiístasis  

piogenas 1 cucenhmas no 
1 mf o ideas 

Respecto de estas últimas. aceptamos que 
el no haber realizado cultivos puede estar 
proporcionando una frecuencia mayor de la 
real, por la probable inclusión de casos con 
infecciones transitorias no bacterianas. A pe-
sar de ello, nuestra incidencia de adenomega-
has presuntamente bacterianas no es mucho 
mayor que la de otros estudios realizados 
con punción diagnóstica y confirmación bac-
teriológica. Dajani encontró un 65% de cul-
tivos positivos en 34 casos de adenitis cervi-
cal 11 , y Barton y Feigin un 810/o  de positi-
vidad en 74 niños con igual patología 22 

Con respecto a la etiología de las formas bac-
terianas, la mayoría de los autores coincide 
en cine  el germen más frecuente es el Staphy-
lococcus aureus, seguido por el estreptoco-
cobeta - hemolítico de grupo A 12 26, 2 7 ,  

Considerando lo concluyente de estos estu-
dios, decidimos instituir tratamiento con ce-
falosporinas sin realizar previamente punción 
diagnóstica, evitando así las molestias ocasio-
nadas al paciente por este procedimiento. De 
esta manera, obtuvimos un porcentaje de re-
misión: 83,8% , prácticamente igual al comu-
nicado por Barton y Feigin: 80% 22 

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

mente, en el total de las adenomegalias, la 
etiología más frecuente 1 2  Esto lo hemos 
confirmado en nuestro estudio, en el que al-
canzaron el 46,6% de todos los casos. pre-
sentándose la mayoría de ellas como formas 
generalizadas (75,4% de dstas). 

('onsideramos interesante el hallazgo de 
que más de un 10% de los casos son debi-
dos a mononucleosis, pues no conocemos 
otras estadísticas al respecto en nuestro país, 
l-lorwitz demostró que en niños menores de 
2 años las infecciones por virus de Epstein-
B arr cursan con Paul-B unnel-Da vidsohii 
negativa en el 73% de los casos, descendien-
do esta cifra al 24% en niños entre 2 y  4 
años 28 .  Basados en estos datos, pensamos 
que nuestra incidencia de mononucleosis 
pudo ser mayor que la consignada, pues 
algunos de los niños con adenomegalias ca-
rac terizadas como virales inespec (ficas po-
dri'an haber sido, en realidad, casos de infec-
ciones por virus de Epstein-Barr con Mono-
test negativo. Creemos importante destacar 
tamhin que, si bien la mayoría de los casos 
cursan como formas generalizadas, un pe-
queño porcentaje puede presentarse como 
localizadas. 

La toxoplasmosis fue la cuarta causa en 
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FABLA 7. Causas de adeiiornegalias localizadas 

GI? 1 W)s (;.1A(;LJOA..IRES Y 
JS'L (;Ju;vJ.,s [Ji: DRJ:''sA JI: 

O((Il'l ¡ AL LS: (uCo, cabelludo 
4 parte posterior). \uca 

PR) Al Rl(Y LRl S Y l'AROTII)JOS 
Globo ocular ( parte laiCral). (onunti5as. Piel de 
/oIij tejO 1 rul. Pa bcllú it auricular. Cond U ci,) 
auditivo cxlerilo. Laihio superior. Mejilla. 
¡'irutida. 

S(BMAXIIARI.S Y St 'BMI \ 1 ()NIA\OS: 
Ucosa de labios y boca. l)k'iites. Sul'iuisilar. 

Sublinrual. 

Cl kV l( ALLS SI.. Pl Rl l( 1 A LI S: 0do c\lern,, 
J'artida. 

('1 R\i( ALI 5 PRt)l 1 \l)OS SUI'IRIOR lS. 
1 .etlgua 

CI ('V.lS 1)1:' 

IiI CcciOilCS locales 
De rtna lii is se borrei ea 
l'ediciiiosis 
1 iii loitias 

¡1 lecciones locales 
ji 1,ii ietlad de ( ltaeas 

lail tujlas 
M etasi isis 
Adenoviriis 3 4 liebre t':LriiiuocoiijuntivalJ 

( (qiieratic'oiliunhivitis tpidniica, 

''11111 iltjVitis ije jneliisioii neotiatal 
'1 ni coma 
'lo larcinia  

¡niecciones bacterianas (estreptococos. 
esla Llucocos y flCUiliOCOCOS) 

lnl'ecciones respiratorias altas virales 
infecciones locales 
Tuberculosis 
¡iii lomas 

\liciil.ia cf crits'il ípteas 
l t. IIIO liii c:is ji, 
,'\rañ:iz,, de cato 

4 a beta 

y 

(U e 

(1 kV It A lIS I'ROl l NDOS INI'] k ¡Ok 1 S. 
[SCALI NOS Y Sl'PRM'I.AVICYLAR#S 
Cucho. Brazo. Pared t orzicica Pulan ones . \tediast ¡no. 

A.Xl lAR lS: Brazo. Mama. Pared turiici'a. Abdomen Iiil'eccmi,ns's locales 
(Pared lateral). 	 Vacunas 1 BCG. friple. imnlisaraflipioilosa 4 

\Iieml,ro 	 Linfomtias 
\l el 3s1 auis 

5upei:.r 	 a ña/o de pato 
Mord rduri de ru 1 ( 0di)kii 

frIiern lato 

liil'crior 

II lRO lJ•:,\IlS: hldiii,i y hiraz,, (lado cubital) 

INGt'INAI.I' S: Genitales, Periii,. Regiún glútea. 
(atial anal. Miembro inferior. 

POl'lilIOS: Rodilla. Pierna y pie (parte lateral) 

Iii Iceci') u es locales 
1 .i lito 111:15 

liiieciomies locales 
l.in ltiiiits 
Metústasis 
Linfogranulonta venéreo 
Cliancroide 
Peste bubónica 

Infecciones locales 
1 antonia 
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TABIA S. Causas de aderioniegalias generalizadas 

Mononucleosis infecciosa { 

¡u clusión cii oiiiegzil ica 

Virales 	 Rubéola 

Varicela 

Otras (ad enoviru s, Cte -) 

Tuberculosis 

SiTilis 
ls11(1(IO\l.S tiacturiurias 	 liebre iifoida 

lirucciosis 

Difteria 

ji Lerinedacl cralijil 	usa iról]lcuu 

1 	,xoplasniiisis 

Parasitarias 	 [cistinianiasis viseci al 

Pal ti dismu 

Micóticas 	 Ilisioplasmiusis 

1 rucenuias 

litiloinas 

FI N10111 5 E1istjojtosis y reticuloendoteliosis 

Neti roblastonit 

detástasis 

II ida iii oiflttu 5 
1) RO( ;.S 

(Jiras (cefulondinu, ¡'AS, fenilbutuisona, priinidona, ci 

Artritis re ui] a toid ea 
(tLA(l \OF'.\J lS 

lupus criteiliatoso sistinico 

1 ii 'cmi edad de N emito-Pie k 
1 S\t RIS?slOSlS 

Fiil'ermcdad de Gauclicr 

.Anciiija 	icinulitica atltnmmuue 

Iii pertiroidismo 

j (cnn edad dci su ero 

(Y] R \5 Reacción ajiaídiictiea 

Sarcoidusis 

1 listiocitosis sinusoidal con linfadcnopat(a inasisa 

('istinosis 

orden de frecuencia, con un 5% del total de 
casos, incidencia aproximada al lO°i comu-
nicado por Bever!y y Beattie . También en 
este caso destacamos la existencia, si bien 
poco frecuente, de tornias localizadas cuino 
único si'ntoma. Ninguno de nuestros pacien-
tes requirió tratamiento y todos retrograda-
ron después de un tiempo variable. 

Como era previsible 1 2, la frecuencia de 
enfermedades malignas fue muy baja, repre-
sentada en nuestra serie por 1 caso de leuce.- 

rnia linfoide aguda. Asimismo, sólo en un ni-
ío fue necesario ¡legar a la biopsia, rea1izín-
dose en ese caso el diagnóstico de hidatido-
sis. 

No haber hallado adenitis TBC, a pesar de 
haber trabajado con una población altamen-
te expuesta a esta enfermedad, no seri'a mds 
lue un (ndice de la muy baja frecuencia ac-
tual de esta manifestación 2 

Las infecciones por micobacterias atípi-
cas son una causa relativamente frecuente de 
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adenitis en los niños 	1)13,22)29 No he- 
rnos realizado la investigación específica 
(biopsia y/o cutirreacción). Sin embargo, 
como en todos nuestros casos las lesiones 
retrogradaron, podemos afirmar que ningún 
paciente la presentó, ya que éstas son adeni-
tis crónicas que flO remiten espontánea-
mente 1,29 

La existencia de fiebre, en nuestra serie, 
no fue un dato útil para el diagnóstico di-
ferencial. Estuvo presente en el 54°, de los 
casos de etiología presuntamente bacteria-
na - incidencia similar al 60°i informado por 
otros autores 1  1 - y en el 44°, de las formas 
virales inespec íficas. 

La elevación de la eritrosedimentación es-
tuvo presente con una frecuencia significati-
amente mayor en las formas presuntamente 

bacterianas (73°i) que en las virales inespecí-
ficas (39.6% ), mononucleosis (27,3%) y to-
xoplasniosis (40%), transformándose así en 
un elemento diagnóstido de utilidad relat i-
va. No hemos encontrado en la literatura da-
tos referentes a este punto, por lo que no 
podemos comparar nuestros resultados con 
los cje otros autores. 

Dajani 1 l comunicó que en el 90% de SUS 

adenitis estrepotocócicas o estafilocócicas 
existió leucocitosis, pero ésta también estuvo 
presente en el 83°i de sus casos con cultivos 
negativos. Nuestros datos son francamente 
discordantes, encontrando neutrofilia sólo 
en el 27% de las adenomegalias presunta-
mente bacterianas y en ci 1 7% del total de 
pacientes. Esta discrepancia probablemente 
pueda explicarse por la diferencia en la se-
lección de ambas muestras, ya que mientras 
la mayoría de los niños estudiados por Daja-
ni presentaban foco primario (faringitis, 
piodermitis, etc.), todos los naos de nues-
tro grupo presentaban adenomegalia sin fo-
co primario evidente. La incidencia tanto de 
recuento y fórmula leucocitarios normales 
como de neutrofilia, neutropenia o linfomo-
nocitosis fue muy similar en nuestros casos 
presuntamente bacterianos y virales inespe-
cíficos. Desafortunadamente. tampoco en es-
te caso existen datos comparables en la lite-
ratura como para sacar conclusiones más cer-
teras. Por el momento podemos afirmar que 
las variaciones del recuento y fórmula leu-
cocitarios son totalmente inespecíficas, a ex-
cepción de la linfomonocitosis de la mono-
nucleosis y de la toxoplasmosis. 

La importancia de la radiografía de tórax 
en el estudio de estos pacientes no ha sido  

nunca puesta en duda. Dajani 11  encontró 
infiltrados parenquimatosos en 2 de sus 34 
casos (5,9%), uno con lesión estreptocócica 
y otro con TBC. Esta incidencia es similar 
al 3,9% de alteraciones encontradas en nues-
tra serie —3 neumonitis intersticiales y  1 
ensanchamiento rnediastinal— pero, a dife-
rencia del estudio citado, en ninguno de 
nuestros casos se constituyó en un dato rele-
van te para el diagnóstico. Barton y Feigin 2 2 

comunicaron un 23% de infiltrados neumó-
nicos en sus pacientes; como no dan otros 
detalles al respecto, no podemos encontrar 
explicación para una cifra tan elevada. 

En conclusión, pensamos qUe la conduc-
ta conservadora es la forma más racional de 
manejar a un niño con adenomegalia. Los 
exámenes complementarios básicos que pro-
ponemos realizar justifican, a la luz de nues-
tros resultados, su realización sistemática. Al 
igual que Sackman Muriel 2  consideramos 
adecuada para la práctica diaria la instaura-
ción precoz de tratamiento con cefalospori-
nas en toda adenomegalia localizada, sin rea-
lizar punción diagnóstica previa, a diferencia 
de lo sostenido por otros autores 1, 11, 2 2 , ya 
que nuestros resultados terapéuticos se co-
rrelacionan fielmente con los de otros inves-
tigadores 2 2 Con respecto al momento de 
efectuar una biopsia, estamos de acuerdo 
con los demás autores 1, 2 , en realizarla ¡mii 
prescindiblemente frente a toda forma loca-
lizada que no responda a la antibiotico tera-
pia. 

Nuestro estudio continúa para obtener re-
sultados más concluyentes en un número 
más elevado de casos. 
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EDITORIAL MEDICA PANAMERICANA nos anuncia que ha tomado el com-
promiso con la Editorial Saundcrs de Estados Unidos de publicar en castellano la 
obra de GELLIS-KAGAN: TERAPEUTICA PEDIATRICA 1982 y desde este 

año, hacerlo simultáneamente con la edición inglesa cada dos años. También 
nos adelanta, que antes de finalizar octubre próximo estará editada esta obra, 
que responde a la iDa, edición original aparecida meses atrás en Philadelphia. 
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CASOS DEL MES 

HEMOSIDEROSIS PULMONAR PRIMARIA 

Dres. Néstor Raúl Rossi 
Silvia Carrozzi de Rodríguez 
Susana Wainer 
Regino Alvarez 

SUMMARY 

Twa pat/e//rs te/ti, icliopatic priman lung 
hemosid crasis are preseiited. Thei were 
assisted iii ''Leonidas Lucero Hospital''. 
from Bahía Blanca, Buenos A ¡res. 

The first olze was a two vears oid c/uiid 
who liad recurrent episodes of acute anac-
mias, hemoptisis aiud acate respiratorv disea-
se. Macrophagic ce/ls with hernosiderine we-
re iso/ated froin sputum aizd ferropenie anac-
mia j'it/z iow ieu'eis of biood iron were found. 
These f7ndings and ser'erai radiograp/uic sta-
dies perform cd, co nf/rin cd tu e diagnosis of 
idiopatic primary  lung heinosiderosis. Tlze 
pat/cnt died ¡1? 1980. 

T/ie second palient was a nine iears oid 
bo-v who was firts seen iii 19 75. He liad 
heen admitted iii hospital several times, 
with recurrent acu te anaemia and bronc'I,iai 
or lung diseases with hemoptisis. Macropha-
gic ce/ls with hemosiderine were a/so fou,id 
in sputum. This boj is still alive. 

Tu erapy: corticosleroids, des feral (que-
/ant agent which i/zcreases urinarv ¡ron ex-
cretion) and azatioprim has been used. It' 
respiraron difjiculti was verv severe, high 
dosis of corticosteroids should be used. Prog-
nosis depends api lung scierosis progression. 

El objeto de este trabajo es la presenta-
ción de 2 casos de heinosiderosis pulmonar  

primaria que diagnosticados en el Servicio de 
Pediatría del Hospital Leónidas Lucero de 
Bahía Blanca. nos llevaron a consultar la bi-
bliografía con escasa casuística general, lo 
que motiva esta publicación. 

Definición: 

Hemosiderosis a) Idiopática 
pulmonar pri- 	b) Asociada con miocarditis 
maria 	e) Asociada con glomerulo- 

nefritis progresiva (S i'ndro - 
me de Goodpasture) 

d) Con sensibilidad a la le-
che de vaca 

1-lemosiderosis a) En la estenosis mitral y 
pulmonar se- 	en la insuficiencia crónica 
cundaria 	(le ventrículo izquierdo 

b) Asociad a a en fcrm edad es 
del colágeno y a la púrpura 
ana filactoid e 

I)e acuerdo con esta clasificación nuestros 
casos estarían dentro de las hemosiderosis 
pulmonares primarias idiopáticas dado que 
no hemos podido constatar fehacientemente 
en ninguno de ellos la cardiopatía 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 Pediatría del Hospital Municipal "Dr. L.Lucero", Bahía Blanca. - Médica del Servicio de Pediatría del Hos-
pital Municipal "Dr. LLucero" -- Médica del Servicio de Pediatría del hospital Municipal "Dr. L.Lucero" - Jefe del Servicio de 
Hematología del Hospital Municipal "Dr.L.Lucero". 

Presentado en (as 111 .lornadas Regionales, lO al 13 de setiembre de 1981 - Olavai-ría. 
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dado por Virchow en 1 864 cuando describió 
la induración oscura del pulmón, lo que, hoy 
se sabe, sería debido a la esclerosis pulmonar 
y depósito de la liernosiderina. En 1931 Cee-
len describe el cuadro clínico de henioside-
rosis pulmonar idiopática y el primer diag-
nóstico pre mortem data de 1940 y  fue regis-
trado por Waldenstrom 1 

Nosotros en estos 2 casos, para sospechar 
la afección, hemos dado trascendencia a los 
siguientes elementos de la clínica: niño con 
procesos bronquíticos o neumopáticos a re-
petición y anemia ferropénica en que la bús-
queda de macrófagos con depósito de hemo-
siderina nos llevó a pensar en la hemosidero-
sis pulmonar primaria. 

Laboratorio en el diagnóstico: la búsque-
da de anemia con las siguientes característi-
cas: a) microcítica, b) hipocrómica, y la si-
deremia baja a pesar de la acumulación exce-
siva de hierro en los pulmones, van confir-
mando el diagnóstico; algunos pueden no 
presentar sideremia baja debido al aporte ex-
tra de hierro que reciben por su anemia antes 
del diagnóstico 

Radiología: varía entre procesos paren-
quimatosos del tipo de la neumonía algodo-
nosa hasta los infiltrados micronodulares o 
macronodulares con aspecto de granulia que 
varían en horas o cI (as sin concordar con la 
evolución anatomopatológica de los procesos 
netamente infecciosos. 

Pruebas de función respiratoria: denotan 
una insuficiencia respiratoria restrictiva con 
la lógica consecuencia: liipoxemia, hipercap-
fha, disnea y fatigabilidad fácil al ejerci-
cio 

Biopsia pulmonar: ya sea por punción o a 
cielo abierto. es  una ayuda para el diagnósti-
co, pero debido a la capilarit is con hiperten-
sión pulmonar el riesgo es alto, por lo cual 
algunos no la realizan. 

Caso N° 1: A.E.P., 2 años, Coronel Dorre-
go. 

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

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

tono de anemia ferropénica y sidcreniia ba-
ja que. unido a los estudios radiográficos, 
confirma el diagnóstico. 

Figura 1: 
A.P. Radiografía demostrativa del proceso intiltrativo algo-
donoso por la hemorragia intraalvcolar. 

Figura 2: 
A.P. A las 48 horas mejoría evidente por reabsorción de la 
hemorragia. 

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

Pulmones: Macroscopia: coloración rojo 
intenso, infartos aislados, fluye importante 
cantidad de sangre, consistencia y peso au-
meo t a dos. 

Microscopia: hcmo rragia pulmonar + 
bronconeumonía - abunda rites m acrófagos 
cargados de hcmosiderina. 

Conclusión: hemosiderosis pu ¡ni onar pri-
maria. 

Caso N° 2: R.H.. 9 años. Bahía Blanca. 
Niño asistido en nuestro Servicio desde 

enero de 1975 hasta la actualidad. Tenía en 
la primera internación 9 años y el motivo de 
ella fue anemia aguda siendo las sucesivas in-
ternaciones por patologías bronquiales o 
neumopáticas con hemoptisis y anemia hasta 
la confirmación del diagnóstico. con el ha-
hlazgo de los macrófagos con hemosiderina 
en los esputos (fig. 3) y el estudio radiológi-
co que mostramos a continuación (tigs. 4 a 
7). 

u 

Figura 3: 
Rl!. Presencia de células macrol'gicas con heniosiderjna en 
esputos. 

El tratamiento de este segundo caso se ba-
só en la suspensión de la leche de vaca, corti-
coides. desferal y azatioprina, con lo cual he-
mos logrado la supervivencia del niño con 
episodios menos frecuentes y sin progreso de 
su insu ficien cia respiratoria. 

Tratamiento: dado que se desconoce el 
factor etiológico de la afección y debido a 

Figura 4 
R.11. Proceso infiltrativo micronodular y inacronodular. 
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Figura 6: 
R.I!. Irnagcn micronodular 
con gravísima insuficicncia 
respiratoria. 
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1:igura 7: 
R.H. A loS 7 días evoliiuo-
na con franca re .presión de 
la imagen. 

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

1) corricoides 
2) desfera] 
3) azalioprina. 

Se puede iniciar la terapia con corticoi-
des en dosis de 2 mg/kg/día en una serie con-
tinua para luego pasar a serie discontinua 
con menor dosis prolong5ndola según la for-
ma evolutiva. De no responder o presentar 
recaídas muy frecuentes se puede asociar 
(debido a que estas recaídas traen una muy 
perjudicial acumulación de hierro en los pul-
mofles) el desferal, sustancia quelante que 
provoca el aumento de la eliminación del 
hierro por orina. Si esto fracasa se puede pa-
sar a la azatioprina en dosis de 2 a 3 mg/kg/ 
día asociada al desferal y en algunos casos, si 
conviene, para evitar el efecto rebote, no de-
be suspenderse el corticoide siiio seguirlo en 
dosis decreciente ' 5 8 

En algunos casos liemos debido indicar 
niegadosis de corticoides para paliar la insufi-
ciencia respiratoria muy severa que aparece 
durante las complicaciones infecciosas o he-
morrgicas a nivel (le los campos pulmona-
res, única terapia salvadora en estas crisis. 

Pronóstico: depende de la esclerosis pul-
monar que lleva a la insuliciencia respiratoria 
restrictiva terminal. Dada la terapéuticaae - 
ual. esta cronología hacia la ni uerte puede 

postergarse un tiempo variable de acuer-
do con la recurrencia (le las crisis y aún no 
hay experiencia suficiente para evaluar en 
tiempo esta terapia intu unosupresor-a. 
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EDUCACION CONTINUA 

LA ALIMENTACION DEL RECIEN NACIDO 

Prof. Dr, José WelIer 

Di'as pasados, una hermana de mi señora 
tuvo la ¡cuarta! "chancleta" seguida. Pese a 
las velas encendidas a todos los santos y has-
ta a la ¡Difunta Correa! el ansiado varón no 
llegó. Sin embargo mi concuñado (el "chan-
cletero viejo") y toda la familia, tornaron la 
cosa con humor y la aceptaron . . o se re-
signaron. A mi' me dio también un poco de 
"bronca", porque si naci'a el varón ya le te-
ni'a preparada una "cargada" para el futuro: 
corno esta f'amilia vive en Unquillo (hermosa 
localidad serrana de la hermosa tierra cordo-
besa ¡ejem!), cuando el no ya tuviera un 
año y pudiera comprenderme, ]e dina: "que 
liacís cordobesito de Unquio, que andai de 
pura pulsera y no tcnís calzonci'o'' (música 
del Chango Rodri'guez). 

Pero, aunque la cuestión referente al sexo 
falló, la "desgracia" no fue tan grande, ya 
que el parto se presentó totalmente normal y 
la criatura nació en perfectas condiciones. Mi 
cuñada fue atendida, por medio de una mu-
tual, en un prestigioso establecimiento médi-
co de la ciudad de Córdoba, que cuenta con 
los niiís modernos recursos para la atención 
obstétrica y neonatológica, y, al segundo 
di'a, fue dada de alta previas las indicaciones 
puerieulturales de una joven doctora neona-
tóloga, quien le dio consejos muy buenos, 
pero le dijo que si la nena lloraba y ella vei'a 
que Ja leche de pecho "no bajaba", no la hi-
ciera "pasar hambre" para lo que le recetó 
una afamada leche en polvo (carIsirna ella). 
¡Y ahi' está la vaina! ¡Eso es un craso error! 
Ya explicaré mis adelante el porqué de mi 
afirmación. 

Cuando mi cuñada fue dada de alta y co-
mo el tiempo estaba nialo, frío, lluvioso y 

Lautaro 1510 - B Jardín Lspinosa 5000 - Córdoba  

ventoso (poco común en el otco cordobés), 
la rnvitainos a que se quedara en casa por 
unos chas, Resultado: se "internaron" en ca-
sa, ella, la criatura, las otras tres "chancle-
tas" y. . . ¡el marido! 

Bueno, nos acomodamos bastante bien. El 
primer día yo salí al "Centro" para realizar 
algunas diligencias y cuando volví a la tarde-
cita escuché que mi cuñada le decía a su 
"chancleta" mayor: "Claudia, decile al Papi 
que te dé plata para comprar la leche en pol-
vo para darle a la nena" (la leche es cari'si-
ma y mi concuñado gana apenas un suelclito 
en un frigor i'fico cercan o a 1. nq u i 1 lo). Cuan - 
do escuché eso le pregunté a mi cuñada el 
porqué de esa determinación y fue entonces 
cuando me enteré de las indicaciones "ali-
mentarias" de la neonatóloa. Y le diie: 
"No, señora. Usted le dará el pecho a su hi-
jita y nada niás que el pecho''. ''Pero .... 
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 puio'. ¡No, señora!" 
le repliqué, ''usted déle el pecho y si la leche 
todavía no ''bajó''. insista. ;insista!, que la 
cria [ura ''chupe la teta'' y la leche "bajará", 
y si sigue llorando, que siga "chupando", y 
yo me hago responsable ele que usted podrá 
alimentar natura hnen te a su hill ta''. Mi cu-
ñ ada inc Li un caso ( quizá 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 parecían unos tanques 
semejantes a las ubres de las vacas holande-
sas. La criatura se sació con la leche materna 
y se "pegó" una dormida de nueve horas se-
guidas. Y ahora, por supuesto, le sigue dando 
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pecho y nada más que pecho, con gran ale-
gría general y sobre todo del "chancletero 
viejo'', que no tiene que desembolsar los 
pocos pesitos disponibles para comprar la ca-
rísima leche en polvo. 

Pero, por supuesto, no es sólo la razón 
económica la que dieta la necesidad de que 
los niños sean alimentados a pecho. ¡ El 
99,5% de las madres pueden alimentar natu-
ralmente a sus hijos! Y, si no. que las ni a-
dres actuales les pregunten a sus madres, o 
mejor a sus abuelas, cómo criaban ellas a sus 
hijos. Las "razones" por las cuales un gran 
porcentaje de madres actuales no cri'an a Pe-
cho no son razones sino seuclorrazones dic-
tadas por desconocimiento, ignorancia, negli-
gencia, falso "feminismo", "necesidades de-
terminadas por el tipo de trabajo", razones 
estéticas. etc. Los "pretcx tos'' más conuin-
mente esgrimidos para no dar o dejar de dar 
el pecho son: "no me bajá la leche", "me hi-
cieron cesárea", "teni'a fiebre", "estaba lo-
mando antihióticos', "tenía leche gatuna'', 
"no puedo descmpcñ arme libremente en mi 
oficio o profesión". etc. Bueno. ¡ninguno de 
estos pretextos es válido! : la cesárea. la  fie-
bre, tomar antibióticos ¡no impiden que la 
madre alimente al pecho a su hijo! Cuando 
una madre tiene un hijo, el oficio o pro-
fesión más importante, por lo menos duran-
te los cuatro primeros meses, es usa: la de ser 
madre, y los otros oficios, profesiones y ocu-
paciones tienen que adaptarse a esta situa-
ción y no viceversa Afortunadamente, gra-
cias al insigne patricio Alfredo L. Palacios, 
existen en nuestro país leyes (le protección 
materna e infantil que día a día son perfec-
cionadas y que permiten a las madres ocu-
parse y alimentar a sus hijos reein nacidos. 
Y por otro lado la succión y el vaciamien-
to del pecho constituyen el estímulo natu-
ral de la secreción láctea: dicho "en crio-
llo" : si la criatura "chupa bien la teta de la 
madre" y se "pega" una buena "niorfada", 
seguro, seguro. que nunca le faltará leche 
mate rn a 

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. ¡la 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 retiró: ¡se  

le retiró porque no existió el estímulo de la 
sucCiÓn! 

¡Y quá lindo y saludable es que la madre 
alimente naturalmente a sus hijos! Además de 
que es el alimento ideal, la leche materna tie-
ne anticuerpos, vitaminas, hormonas y, segu-
ramente, muchas cosas más que incluso los 
mddicos aún ignoramos, que protegen al ni-
ño y determinan que los alimentados a pe-
cho se enfermen mucho menos y si llegan a 
contraer enfermedades nunca serán tan gra-
ves siendo excepcional que lleguen a desen-
laces fatales. Pero además (te la protección 
contra las enfermedades "físicas" está el as-
pecto psicoafectivo del asunto: ¡Cuánto 
amor transmite la madre a su hijo cuando lo 
alimenta a pecho! (y la criatura recibe y 
corresponde a ese amor). 

La leche de vaca es muy buen alimento. 
para el ternero. (Tomo sustituto sirve, sin 
lugar a (ludas, 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 más cara que 
sea, puede equipararse a la leche humana. !Y 
eso es lo que no les perdono a los laborato-
rios que fabrican leche en polvo! : en su afán 
de vender, cuanto más mejor, no trepidan en 
hacer una exagerada promoción de sus pro-
ductos. ¡Es difícil que en la mesa de luz, al 
lado de la cama de una parturienta, no apa-
rezca un hernioso tarro de leche en polvo y 
un más hermoso prospecto haciendo la pro-
paganda del producto! Ese primer tarro es 
un "regalo" del laboratorio, dedicado a la 
nueva mamá. Y el prospecto, en su primera 
página, de fondo muy oscuro y de letras 
microscópicas, dice la gran verdad: que la le-
che de pecho es el alimento ideal de los ni-
ños recién nacidos (con eso el laboratorio de-
ja tranquila su conciencia), pero resulta qUe, 
como dije, el texto es prácticamente ilegi-
ble. Pero, al dar vuelta dicha primera página, 
en hermosos colores y en caracteres destaca-
dos, se pide a la nueva mamá que, en caso de 
110 poder alimentar naturalmente a sus ni-
ños, no se aflija, porque "ellos" -- ¡tan mag-
nánimos!— se han preocupado cte brindarle 
"desinteresadamente" la solución: la magní-
fica leche en polvo que le obsequian. 

¡Cuidado, madres!: ése es un anzuelo que 
no deben tragar. Porque si le empiezan a dar 
esa mamadera, la criatura no succionará el 
pecho y, efectivamente, no tendrán leche. La 
primera mamadera la prepararán con el ma-
yor cuidado, y quizás unas cuantas más, pe- 
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ro después, urgidas por ci ritmo de la vida 
inoderiia, dejarán en manos inexpertas dicha 
operación, y ¡cuántas diarreas gravísimas se 
deben a que la mamadera no fue preparada 
con la higiene necesaria, por una "muchachi-
ta" que después de ir al baño para hacer sus 
necesidades fisiológicas, no se lavÓ las manos 
antes de prepararla! 

En este momento quiero hacer una afir -
mación: la mortalidad infantil, en nuestro 
país, podría disminuir a menos de la mitad si 
ajustáramos todos los resortes para prevenir 
las diarreas. Y el principal resorte es la ali-
mentación materna, por lo menos en el pri-
mer semestre de vida. Sé que qUiZá nii afir-
mación parecerá temeraria, pero desafío  

desde aquí, y desde ahora, a quien quiera 
desnientirme: ¡más del 50°i de las muertes 
en el primer año de vida se deben a causas 
evitables! ¡Nada más 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 prorno-
ción para los casos específicos, que son mu-
chos, en los que la leche en polvo es una 
gran solución. Pero que dichos laboratorios, 
conscientemente, contribuyan para que 
no se realice o se abandone prematuramente 
la alimentación materna es ¡un crimen! al 
que estoy dispuesto a combatir Con todos los 
medios li'citos 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." 

O.M.S. 
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PEDIATA lA SAN ITAHIA 

COMITE DE SALUD PUBLICA INFORMA: 

MORTALIDAD INFANTIL 
EN LA CIUDAD DE BUENOS AIRES 

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

Hoy se acepla universalmente qc la ma-
ternidad y la infancia tienen derechos a cui-
dados y asistencia especiales, como especifi-
ca la Declaración Universal de los Derechos 
Humanos (OMS). Esto responde no sólo a la 
concepción valorizada (le las sociedades ac-
tuales con respecto a la persona, al niño y a 
la familia sino que además se acepta que las 
generaciones más jóvenes son la riqueza hu-
mana, base para el futuro de una Nación. 

Estas circunstancias obligan a asegurar un 
sistema de servicios adecuados que se relacio-
nan con el grado de desarrollo alcanzado, 
considerando a este último en forma inte-
gral (atención médica, educación, vivienda, 
saneamiento ambiental, nutrición, vestido, 
recreación, etc.). 

Desde un punto de vista técnico se puede 
definir a la salud matcrnoinfantil como "la 
estrategia para implementar los contenidos 
de la Salud Pública, es decir, la promoción, 
protección, recuperación y rehabilitación 
de la salud sobre los niños y las mujeres en 
una comunidad organizada". 

Para nuestro país este grupo de población 
incluye operativamente desde la concep-
ción hasta el término de la adolescencia y a 
las mujeres en edad fértil (1 5-49 años), re-
presentando más del 50% del total de la po-
blación. Este grupo se caracteriza porque 
tanto el niÑo como la mujer embarazada, son 
exquisitamente sensibles y vulnerables a gran 
cantidad de noxas biológicas y sociales. 

Pa& 3721 Mortalidad Infantil en Ja ciudad de Buenos Aiies 

La Tasa de Mortalidad Infantil, entendién-
(lose por tal a la relación (cociente) entre el 
número de defunciones de menores de 1 
año y el número de recién nacidos vivos ex-
presados por 1000, para una región y perío-
do establecido, constituye un indicador ex-
quisito no sólo para ese grupo específico si-
no, además, de la situación social, económi-
ca y de salud de esa comunidad. 

La Tasa (le Mortalidad Infantil en la Re-
pública Argentina para 1978, fue de 
40,77 0/00, que resulta de un valor inter-
medio al comparar esta cifra con la de otros 
países de distintos niveles de desarrollo, por 
ejemplo: Suecia 8.02 O loo (1977), Estados 
Unidos 15.25 0/00  (1976). Chile 53.55 
Paraguay 84.9 O/,  México 49,7 0/00  (estas 
tres últimas para 1975). 

En la ciudad (le B uenos Aires para "resi-
dentes" (según el domicilio habitual de la 
madre dentro del ámbito capitalino), la Tasa 
de Mortalidad Infantil ha experimentado, en 
los últimos lO años, la evolución que se de-
talla en el siguiente cuadro: 

Tasa de Mortalidad Infantil - Residentes 
Ciudad de Buenos Aires - 1970- 1979 

Año 	 Tasa 

/ QQ 

 

1970 .....................38,2 
1971 .....................31,8 
1972 .....................30,8 
1973 ... .................. 29,6 
1974 ......... . ....... ....25,8 
1975 .....................27,2 
1976 ............. .. ...... 29,0 
1977 .....................28,1 
1978 .....................23,4 
1979 .....................20,6 



El análisis 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 
máximo nivel en 1976. En 1977 se registra 
un ligero descenso que se acentúa en los años 
siguientes llegando en 1979 al 20,6 0/00, lic-
cho que permite ubicar a la ciudad de Bue-
nos Aires entre aquellas regiones más ilesa-
rrolladas del mundo. 

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

Es así que, del total de defunciones para 
1979 de menores de 1 año residentes (959), 
el 33,3% corresponde a menores de 1 día 
de vida, el 61.6% a menores de 1 semana y 
ci 73,7% a menores (le 28 días. 

El aumento relativo de defunciones infan-
tiles durante los primeros días de vida señala 
que se deberá poner énfasis en todos aque-
llos aspectos relacionados con la atención del 
embarazo, parto y recién nacido tal como 
acontece en los países con más alto grado de 
desarrollo. 

Para ese mismo año, del total de defuncio-
nes en residentes de todas las edades en la 
Ciudad ile Buenos Aires (34.655). las defun-
ciones que conforman la mortalidad infantil 
representan el 2,76%. Si se compara COfl 

1978. cuando esa proporción alcanzó al 
3,2%, puede inferirse la disminución del nú-
mero absoluto y relativo de muertes infanti-
les, destacándose que las defunciones de per-
sonas de más de 50 años llegaron casi al 90%. 

Este análisis adquiere mayor rele vancia 
cuando se estudian las causas que dieron mo-
tivo a esa mortalidad infantil. Siguiendo la 
Clasificación Internacional de Enfermeda-
(les de la OMS (9a.- Revisión), sobre las 959 
defunciones infantiles para 1979, las 10 prin-
cipales causas de muerte son las que a conti-
nuación se detallan: 

DIEZ PRIMERAS CAUSAS DF. MUERTE 
RESIDENTES DE LA CIIJDAD DE 
BUENOS AIRES - 1979 

(Clasificación Internacional de Enfermeda-
des -OMS -9a. Rey.) 

la. 779 - Otras afecciones y las mal defi-
nidas que se originan en el período perina-
tul. 

2a. 769 - Síndrome de (lificultad respira-
toria. 

3a. 770 - Otras afecciones del feto y del 
recién nacido. 

4a. 768 	1-lipoxia intrauterina y asfixia al 
nacer. 

Sa. 771 	Infecciones propias del período 
perinatal. 

6a. 765 - Trastornos relacionados con la 
duración corta de la gestación y con otra 
lorma de peso bajo al nacer. 

7a. 746 - Otras anomalías congénitas del 
corazón. 

Sa. 485 	Bronconeumonías, organismo 
causa] no especificado. 

9a. 759 - Otras anomalías congénitas y 
las no especificadas. 

lOa. 486 	Neumonía. organismo causal 
no especificado. 

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

La prematuridad ocupa el 6° lugar, la en-
fermerad diarreica el 12 0  y  la desnutrición el 
27°. 

Para concluir, es interesante destacar que 
del total de menores de 1 año fallecidos en el 
ámbito capitalino en 1979 2,614) sólo el 
36,68% corresponden a residentes. 

Los resultados que expresan los distintos 
indicadores hasta aquí comentados no pue-
den atribuirse exclusivamente a las acciones 
de los servicios-de atención médica sino que 
reflejan, además. las condiciones (le sanea-
miento del medio (provisión de agua potable 
y cloacas, nivel de educación. nutrición y vi-
vienda). 

De todos modos, es importante categori-
zar que las actividades desarrolladas por los 
organismos pertinentes en el área de la Salud 
Pública, han logrado, por ejemplo, la erradi-
cación (le casos autóctonos de poliomielitis 
y rabia humana a partir de 1 976. 

Las pautas generales para la imnplementa-
ción de Programas Maternoinfantiles ten-
drán como objetivo final a la l'amilia, ya que 
la atención del niño y/o de la embarazada no 
puede separarse de su nicho ecológico na-
tural (biológico y social). La atención debe-
ría adecuarse al riesgo, con especial énfasis 
en aquellas familias categorii.adas (le riesgo 
o de alto riesgo y hasándose en la atención 
"personalizada, continua e integral", que po-
dría incluirse en el marco (le la atención mé-
dica primaria, instrumento idóneo para dis- 
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rninujr el umbral de accesibilidad a los servi- 	pa de su vida en que los riesgos (le enfermar 
cios de salud y por ende extender la coher- 	o morir por aquellas enfermedades "evita- 
tura, ya que esta población trascurre una eta- 	bies" son ms probables. 

XVO, JORNADAS URUGUAYAS 
DE PEDIATRIA 
9, 10 y 11 octubre 

Cof'ii U.1 dí'iSacrairieti to - llnujwrij' 
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INFORME FINAL DEL SEMINARIO 
DE SALUD MATERNO-INFANTIL EN AREAS DE FRONTERAS 

Coordinador Ceneral: Dr. Enrique Biedak 

Grupo 1 

Tema: "Atención Perinatológica" 

Coordinadora: Lic. Graciela Laplacette 
Participantes: Dra. Marfa E. Ageitos - Comi-

té de Salud Pública de la SA1. 
LIc. Elida Noeriii H. de Cas-
tellano - Escuela de Enfenne-
ria - Hospital (le Clínicas. 
Dr. Juan Carlos Cremona - 
SSP de la Municipalidad de la 
Ciudad de Buenos Aires. 
Dr. David C'harc}iir - Dpto. 
Materno-Infantil - Provincia 
de Entre Ríos. 
Dra. Nilda Esther I)upuv - 
La Plata. 
Dra Ruth Frartke -Dirección 
Nacional de Maternidad e 
Infancia. 
Sr. Ricardo Gertiser - Estu-
(llante de Medicina - UBA. 
Dra Nonna Mazzoco de 
I)ussaut - Sociedad de Obste-
letricia y Ginecología de 
Buenos Aires. 
Dra. Sabina Novomiast. 
Dra Eva Richiger de Casali - 
Rosario. 

Conclusiones y recome nclaciones 

La Atención PerinatolólZica en Áreas de 
Fronteras comprendení cuatro requisitos 
fuiid am e n tales 

lniplerncntación efectiva (le la Atención 
Primaria de la Salud, para obtener la niíxi-
rna cobertura de la población expuesta al 
riesgo, con la mínima complejidad. 

2) Reona1ización Sanitaria, para lograr la 
derivación a centros asistenciales con nive-
les adecuados, sgón e] cuso, sin tener en 
cuenta ]os límites jurisdiccionales ni scc-
toria les. 

3) Continuidad de la política y de las estra-
tegias sanitarias, que permitan alcanzar los 
objetivos propuestos en el tiempo y espa-
cio programado, lo que posibilituraí la 
evaluacion continua y racional. Dicha evo-
lución pennitirá ratificar o rectificar el 
rumbo con las modificaciones pertinentes, 
a fin (le lograr esos objetivos. 

4) Presupuesto propio de origen nacional, 
suficiente y adecuado a la realidad econó-
inica dci país. Dada la índole estratégica 
(WC reviste esta érea geográfica para la 
Seguridad Nacional, correspondería una 
acción conipleinentaria y recíproca entre 
los organismos nacionales de Salud y el 
Ministerio de Defensa Se recabaría, 

Nota; Realizado en la sede de la Sociedad Argentina de Pediatría los días 30 y 31 de octubre de 1981. 
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ademíis,e 1 apoyo logístico y coordinado 
(le los distintos sectores jurisdiccionales. 

Se deberá establecer un 1) lagnóstico de Si-
tuación respectivo a cada jurisdicción, dada 
la amplia gama (le matices que presenta el 
perfil geogri.ílico, cultural, económico y so-
cial del país. Asimismo. se  atenderá al nece-
sario d esarrol lo econ orn cosoc ial de la re - 
gión en estudio. 

Acciones específicas en el sector perinatal 

a) Educación para la Salud 
A través del Agente Sanitario que en lo 
posible estará representado por el líder na-
tural. La misma se implementará respe-
tando las pautas socioculturales y religio-
sas de ti población y utilizando todos los 
medios de comunicación fliasi VOS disponi-
bles. aunque (laudo énfasis a las entreis-
tas l)ersolia les o grupaks. 

b) Emlarazo 
Se instrumentarán los mecanismos que 
permitan la captación 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. 
Además, se incluiráii acciones de Educa-
ción y Asistencia Alimentaria. Se estini u-
lará y difundirá la lactancia materna. Se 
programarán las inmunizaciones de la em-
barazada . segó u normas nacionales, tra-
tando (le lograr cinco controles como ni 1'-

nilo del Ciii barazo, de los cuales el prini e-
ro y ci último serán ejecutados por un 
profesional médico. 
Se recomienda la utilización de criterios 
de riesgo para el embarazo, parto y puer -
perio, lo que obviamente determinará 
(1W.' cada gestante reciba la atención iné-
dica (1ue necesita. 

c) Recién nacidos 
Se deberá fomentar un control mi'nimo al 
7 1  y 301  día de vida, implernentado a 
tra ves —cuando sea posible— de la Libreta 
Sanitaria. Se programarán las inniuniza-
clones, según normas. 

d) Recursos humanos 
La tonnacion del Recurso Humano, en lo 
referente al Agente Sanitario, consistirá 
en adiestrarlo en la atención de partos de 
emergencia. Para los profesionales se dise-
ñarán programas de pasantías por estable-
cimientos con mayor nivel (le compleji-
dad, especialmente a lo que hace al 
Servicio de Obstetricia. Se capacitará al  

personal médico y no médico en base a 
las Normas Nacionales para la Atención 
Pedjátrica, del Embarazo. Parto y Puer-
perit) y de Neonatologi'a. 

Recomendaciones finales 

1 x te nder la cobertura sanitaria al ciento 
por ciento (le la población del área de fronte-
ras en forma programada y normatizada, tal 
como lo establecen las respectivas Normas 
(le Atencion , las que (leberán ser evaluadas 
en sus resultados Periódicamente. 

Grupo ¡1 

Tema: "Pediatría" 

Coordinadora: Lic. María Eugenia Royer de 
Trujillo, 

Participantes: Dr. Reynaldo Binihi - Pcia. 
de Santa Cruz. 
Dra. AuroraRrunode Marro - 
Rosario. 
Lic. I)ora García -Comité (le 
Salud Pública (le la SAP. 
Dr. Fluto Marcos - Servicio 
de Pediatría del Hospital 
Militar Central. 
l)r. Roberto Maleos - La Plata 
Lic. Ferniina Sanabria - Es-
cuela de En íermería del Ejér -
cito. 

Conclusiones y recomendaciones 

A efectos de desarrollar actividades de Sa-
lud Pública en el Grupo i'ediátrico (le áreas 
de fronteras se considera oportuno reco-
mendar las siguientes pautas: 

1) Educación para la Salud 
Implenientar e incrementar las acciones de 
Educación para la Salud, adecuadas al ni-
vel socio-económico-cultural de la pobla-
ción a (ltJC van dirigidas. 

2) Programa Materno-Infantil 
FI Programa Materno-infantil deberá con- 
templar en forma prioritaria la captación 
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precoz de la población infantil y de su Programa de Atención Prima- 
grupo familiar, para su seguimiento y con- ria de la Salud -Ministerio de 
tiol 	normalizado, 	a 	fin de alcanzar ]os Salud Pública y Medio Am- 
siguientes objetivos.• hiente. 

Dr. Carlos Don Ayre -Depar- 
Promoción y fomento de la lactancia lamento de Maternidad e In- 
materna. fancia de la Provincia de La 

- Control 	de 	crecimiento 	y 	desarrollo, Rioja. 
según 	normas nacionales y previa ca- Dra. 	María Elisa Gómez de 
pacitación del Equipo de Salud. Mercado 	- 	Dirección 	de 
Cobertura 	del 	100% 	de la población Establecimientos Sanitarios - 
susceptible por el Programa de Inmuni- Ministerio de Salud Pública y 
zaciones, según calendario oficial, desa- Medio Ambiente. 
rrollado en forma continua y perma- Dr. Raúl Ruvinsky . Comité 
nente. de Enfermedades Infecciosas 
Detección precoz de patologías preva- de Ja SAP. 
lentes y/o evitables. l)r. Rubén Smud - Ministerio 
Puesta en práctica (le la Libreta Sanitaria de 	Salud 	Pública 	y 	Medio 

3) Regionahzacion Ambiente de la Nación. 

lmplerncntación efectiva de un sistema de l)r. Abraham Stoliar - Direc- 

Atención 	Médica 	con 	niveles crecientes ción Nacional de Fronteras y 

(le complejidad, cuya puerta de entrada se Transportes 	- Ministerio 	de 

centra en la Atención Médica Primaria de Saiwi Pública y Medio Am- 

la Salud. biente 

4) Recursos 
Constituir Equipos de Salud Básicos, in-
tegrados por Médico, Odontólogo. Enfer-
meras y Agentes Sanitarios. 
Capacitación continua en servicio del 
Equipo de Salud. 
Propiciar la forniación del médico genera-
lista, increnientando sus contenidos huma-
nistas y ecológicos, capaces de cubrir las 
necesidades de atención de las cuatro el!-
nicas básicas (Clínica Médica. CI (nica 
Quirúrgica, Clínica Tocoginecológica y 
Clínica Pediátrica). 
Generar a través de pasantías, reemplazos 
y rotaciones, un sistema de educación 
continua de los profesionales radicados 
en las zonas ile fronteras. 
Estimular, además, la radicación de los 
profesionales del Equipo de Salud, 
mediante la iniplementación de adicio-
nales económicos, de viviendas y de trans-
portes, por tratarse de zonas desfavorables. 

Grupo 111 

Tema: "Programación de Actividades en 
Arcas de Frontera" 

Coordinador: Dr. Néstor Perrone 
Participantes: Dr. Rubén l3ergel - Jefe del 

Conclusiones y recomendaciones 

Aspectos Generales y de Atención 
Primaria 
1. 1. Los programas especiales, requeridos 

para la solución de áreas de fronte-
ras, deben ser canalizados a través de 
estructuras estables y permanentes, 
sin reconocer organismos propios pa-
ra los mismos. 
La experiencia acumulada y el con-
senso con respecto a técnicas de ex-
tensión de cobertura en áreas rurales, 
así como los resultados obtenidos, 
reafirman la conveniencia de su uti-
lización con adecuación local. 

1.2. La programación de actividades esta-
rá orientada por las siguientes pau-
tas: 

Las estrategias de la Atención Pri-
maria de la Salud. 
La extensión de cobertura y el in-
cremento de ]a accesibilidad a la 
atención médica 
Integración de las áreas de fronte-
ras a los sistemas de regionaliza-
ción y zonificación provinciales, 
que implica la división del trabajo 
con criterio geográfico. 
Desconcentración de recursos de 
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baja complejidad y centralización 
de los especializados. 

- lilenliticacióri dentro de las aireas 
de fronteras de zonas no cubiertas 
o de problemas sanitarios y/o pa-
to]ogl'as prevalentes para la for-
niulación de los programas respec- 
ti VOS. 

2) Aspcclos tic Integración 
.. 1. Integración de la atencióii con ente-

1 erie) hiopsicosoeial. 
2. 2. 1 nteer:ieioil del individuo con su gru-

po fain 1 iar, el cual consti tuirai la u ni-
dad de trabajo para toda acción de 
salud. 

2.3. Las actividades de Docencia e Inves-
tigación deben inlegrarse a los pro-
gramas (le promoción, protección, re-
cuperación -y rehabilitación de la 
sa 1 (Id. 

2.4. Utilización de recursos tanto secto-
riales como extrasecloniales y comu-
nitarios. 

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

4.6. Necesidad de coordinación intersec-
tonal e intraisectorial, en particular 
con las aireas de: Educación, Fuerzas 
Arinadas y de Seguridad, Comunica-
ción, Ecoriuin fa, Trabajo. Interior 
(por el problema de las poblaciones 
migrantes teniporarias), nacionales 
y provmciales, paraestatales y priva-
cIas. 

2.7. Se recomienda desarrollar sistemas 
(le información en especial en el as-
pecto epicleniiológico. 

2.5. Los agentes de la comunidad, li'de-
res naturales 'y enipi'rieos del arte de 
curar. deben ser caplados por el sis-
tema formal. 

3) Docencia e investigación 
Fomentar la investigación de técnicas de 
fácil aplicación e implementación a ni-
vel coru unitario. 
Los Programas de Capacitación estarán di-
rigidos al Equipo de Salud, realizándose 
evaluaciones periódicas y reciclaje de los 
aspectos que se detecten como no incor-
porados o ileficitarios 
Las actividades básicas responderán a los 

Programas de A tención Primaria, en torni a 
prioritaria 

- Salud Materno-Infantil. 
- Enfermedades prevenibles por inrnu-

nizacio lles. 
Nutrición y Alimentación. 
Patologías y endeni ias regionales 
(TBC. Lepra, Hidatidosis, Chagas. Pa-
rasilosis, etc.) 
Educación para la Salud. 

- Salud Bucal. 
Saneamiento Ambiental. 

Grupo IV 

Terna: "Kecursos Humanos" 

Coordinadora: Lic. Mónica Bolta 
Participantes: Lic. Juana Bardan Ashwili - 

Escuela de Enfcrnlería del 
Hospital de C'línicas - 1JBA. 
Lic, Gladys Rertone de Gon-
zález - Escuela de Enfeniierfa 
del Ejército. 
Lic. Norma (;reppi de Arata - 
Escuela de Enfermería M uni-
cipal "C. Gnierson". 
Dr. Francisco Menchaca - Es-
cuela Superior de Sanidad de 
la Universidad Nacional del 
Lilural. 
Dr. Miguel Nocetti Fasolino - 
Universidad del Salvador. 
Srta. Silvia A. Pierelti - Estu-
diante de Medicina - UBA. 
Dra. Lidia Pooli - Universidad 
del Salvador. 
Dra Beatriz Siccardi - Escue-
la ile Salud Pública - FRA. 
Dr. Horacio Tolaha - Pcia. 
de Jujuy. 

Conclusiones y recomendaciones 

1) Situación actual 

1. 1. Profesionales Médicos 

1.1. Se analizaron las caracterís-
ticas del profesional médico 

P. 371 Informe final del Seminario de Salud Materno InfantiL Coord. Gral. Dr. f'nrtque Biedak 



actual, entre las que se desta-
can: 

Aparente plétora médica en 
el país. 
Distribución territorial ma-
dcc u a da. 
Formación preponderante- 
mente dirigida a resolver 
problemas relacionados con 
la recuperación de la salud. 

1.2. Nula radicación (le profesiona-
les en áreas de fronteras, con-
secuencia de la falta de ilcsa-
rrullo de iliclias áreas, lo que 
obviaiitcii te genei'a inconve-
nicrites Liada la transitoriedad 
de aiiiiéllos. 

2. Personal de Enfermería 
.2. 1 lTorin ación y capacitación casi 

exclusiva de este personal en 
grandes centros urbanos, que 
i o duda b le ni en te con lleva el 
desconocimiento sanitario de 
las áreas rurales y de frontera. 

1.2.2. Planteles deficientes de Ent'er-
meri'a en el país y en las áreas 
de fronteras. 

1.2.3. Falta de jerarquizacíón de la 
carrera de Enfermería a nicl 
nacional. 

.3. Otros Integrantes del Equipo (le 
Salud 
Falta de integración al Equipo de Sa-
ud de Odontólogos, Obstétricas, 

Asistentes Suc jales y Visitadoras de 
higiene. 

Propuestas (le solucion 

2. 

 

1. Recursos Humanos 
2. 1. 1. Profesionales s1édicos 

Adecuación del currÇculum 
(le la carrera médica a las ac-
ciones de Medicina Sanita-
ria, Medicina Social y Sa-
neamiento Ambiental. 
Cursos de post-graduados y 
capacitacion continua para 
profesionales médicos que 
ejerzan en áreas de frontera. 
Residencias rurales y pasan-
t ías. 
Fa vorecer la radicación dci 
médico e u las zonas (le fron- 
teras, l)romo\endo la reali- 

zación de.Programas ln te-
grales de Salud (Educación, 
Saneamiento Am biental, 
etc.). 

2. 1.2. Personal de Enfermería 
- Formación y capacitación 

especial del personal que 
cumple tareas en las ZOnaS 
de fronteras. 
l)otación de los planteles de 
Fntermería de dichas áreas 
con la cantidad (le personal 
ro i'fl iflia y necesaria que 
asegure la cobertura (le la 
población. 
.1 era rq uizar y promover la 
carrera de Enfermería a ni-

el nacional. 

1 1.3. Otros Integrantes del Equipo 
de Salud 
Promover la conformación de 
Equipos de Salud básicos inte-
grados fundamentalmente por 
Médicos, Odontólogos, Fnfer-
meras, 1rabajadoras Sociales 
y Agentes Sanitarios. E s t e 
Equipo se enriquecerá con el 
aporte de otros profesionales 
en la medida que la situación 
ile salud específica del área 
sí lo requiera (Médicos 

Obstetras, Parteras, Soció1oos. 
Antropólogos,Psicóloos.c te. 

2. 2. Recursos de la Comunidad 
Se propone el aprovechamiento de 
los recursos existentes cii la cornuni - 
dad 1 Escuelas. 1 uerzas Arrnadas, Ins 
tituciones religiosas. Clubes' Socieda-
des de tOmento etc. 1. 
I)ichos organismos pueden brindar, 
con el asesoramiento adecuado. 
apoyo en la promoción y fomento de 
la Salud, en forma programada y 
coordinada con el Sector específico. 

13. Educación para la Salud 
Dadas las caractertstieas de las zonas 
de fronteras, se interpreta como 
eficaz y oportuna la educación sani-
taria individual, rabiada casa por 
casa por el Equipo (le Salud o, en su 
defecto, por Agentes Sanitarios. No 
se desear) ¿in otras modalidades ope-
rativas. como las entrevistas grupates 
y los medios masivos de comunica- 
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ción social, los que se implementa-
ram simultáneamente para comple-
mentar y reforzar los contenidos de 
las entrevistas individuales. 

Grupo V 

Terna: "Estrategias" 

Coordinador: 	Dr. Raúl J. Beschinsky 
Echart 

Participantes: Dr. Saturnino ('amargo - 
Pcia. de San Juan, 
Dr. Manuel Irán Campo - Ex 
Ministro de Salud Pública 
de la Nación. 
Dr. Miguel Virgilio Giménez-
Gendarniería Nacional. 
('nel. Médico I)r. Alberto C. 
Hakini - Comando de Sani-
dad del Ejército. 
I)r. Alfredo A. Hernández - 
Peja. de Chubut. 
I)r. Teodoro Puga - Presi-
dente de la Socie( lad Argen-
tiria de Pediatría. 
I)r. Roberto Schatz - Direc-
ción de Maternidad e In-
fancia - Ministerio de Salud 
Pública y Medio Ambiente 
de la Nación. 
Dr. Eduardo Vassilíades - 
Provincia de Misiones. 
Dr. Julio Villagrán Padilla - 
Dirección nacional de Fron-
teras y Transporte - Minis-
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Conclusiones y recomendaciones 

Corresponde destacar que nuestras áreas 
de fronteras se caracterizan por: 

a) Un desarrollo mínimo que mantiene 
a esas zonas con cotas de economía tradicio-
nal y bajo nivel de productividad; 1)) Caren-
cia de infraestructura de servicios de comuni-
cación para la integración con el resto del  

país: e) Vacío poblacional, especialmente de 
areenti nos. 

El primer inconveniente que surge al in-
tentar realizar un Diagnóstico de Situación 
es la dificultad (te obtener datos precisos 
en esas áreas. Ello se debe a la falta de ilesa-
gregación de la información, no obstante lo 
cual se manejan como parámetros 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 país, en las cuales el subdesarrollo es el 
denominador común. 

Adernaís, se carece de una adecuada infor-
mación estadística multisectorial. Ante este 
panorama, se observa la necesidad de trans-
formar los datos en información útil, a efec-
tos de que estén disponibles en los niveles de 
ejecución. Para ello, se propone organizar y 
montar una central de información cori ver-
tiente multisectorial en el Miiiisterio de De-
fe risa. 

1) Diagnóstico de Situación 
En la formulación del Diagnóstico de Si-
tuación es necesario tener en cuenta los 
siguientes elementos 

1.1. M ortalidad: 
Se observa una tendencia a la dismi-
nución de la mortalidad infantil en 
el último decenio, con mantenimien-
to ile los índices de la mortalidad 
neonatal y de elevadas tasas de mor-
talidad materna. 

.2. inmunizaciones: 
No se ha observado una cobertura 
total de la población de áreas de 
fronteras, lo que contribuye a man-
tener elevadas tasas de rnorhiinorta-
lidad por enfermedades evitables. 

1.3. Desnutrición: 
Se ha reconocido a la desnutrición 
como un factor importante en la 
mortalidad infantil y como elemen-
to básico o subyacente en la mayo-
ría de las patologías. Por otra parte, 
interviene en la elevada inciden-
cia de bajo peso al nacer en relación 
con la malnutrición materna. 

1.4. Cobertura Asistencial y Social: 
La población de aireas de fronteras 
presenta una limitación en la acce-
sibilidad a la atención médica por ra- 
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zones geográficas, económicas y cul-
tura]cs. Se observa además una ini-
portante población in igrat oria, 
que por razones laborales se desplaza 
con su núcleo familiar de países hm í-
trofes y provincias vecinas, carente 
de contro] sanitario y de cobertura 
social, sobrecargando los servicios 
oficiales de atención. 
Los tiroblernas descriptos se agravan 
por las características que esos asen-
tamientos transitorios itriplican, con 
condiciones de vida precaria, haci-
namiento, promiscuidad y pésimas 
condiciones de saneamiento am-
bien tal. 
El pronóstico de salud para el año 
2000 con respecto al área de fronte-
ras se relaciona direc lamente con el 
desarrollo del palis y de los países 
vecinos, como así tanihién de cada 
región en particular. 
No se advierte la posibilidad de lo-
grar salud para toda esa población, 
de no l]egarse a la cobertura total. 
Por ítltirno, debe eritenderse que en 
el área de la salud, las "fronteras Sa-
riitarias" tienen particularidades no 
siempre coincidentes con las jurisdic-
cionales, 

2 Estrategias para lograr la Salud Materno-
Infantil en árcas de fronteras para el año 
2000 

2. 1. Estrategias globales:  

2. L 1. Organizar un sistema de salud 
coordinado y federal. 

2. 1.2. Incrementar el desarrollo de 
programas de Salud Materno- 
In fantil. 

2.1.3. Lograr la adecuación curricu- 
lar en la formación de recur- 
sos humanos a la realidad sa- 
nitaria 

2. 1.4. Propender a la integración de 
los 	organismos inter e intra- 
sectoriales que hacen al desa- 
rollo de la zona. 

2.1.5. Proniover la participación ac- 
tiva de la comunidad a través 
de sus organizaciones sociales 
establecidas. 

2.2. Estrategias sectoriales 

2.2. 1. Captación y control del 100% 
de embarazadas. 

2.2.2. Institucionalización del parto 
en 	efectores 	públicos, 	de 
obras sociales o privados. 

2.2.3. Visita periódica a embaraza- 
das. puérperas y niños meno- 
res de 5 años, domiciliaria o 
en postas sanitarias. 

2.2.4. Promoción de la demanda de 
atención 	médica 	facilitando 
el acceso a través de efectorcs 
peri fé ricos. 

2.2.5. Promover 	la 	lactancia 	ma- 
te rna. 

.2.6. Implementar la asistencia ali- 
mentaria 	y 	medicamentosa 
gratuita para la madre y el 
niño, 	a 	través 	(le 	efectores 
l)úbhicos o de la seguridad so- 
cial. 

2.2.7, Capacitación continua en te-
rreno. Visitas programadas de 
especialistas tocoginecólogos 
y pediatras, pasantías y resi-
dencias médicas rurales y ro-
tación de médicos residentes 
en áreas de fronteras. 

2.2.8. Incentivación (le la radica-
ción del personal mediante 
viviendas de servicio y suple-
mentos adicionales. 

2.2.9. Instrumentar la derivación 
oportuna y adecuada mater-
no-infantil a los niveles de 
complejidad correspondien-
tes (Centro de Perinatologi'a 
y/o Pediatría). 

2 .2.10. Lograr que las comunidades 
más importantes de las zonas 
de fronteras se conviertan en 
verdaderas bases operativas 
para la Salud, con capacidad 
de irradiación hasta los Iírni-
tes del país y más allá de los 
mismos si fuera necesario. 

2.2.11. El Gobierno Nacional debe-
rá asumir a través de sus or-
ganismos especíí'icos la coor-
dinación de las acciones a im-
plementarse, extendiendo su 
competencia a los países li-
mítrofes en base a convenios 
internacionales. 
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2.2. 12. Enfatizar el desarrollo de 
programas conjuntos con el 
Sector Educación, a fin de 
incrementar las actividades 
de Educación para la Salud. 

2.2.13. Consolidar el Programa de In-
munizaciones y, en especial. 
la  aplicación (le la vacuna an-
titetúnica en la embarazada. 

2.2. 1 4. Capacitación preponderante 
en Pediatría y Obstetricia 
del Médico Generalista, niien-
tras subsiste la escasez dc 
aquellos especialistas cmi los 
territorios de fronteras. 

2.2. 15. Mantener vigente la progra-
mación (le lucha contra vec-
tores transmisores de enfer-
rnedades, en especial ('hagas, 
1-lidatidosis y otras Parasito-
sis. 

2.3. Acciones Concurrentes 
2.3.1. Establecer 1reas programti-

cas de todos los estableci-
mientos sanitarios, dentro de 
un sistema regionalizado. 

2.3.2. Organización de la Consulta 
Ambulatoria dentro y fuera 
del Hospital, utilizando para 
este último caso las instala- 

ciones 	existentes 	en 	la 	co- 
munidad. 

2.3.3. Reorganizar los 	registros es- 
tadísticos 	hospitalarios 	con 
inclusión del censo de pobla- 
ción del úrea a cubrir. 

2.3.4. Equipamiento adecuado a las 
necesidades sanitarias y al ni- 
vel 	de complejidail de cada 
establecimiento. 

2.3.5. Cumplimiento 	del 	plan 	de 
Medicina Preventiva. Control 
(le 	la 	patología 	prevalente. 
Efec tivización 	ile un Progra- 
ma Integral de Saneamiento 
Ambiental 	en 	las 	zonas 	de 
fronteras, 	con 	el 	objeto de 
asegurar la provisión de agua 
potable al ciento por ciento 
de la población en el presente 
decenio, 	mejoramiento sani- 
tario de las viviendas y con- 
trol ile excretas y basuras. 

2.3.6. Supervisión, 	control 	conti- 
niio y evaluación permanen- 
te 	de 	actividades en 	base a 
modelos normativos vigentes. 

Agradecimiento: Se agradece la colaboración del l)r. 
Raúl J. Beschinskv Fchart en la redacción final de 
este inúrnie. 

Todos son necesitados para cada uno: 
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Emerson 
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EDUCACION PARA LA SALUD 

INFORMATICA EN PEDIATRIA 

Lic. E. Passarello * 

"Admirad a las máquinas 
pero apostad al hombre" 

CHESTERTON 

Introducción 

Encarar un tema de actualidad como es la 
lnformítica y su inserción en las ciencias de 
la suhid y en particular la Pediatría, puede 
aparecer como el análisis de posibilidades fu-
turas 'y no presentes. Evidentemente ello no 
es ai°. el "fenónierio informuiítico" bautizado 
en la deada del setenta por los comits de 
especialistas interdisciplinarios dependientes 
de organizaciones de jerarquía de las Nacio-
nes Unidas, las C'omunidades Económicas 
(europea, africana, americana. etc.). UNES-
CO. presenta a esta nueva disciplina bajo el 
enfoque de sus múltiples implicancias: tec-
nolómiieas. econonhicas, sociales y políticas. 

¿Qué se debe entender por lnforniítica? 
"Es el lialamniento racional y sistemdtico 

de la ¡o formación'' (Instituto 1 nternaeional 
(te la lnformítica). 

Este concepto tan alilpiR) SC independiia 
del cómo se realiza ese tratamiento, ya sea 
en forni a imianual o autorna tizada (coni puta-
doras. tnicrofilniadoras. equipos de trata-
miento de tex tos. equipos (le diagnósticos y 
a mil isis ni d icos, etc. ). 

El fenómeno in form1 tico debe asociarse 
en forma directa al concepto cJe la informa-
ción, debiendo ver a esta última (la informa-
ción) como "el soporte que utiliza el indivi-
duo para comunicar una realidad, un eonoci- 

miento o un dato respecto (le Ufl hecho (le-
te nii i nado". 

,Qué características asume la información 
en el campo (le la Pediatría? (ocurre en la 
medicina en general). La característica prin-
cipal es que se debe manejar dentro una ma-
sa abundante (le información: por el contra-
rio, el campo de la salud pública sufre de es-
casez de información. 

Crecimiento de la información 

Que los conocini iento de la humanidad 
en el último siglo han su frido una "expio-
sión". no es en sí una novedad. 

Organismos corno la UNESCO tratan de 
coordinar los conocimientos por nle(lio (le 
SiSteTilas internacionales de información que 
permiten el intercambio de aquIlos en be-
neficio de la humanidad toda. 

En particular, las ciencias mc'dicas no han 
sido una excepción a la regla. Si en 1900 se 
ten íaii clasificadas 3000 enlerniedades y/o 
i'ndroni es. en 1970 se tenían 30.000. Fn lo 

que respecta al problema semíntico se pasó 
de 10.000 términos específicos (190W. a 
¡mis de 200.000 (1975). La Farmacología 
cuenta hoy en el orden de 10.000 tipos de 
medicamentos y se dinamizan en el orden de 
250 Por año; las publicaciones y trabajos han 
aumentado de manera exponencial llegando, 
en el caso de la National Library of Medici-
ne de Washington, a registrar sólo en el pe-
ríodo 196-78. 2.700.000 referencias, ac-
cesibles hoy día solamente mediante un sis- 

*lngcnierc) de Sistemas y Computación t'icnti'flca, Profesor Titular cte la !Jnirsidad cte Belgi-ano. 
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tema de consulta (MED LINE), represen-
tando un crecimiento anual de 250.000 pu-
blicaciones. 

Tornemos el casos de la atención pediá-
trica; cada vez más el profesional se ve ante 
una cantidad mayor (le información relacio-
nada con el enfermo, ya qe éste es una 
fuente de diagnósticos, prácticas, tratamien-
tos que se deben administrar para su cuida-
do. Si agregamos a ello la utilización (le tec-
nologías cada vez más sofisticadas,c orno asi-
mismo los cambios e incrementos tecnológi-
cos que se producen, se generan múltiples re-
gistroS terapéuticos. El profesional médico 
que debe hoy interactuar en este wntex to 
de sofisticada y abundante información, pue-
de verse a veces neutralizado en sus decisio-
nes ( sobre el diagnóstico y propuesta de tera-
pias): es por ello que debe estar preparado 
para dirigir y administrar estas informacio-
nes. 

Hechas estas aclaraciones básicas, pode-
mos analizar esta problemática separando 
claramente dos aspectos principales en lo 
que respecta al resultado global (le la utiliza-
ción (le la informática. 

a. El metodológico. referente al diseño de 
sistemas de información, que permitan lograr 
eficacia en las acciones por respaldar y/o iie-
cesidades por solucionar (sean éstos maniia-
les o basados sobre la realización de equipos 
electrónicos). 

b. El tecnológico, corno aquel que debe 
abarcar el estudio de las posibilidades técni-
cas de los equipos existentes en lo que atañe 
a la realización (le un eficiente procesamien-
to de datos. 

Niveles de aplicación en Pediatría 

Por eso  la Informática como disciplina 
debe IDermitir tanto a nivel de organización 
(hospital, clínica, sanatorio) como a nivel 
individual (funcionario, gercncial, empresa-
rio, profesional. etc.) clarificar los criterios 
que inducen a disponer de información opor-
tuna. confiable y posible para respaldar la 
actividad en cuestión: la nuestra es la Pedia-
tría. 

¿Cuáles son los problemas de informa-
ción que se presentan en el marco de la Fe-
d iatr fa? 

Antes de empezar a clasificar ternas y/o 
necesidades, podríamos delinear en el gran 
marco de la Pediatría niveles de utilización 
que permitan hacerle familiar al profesional 
médico dichas posibilidades. Estos niveles  

pueden analizarse mediante los costos en la 
actividad salud, según el siguiente esquema: 

Nacional 	 Organizacional 

Wp'-fesional 

A 

Tomemos el dibujo (A); en él presentare-
mos el estudio del problema pediátrico en 
tres instancias. 

1. El nivel nacional 
Planificación: en lo que respecta a la pla-

nificación de actividades y recursos pediátri-
cos en el marco de las políticas nacionales de 
salud. 

Los funcionarios que deben actuar en él 
necesitan del diseño de sistemas de informa-
ción (estadísticos y proyectivos) que apoya-
dos en los bancos de datos permitan delinear 
políticas coherentes, actuales y dinámicas 
del sector (demográficos, epidemiológicos, 
sanitarios, económicos, etc.). 

Responder los interrogantes de cuál es la 
infraestructura nacional para la Pediatría, 
qué recursos humanos disponemos en cali-
dad y cantidad, cuáles son los centros o ins-
tituciones de investigación, detectar la inte-
racción del diagnóstico 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 información clara y 
global de lo que acontece a nivel pediátrico 
en el país. 

¿Podemos planificar acciones sin conoci-
miento de nuestra realidad?, creo que sería 
planificar en obsolescencia, planificar a tien-
tas, empeñar esfuerzos, programas y planes 
nacionales divorciados de las verdaderas ne-
cesidades, que por su importancia no son fá-
ciles de satisfacer en el corto plazo; requie-
ren de la continuidad normativa para verlos 
plasmados en el mediano plazo y aun en el 
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largo plazo. Análogamente la alimentación 
de datos referentes a los cortes por edad, pe-
so, talla, etc., permitiría ir manteniendo ac-
tualizados dinámicarnente, parámetros que 
a veces quedan estáticos por falta de reali-
mentación. La salud pública se caracteriza 
por la falta de información (tanto en canti-
dad como en calidad) suficiente y necesa-
ria, siendo ésta una realidad que se da aun 
en países de alto nivel de desarrollo. Por 
ello e! fomento (le la implementación de 
sistemas (le información y bancos de datos 
es una de las principales acciones que deben 
llevarse a cabo en el corto plazo. 

2. El nivel de organizaciones (públicas y 
privadas) comprende las áreas de acción mé-
dica que toman contacto directo con la rea-
lidad pediátrica (le! país (hospitales, sanato-
rios, obras sociales, Centros médicos, etc.). 

2. 1. Relaciones: en ellas y mediante ellas 
se malicia un cúmulo enorme de informacio-
nes médicas en lo que respecta a las viven-
cias cotidianas del quehacer pediátrico. Tan-
to el diagnóstico como el tratamiento indi-
vidual (le nuestra población infantil se po-
tenciarían al concentraie en un banco de da-
tos: tendríamos allí entonces perfiles epide-
miológicos y otros que nos permitirían ge-
nerar las pautas del estado de salud del uni-
verso en estudio ante un problema especifi-
co (por ejemplo: contaminación de paña-
les). Esta observación que bien Puede to-
marse como un deseo inalcanzable, está sien-
do una realidad en otros países que han im-
plementado la integración informativa (le 
este nivel de organizaciones en una red na-
cional de (latos ésta a su vez se relaciona con 
otros bancos (le información (sangre, dona-
ciÓn (le órganos. etc.) de manera que satis-
fagan. en forma rápida y eficiente, las necesi-
dades de la actividad. 

2.2. Gestión: análogamente los sistemas 
de información deben encarar la administra-
ción interna de cada una de estas organiza-
ciones e instituciones a fin (le permitir una 
óptima dirección de sus recursos ( humanos, 
materiales, medicamentos, equipamientos, 
docencia, investigacion. etc.) 

2.3. Docencia e investigación: la educa-
ción debe comenzar, como se hace con mu-
elias actividades, en el ciclo de formación del 
futuro pediatra, por ejemplo sobre la base de 
técnicas de trabajos prácticos que el alumno 
realiza por medio de una terminal de compu-
tadora. En ella puede ser guiado por instruc - 

ción programada en el acceso a conocimien-
tos teóricos corno asimismo en los ciclos 
superiores a la resolución de problemas prác-
ticos presentados por la computadora pa-
ra que él simule (liagnósticos y tratamien-
tos. Esta interacción alumno/terminal permi-
te la retroalirnentación de conocimientos 
(fced-back) en casos progresivos de comple-
jidad, lo que permite la evolución sistemáti-
ca del alumno. 

Asimismo en las universidades se han in-
cluido dentro (le la currícula de la carrera 
m é(lica, materias q nc suni i nistran al futuro 
profesional los conocimientos básicos (le tra-
tam iento de información y documenta-
e ión. 

3. El nivel profesional 
3. 1. Bancos de información: existen hoy 

en el mundo en el orden (le 400 bancos de 
informaciones generales cualquier profesio-
nal puede, por un bajo costo (centavos de 
dólar), acceder a ellos. 

32. Computación personal : la posibilidad 
(le contar en el mercado con microcomputa-
doras para uso personal a costos accesibles 
(a partir (le US 200) hace que muchos pro-
fesionales piensen en su utilizaciÓn para ta-
reas de su actividad, como ser: 

—Almacenamiento y control de histo-
rias tor paciente. 

—Almacenamiento y recuperación de in-
formación y documentación pediátrica. 

Administración y contabilización eco-
nómica de las atenciones por centros niédi-
cos, obras sociales, etc., en particular aque-
llas que hayan implementado equipamiento 
técniCo (Inc  incluya técnicas de l)OCCSO de 
datos (laboratorio,tomografías. canliogra-
fías, etc.): pueden utilizarlas, además, para 
la explotación estadística (le los casos en es-
tudio. 

3.3. Acceso a tecnologías: la trasmisión 
de datos (por ej., por teléfono) hace que ya 
el pediatra pueda. desde si consultorio, ac-
ceder en forma directa ( on-line) o diferida a 
determinados tipos de diagnósticos y análi-
sis por computadora (electrocardiograma, 
electroencefalograma, autoanalizadores, pre-
sión arterial y venosa, medicina nuclear, 
etc.). 

Si esto es así, o sea que la tecnología es 
confiable y accesible (a nivel económico), 
¿qué nos está faltando para que ella sea utili-
zada en forma intensiva por nuestros profe-
sion a les? 
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Conclusiones 

Evidentemente un aspecto fundamental 
es el de la formación y capacitación de los 
profesionales a fin de que en el mundo de 
hoy la pregunta: ¿qué puede darme la In-
formática?, sea clara y concreta y quede sa-
tisfecha en la formación universitaria. 

El nivel de evolución llega en algunos ca-
sos a la elaboración de lenguajes especiales 
de computación para profesionales médi- 
C OS 

Por ello la conclusión esencial para que la 
Informática en Pediatría sea una realidad, re-
quiere comenzar lor preparar al sujeto (la  

formación del profesional) para que ésta (la 
Informática) sea bien utilizada en el momen-
to adecuado. 

Es muy lamentable y costoso para un país 
en desarrollo que las tecnologías adquiridas 
no sean utilizadas debido a la carencia de 
usuarios activos (profesionales nidicos). Es-
tos deben orientar los esfuerzos a fin de que 
se dirijan a las necesidades y problemas rea-
les de información y gestión por resolver en 
cada especialidad pediá trica, logrando que 
los resultados sean adecuados y contribuyan 
efectivamente en la práctica cotidiana con 
lo cual se ganará en intensidad y calidad de 
la atención médica en general, 

W e SIMPOSIO NACIONAL DE 
PEDIATRIA SOCIAL 

Tema Central: El niño abandonado 

Detección precoz de enfermedades en la infancia 

Fecha: 25 al 30 de abril de 1983 

Lugar: La Plata, Hospital Especializado 
NoeI Sbarra 

Buenos Aires. Centro Cultural Gral. San Martín 

Becas de inscripción para asociados de la 
Sociedad Argentina de Pediatría 
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1 N FO AM AC ION 

CODIGO DE ETICA DE COME RCIALIZACION 
DE FORMULAS INFANTILES 

República Argentina, Junio de 1982 

Estirni do consocio: 
Durante casi un año, la Sociedad Argentina de Peclia-

tría mantuvo rcunioncs con representantes de las prilicipales empresas expen-
dedoras de leches en polvo cii nuestro medio, con ci objetivo comnun cie ela-

borar Llfl "CODIGO I)E ETICA PARA LA COMERCIALIZACION DE LE-
CHES EN POLVO'. 

Oportunamente. las 33 Filiales de la SAP, las 13 CL 

tedras de Pediatría tic todo el país y  destacados pedia tras interesados en el 
tema, recibieron la invitaci6n para enviar sugerencias. 

Partiendo (le nuestra Íilosoíía : el estíju ulu perinanen-
te de la alimentación al [lech o, criterio compartido por las ciii presas partici-
pan Les, hemos logrado este primer documento obtenido a través de un 
logo franco, que establece norlilas 1UC  regirimn desde este ni omento, los dis- 
tintos aspectos vinculados a [a comercialización de estos productos. 

Consideramos (U( [a concreción de este 'Código de 
Etica' marca un [jito histórico en nuestro medio y demuestra cue una So-
ciedad Cien tí fica junto con empresas farmacéuticas, por el cami no del di;-
logo logran resultados que en un primer momento pueden parecer inalcali-

za b les. 

Finalmente se dcii omm6 "Código de Etica de Comer -

cial ización de Fórm ulas In fan tites" y laS empresas c ue participaron del 
mismo hieron: john Wyetli Laboratorios S.A., Abbott Laboratories Argen-
tina SA.; Kasdorf SA. Mead Johnson International Ltd. y SA. Nestlé 
de Productos Alimenticios. 

A partir de ahora, los pediatras de todo el país tie-
nen en sus ifianoS este doc omento. Consérvelo, respételo y 11'mgalo respe-

tar para clLIe  las tiorbas de [rica que CLfll tiene se a piucmi estrictamente. 

De Ud. depende. 

Lo saludan cordial Ni attc.- 

Dr. -José M. (erlani (: ii:ida. 	 Dr. Ierdor I'uga 

Secretario Gciiir; 1 	 I'rsidcute 
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CODIGO DE ETICA DE COMERCIALIZACION 

Para las fórmulas intantiles y otros productos Uti-
lizados cuando se carece parcial o totalmente (le la 
a ti me ti tau i ón ma terna 

PR E AM BU LO 

f.as Jór,nulas injantiles comprendidas en este Co-
digo, c-slan definidas por la Comisión del Codex Ah-
,nentafr-io en las ''Normas internacionales recomen-
dadas para a/:nwn tos de niños de pecho y niños de 
corta edad" , (JhS, programa de normas inter-
nacionales recomendadas para alimentos de niños de 
pecho y niños de corta edad, Comisión del Codex 
Alimentario 72-1976). También se encuentran in-
c/nidos aquellos producws en vas etiquetas conten 
gan instrucciones o recomendaciones para su uso 
como productos destinados a la alimentación del 
lactante por carencia parcial o toral de la lee/te rna-
terna. 

PRINCIPIOS GENERALES 

1. La laetaticia materna es el medio óptimo para 
el normal crecimiento y desarrollo del niño durante 
los primeros meses de vida. Sólo podrá complenien-
tarse o reemplazarse por alimentación artificial en 
aquellos casos en los que resulte inevitable, y por in-
dicación profesional. 

2. Las fórmulas infantiles deberán prepararse 
cientificainente de acuerdo con las normas del ('6-
digo Alimentario citado, a fin de proporcionar la 
opción más apropiada cuando no se pueda alimen-
tar a los lactantes con leche de madre o sólo se haga 
parcialmente. 

3. La venta y distribución de estas fórmulas debe 
evitar competir con la leche materna para no crear 
una necesidad artificial de estos productos. 

4. El etiquetado ofrecerá la información necesa-
ria para lograr una correcta utilización de los pro-
ductos, poniendo éntasis cii las normas higiénicas de 
preparación de biberones. 

5. Los fabricantes de fórmulas infantiles deben 
asumir la mayor responsabilidad para asegurarse de 
que sus prácticas de comercialización cumplan con 
lo establecido en este Código. 

NORMAS ETICAS IARA LA INFORMACION 
DEL CONSUMIDOR Y PARA EL 
PROFESIONAL 

SERVICIOS INFORMATIVOS Y DE 
ASESORAMI ENTO 

1. INI' ORMACION ¡'A RA EL CONSUMIDOR 
SOBRE EL PRODUCTO 

1. La uit ormación al consumidor se liará tinica-
mente a través de las etiquetas de los productos, 
Toda otra información o educación nutricional se-
rá reali,ada priniarlainente por el personal encarga-
do de la salud materno-infantil. 

1 .2. En las etiquetas se colocará además de lo 
estrictamente especificado por las reglarnentacio-
nes nacionales vigentes, una afirmación de la supe-
rioridad de la lactancia materna. 

1.3. Las etiquetas tendrán una llamada aclarando 
al usuario que cada producto debe ser administrado 
según el consejo del profesional. Esta llamada tiene 
que ser claramente legible. El mensaje gráfico no 
debe contradecir el mensaje escrito. 

1 .4. Luego de esa llamada, la etiqueta debe dar 
información sobre el uso habitual del producto. 
Esta iníormacion estará redactada de ¡llanera que 
sea táciliiienle comprensible, agregando los conse-
jos higiénicos para evitar contaminaciones. 

1.5. Esta información debe ser aprobada por las 
entidades gubernaitieritales con el objeto de asegu-
rar que esté acorde con la política establecida en 
este (ódieo. 

2. PROMOCION DE VENTAS Y/O 
PROMOCION PUBLICITARIA 

2 1 No está permitida la promoción publicita-
ria, individual o colectiva de estos productos, ex-
cepto a profesionales y en publicaciones y even-
tos científicos. 

2.2. La Industria no deberá utilizar las instala-
ciones o el personal del sistema de atención de salud 
para tomentar la alimentación artificial, mediante 
an uncios o distribución promociona] de muestras 
de los productos, que exclusivamente serán autoriza-
dos a través del médico. 

3. EDUCACION PARA LA ALIMENTACION 
DEL LACTANTE 

3. 1 . Estará a cargo del personal que se desempe-
ña dentro del área de la salud mnatcrrio-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 área de salud materno-infan-
t jI 

4. RELACIONES CON LOS PROFESIONALES 
QUE SE DESEMPEÑAN DENTRO DEL AREA 
DE LA SALUD. LI asesoramiento mutuo entre los 
fabricantes y los proftsionales que se desempeñan 
en el área de la salud avalados por Instituciones, es 
uno de los Lictores importantes para asegurar el 
USO adecuado de los productos y el avance de U-
neas de mnvest oci()n. 

4.1. PERSONAL DE LAS EMPRESAS 
REPRESENTANTES ANTE LOS SERVICIOS 
MEI)ICOS Y PROFESIONALES 

4.1 . 1 . Debe eniplearse personal debidamente 
capacitado a fin de ofrecer a los profesionales que se 
desempeñan dentro del área de la salud información 
apoyada en rigurosas bases técnicas y científicas y 
que se ajuste a las normas (le ética del presente ('ó-
digo. 

4.1 .2. Además de la información técnica y cien-
tífica, en todos los casos se comunicará a los profe. 
sionales que se desempeñan cii el área de la salud el  

precio de venta al público de la fórmula infantil 
promociona da. 

4.1 .3. El suministro gratuito de fórmulas infan-
iles sólo será realizado cuando se las utilice para 

trabajos de investigación, para cubrir planes que se 
consideran necesidades sociales o cuando las uti]i-
ccii las Instituciones o los profesionales para la 
alimentación de lactantes a su cargo. La distribución 
en estos casos se liará exclusivamente con autoriza-
ción protesiona 1 

4.2. INFORMACION PROFESIONAL. Toda la do-
cunientación científica. basada cii hechos compro-
bados y con toilas las especificaciones técnicas, es-
tará destinada SOLAMENTE u los profesionales y 
deberá cncnadra rse dentro de normas éticas. 

4.3. PROMOCION PROFESIONAL 

4.3.1 . No deberán ofreeersc o entreg-arse incenti-
vos económicos a ningún personal involucrado en la 
atención del área materno-infantil, con la intención 
de influir para que se prescriba el uso de las fórmu-
las inflintiles. 

4.3.2. La promoción en revistas científicas o pu-
blicaciones para profesionales debe reunir las con-
diciones citadas en 4.2. 

Se agradece la participación, en esta edición dc ARCHIVOS a las 
siguientes Empresas: 

F3 A Y E R 

E SS EX 

FM E 

HOECHST 

KAS [)O R F 

LA 13 INCA 

NES]LE 

PAPEE. PRENSA 

RA FF0 

ROYAL 

SAN D07 
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NECROLOGICAS 

Prof. Dr. Julio Rosselli (2/VIl/82) 

LI Hospital de Niño: "Superiora Sor Man'a Ludo-
vica" y la Cátedra 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, están presentes para rendir su emocionado ho-
menaje y testimoniar su agradecimiento y recuerdo 
eterno al que fuera destacada pionero y magnífico 
exponente de la Pediatría platense. 

Julio Rossctli no se ha ido, está y estará entre 
nosotros para siempre. 

Su selecto espirito, proverbial simpatía, habitual 
optimismo. mirada profunda y serena, juicio certe-
ro, actividad benefactora, alma altruista, ejempla-
res virtudes, se mantendrán entre todos nosotros, 
en los pasillos, salas, aulas y aun en el último rincón 
de nuestro querido l-lospital. 

Una prottcua labor y noble vida se ha extingui-
do en la personalidad magnífica de un hombre 
ejemplar en sus múltiples manifestaciones. 

Sería osada pretensión intentar esbozar una 
semblanza de esta figura de la ciudad que hoy el 
destino flOS lleva, por ser tan vasta y diversas sus 
encomiables facetas así como tan grandes sus 
proyecciones. 

Los que fuimos compañeros en el 1-lospital y 
la docencia, ante la realidad inexorable, compro-
bainos 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 señor, y un querido, sincero e in-
comparable amigo. 

Gran observador, eriseñó a valorar los elemen-
tos anamnésicos y semiológicos, para así llegar al 
diagnóstico basado en el enfoque racional, hite-
gral y con indiscutida fundamentación cientifi-
ca. 

Su . fecunda labor, desarrollada a través de to-
da una vida en aras de la salud del niño y en la 
formación del pediatra, arquetipo indiscutible del 
pediatra de ayer, de hoy y de siempre y maestro 
de profunda y auténtica vocación, lo define como 
un verdadero artífice de la pediatría de nuestra ciu-
dad. 
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Si¡ larga trayectoria comienza en 1932 como mé-
(lico agregado del Hospital Rawson, siguiendo en 
1935 en la Casa del Niño de La Plata, en 1942 en 
la entonces Casa Cuna, como subdirector de ésta 
en 1943 y  Director en 1945. 

E)esdc 1946 se desempeñó como médico en la 
Sala la. de nuestro Hospital de Niños y luego como 
Jefe de los consultorios y Servicio de Lactantes. 

[)esde 1938 fue adscripto a la entonces Cátedra 
de Clínica Pediátrica y Puericultura de la Facultad 
de Ciencias Médicas (le La Plata, llegando a Profe-
sor Adjunto en 1947. 

Miembro Fundador (le la Sociedad de I'ediatría 
de La Plata en 1937. fue Sti Presidente en 1952, re-
vistando actualmente como digno integrante de 
su Tribunal de Honor. 

Autor de innumerables trabajos sobre Pedia-
tría, participó en forma destacada y activa en gran 
cantidad de Jornadas y Congresos Nacionales y ex-
tralije ros. 

Testimonio de su pasión por la docencia, lo 
constituye la pléyade de médicos a los que con 
tanto cariño y dedicación guió y orientó como 
padrino de sus tesis de doctorado, desde 1944 hasta 
muy poco antes de su retiro. 

Julio Rosselli fue como un río. Corrió en un 
permanente trajinar sin que la prisión de sus ori-
llas lo ciñera inexorablemente a iiim camino for-
zoso. 

Hubo momentos en que el vigor de su persona-
lidad desbordó sobre las barrancas y las playas y 
se extendió en sabiduría, en calidad, en cariño y en 
amistad. 

William Osler definió al buen médico como 
aquel que poseyera conocimientos, humildad, hu-
mor y humanidad. De todo ello estaba provisto ge-
nerosamcnte Julio Rosselli, 

Profesor Julio Rosselli: que su vida ejemplar sir-
va de permanente ejemplo para las nuevas generacio-
nes de jóvenes pediatras, y que el lema de la Socie-
dad Argentina de Pediatría "l'or un niño sano en un 
mundo mejor". constituya siempre el horizonte de 
la pediatría 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 redacción ha considerado oportuno 

no efectuar un resumen del presente artículo, 
debido a que se perdería el verdadero significado 

del mismo. Ha sido transcripto literalmente 
de Pediatrics (Ed.Esp.) 1980, 10:327-8. 

Abraham B. Bergman M.D. 

¡Paren las prensa9 El revisor A. ese indivi-

duo sin nombre, sin cara y sin corazón que 

desiroza nuestra mejor prosa literaria con SUS 

CIflICOS comentarios, sale finalmente de su 

anonimato. El árbitro se despoja de la careta 
y del protector torácico para decirle a los 
lanzadores corno han de alcan?ar la zona de 
bateo. Ahora podrán engrosar sus eurrieu!um 

vitae los aspirantes a académicos. ¿La oca-
sion? Voy a dejar el comité editorial de Pc-

diatries. Por desgracia no se debe a que una 
revista de la competencia me haya ofrecido 
mejor sueldo. Me ha llegado la hora. Para iii-

fundir sangre nueva en los escalafones, na-
die puede trabajar durante más de seis años 
consecutivos en los comités de la American 

Aeadeiny of Pediatrics. incluyendo el comi-
té editorial de la revista Pediatrics. 

Después de haber pasado por luis iminos 

durante los seis últimos aios unos 150 ma-

nuscritos, creo saber cuales SOfl los que ]le-

gan a publicarse y cuales los que aca han en 

la papelera. No es necesario decir que éstas 

son mis ideas personales, y que de ninguna 

forma reflejan el pensamiento de los edito-

res ni de ningún otro miembro del comitc 

editorial. A propósito, 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 fácil de 
apreciar. ¿Cómo? UI 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 más breves que 
las dudosas. ('uando se ha encontrado el ma-
nant ial, los adornos, sólo consiguen entur-
biar el agua. Dadas las invariables limitacio-
nes de espacio. así como de paciencia por 
parte de los revisores, las probabilidades de 

aceptación guardan relación inversa con el 
grosor del manuscrito. 

Puesto que sólo reviso manuscritos de in-

terés potencial para los pediatras generales, 
intento ponerme en el lugar del médico prác-
tico cuando abre la revista después de un ata-

reado día Cli la consulta. Si me veo esforzán-
dome tiara aclarar lo que el autor intenta de-

cir, no recomiendo la aceptación. E)e joven 
me su nuergía en los horrores de la prosa más 

tediosa por temor a perderme algo importan-

te. Al hacerme más viejo racionalicé mi ini-

paciencia respecto a las t'rases de estructura 
tortuosa, pensando que corresponde al autor 

la tarea de expresar con claridad su mensaje, 
puesto que tanto él coiuio yo liemos de ut 1 

zar el mLSI11O 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 ci eje 
central. Creo que para justificar la publica-

ción en una revista científica, el autor debe 
Presentar información nueva o nuevas inter-
pretaciones sobre hechos antiguos. Conio 

ejemplo de esta reinvención 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 k las tareas realizadas tradicional-
meni e por los pedíatras. l:stos artículos eran 
dinamita Cfl los años 60. pero ahora estan 
superados. 

Otros rnanusci-it os lici les (le rech azar son 
aquellos que tratan sobre la valoracion de 
programas que no pueden utiliarse en otros 
lugares Muchos de esos Irabajos son ideales 
para las mesas redondas de] hospital local o 
para las conferencias ile sociedades médicas, 
pero no para tina pu blicación nacional. Es 
fácil calificar los textos de las presentacio-
nes orales. Requieren invariablemente co-
rrecciones para adecuarlos a una audiencia 
de lectores. Siento cierta prevención por los 
artículos con demasiadas pruebas estad íst 
cas. Los valores de no sustituyen al sentido 
común. Sólo debe of recerse la información 
necesaria para apoyar las conclusiones. El 
resto (le los (latos ofrecidos por la conipLi-
tadora es mejor dejarlos en la mesa. 

Tengo un sent ¡miento íavora ble frente a 
las observaciones que ayudan al pedíatra en 
su practica clínica. Por desgracia, Pediatrics 
no atrae muchos trabajos sobre ortopedia, 
otorrinolaringoloi!ía, o dermatología, áreas 
en la que todos necesitamos ayuda. El ar-
tículo que me ha sido más útil en mi trabajo 
clínico fue la descripción de Green y Solmiit 
sobre el "síndrome del nifio vulnerable'' 

Me encantan las cartas al editor. Siempre 
leo primero esa sección en cualquier revista. 
Nunca debe faltar espacio para los comenta-
rios editoriales que estimulan nuestras men-
tes. Las cartas constituyen una magnífica 
forma de compartir opiniones u observacio-
nes clínicas. Aquí también, la brevedad au-
menta mucho las probabilidades de acepta-
ci ñ rl 

Parece casi un pecado con fesarlo, pero 
siento parcialidad en favor (le los artículos 
que son simplemente agradables de leer. Des-
de la década de 1950, la literatura médica se 
ha convertido en altisonante, pesada y abu-
rrida 2 , Por ejemplo, los autores rara vez 
escriben en primera persona. "Lenguaje rué-
dico", ese atroz jilioma con todos sus condi-
ciona les para "cubrirse las espaldas" ("la bis-
toria es esencialmente no contribuidora"), 
que se ha impuesto en todas las revistas . 
1-lay que ponerse cuello duro y corbata para 
leer un artículo médico. Aunque no tengo 
especial interés por ci tema. soy un avido lec-
tor de los trabajos sobre mortalidad materna 
del New Englandi ournal of Medicine, pre-
parados por ohn Figgisi cwitt (seguramente  

un seudónimo), debido a que están tan bella-
mente escritos. 

LENGUAJE MEDICO 

Si mis lectores no han cerrado toilavía la 
rcvista y apagado la luz, quisiera comentar 
un tema relacionado, el del lenguaje médico. 
Es difícil imaginar como podría caer más ba-
jo el nivel general del idioma en las reuniones 
médicas. Hablar mal es todavía peor que es-
cribir rna]. El lector siempre puede cerrar la 
revista, pero el oyente se encuentra atrapa-
do. 

El error básico de los malos conferencian-
tes consiste en atiborrar de datos su presen-
tación, recurriendo a la proyección (le diapo-
sitivas en la oscuridad. El buen orador se re-
fiere a un pequeño número de puntos bien 
definidos, y utiliza las diapositivas con (latos 
para irpovar sus conclusiones. El con feren-
ciani e iitie emplee más de seis diapositivas 
en una presentación de 20 minutos, corre el 
riesgo de que más de la mitad (le la audien-
cia se duerma. Las diapositivas en colores 
son un tributo a Kodak, no al orador. 

La comunicación es una calle de dos di-
recciones. El médico ha de apreciar el inte-
rés en la mirada de los oyentes, y ajustar su 
exposición (le acuerdo con ello. El sobrepa-
sar el tiempo concedido es simplemente una 
falta de educación. Aplaudo a los moderado-
res qe acti'ian con firmeza a este respecto. 

La capacidad de escribir y hablar ha de 
perf'eccioriarse con la práctica. Por desgra-
cia, parece eXislir un número cada vez me-
nor ile nlod dos a los que imitar entre los 
educadores médicos Son necesarios algunos 
cambios si no qLleremos que desaparezcan 
por completo las revistas y las conferen-
cias. Quizás tengamos en perspectiva una 
('alle Sésamo (le la pedantería médica. 

ABRAHAM 13. BERGMAN, M.D. 
('hildren's Orthopedic Hospital and Medical 

Center, University of Washington, Seattle. 
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