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EDITORIAL

EN RELACION CON “EL NINO Y SU ECOLOGIA”

No cabe duda de que los tiempos exigen una comprension mds amplia del
ser humano. Ya no basta conocer como funciona su organismo, cdmo siente,
como piensa, como vive, cémo medita, como crea, sino que se percibe la nece-
sidad de ampliar el horizonte del andlisis. El destino de la humanidad, el de
cada ser humano, depende hoy, mds que nunca, de la preservacion de la es-
pecie humana.

Es la especie humana la que se ve amenazada. No es ésta, desgraciadamente,
tan solo una frase. Hay peligros ciertos, como el de la incompresion que lleve
a un holocausto bélico y el del agotamiento de la tierra por un parasitismo
del hombre que ya es insostenible,

La naturalesa sigue brindando, generosamente, alimento y energia, tiempo
y sol para todas las cosechas. Pero la facilidad 'y el dispendio de los recursos
ya han terminado. Crecientes nimeros de personas encuentran cada dia mds
dificil la tarea de, meramente, subsistir. Cada dia se achica la parte productiva
del planeta y crecen los desiertos, Cada dia se envenena con desechos un nuevo
1o 0 una nueva ciudad,

Como a todo ser humano, nos cabe a los pediatras una responsabilidad
genérica, pero también una especifica. Velar por la salud de los nifios es hoy
protegerlos en sus capacidades genéticas de los efectos dafiinos de factores
ambientales como la pobreza extrema, el abandono y la ignorancia. Pensar en
un futuro para ellos es comprometerlos, desde muy temprano, en el cuidado del
medio natural y en el amor a lo viviente, en todas sus formas v manifestaciones.

Estoy seguro de que todos vemos estas necesidades: también existen los
conocimientos cientificos y la tecnologia para enfrentarlos, Falta reconocer
que el tiempo ha corrido y que mucho de este dafio ya se ha producido.

Qué se pide a los médicos, a los pediatras que aqui vivimos? Asombro, capa-
cidad de asombro ante la riqueza inigualable de la vida. Se pide un sentimiento
que parece agostarse por inanicién o desplazarse hacia valores secundarios.

Este asombro, candoroso asombro, es el prerrequisito para la curiosidad
(asi esta hecho el hombre) por entender, por descifrar. A la curiosidad sigue
el interés en lo que se tiene por delante y este interés termina en ¢l compro-
miso. El compromiso con la vida, con cada vida y con la fuente de la vida, la
naturaleza, de la cual somos parte.

A los pediatras, como expertos en vida joven, los tiempos nos estdn pidiendo
asombro, curiosidad, interés y compromiso.

Dr. Carlos A, Gianantonio
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Bibliografia: debera contener unicamente las citas
del texto e iran numeradas correlativamente de acuerdo con
su orden de aparicion en aquél. Figuraran los apellidos
y las iniciales de los nombres de todos los autores, sin
puntos, separados unos de otros por comas. Si son mds
de seis, indicar los tres primeros y agregar (*'y col"); la
lista de autores finalizara con dos puntos(:). A continuacion
se escribira el titulo completo del trabajo, separado por
un punto (.) del nombre abreviado segun el Index Medicus
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo
y afio de aparicion de aquélla, seguido por punto y coma (;).
Volumen en nimeros aribigos seguido por dos puntos(:)
y nimeros de la pagina inicial y final, separados por un
guidn (). Tratindose de libros la secuencia sera: Apellido
e inicial(es) de los nombres de los autores (no utilizar
puntos en las abreviaturas y separar uno del otro por
coma), dos puntos (:). Titulo del libro, punto (.). Numero
de la edicion si no es la primera y ciudad en la que fue
publicado (si se menciona mas de una, colocar la primera),
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Afo
de la publicacion, dos puntos (:); Numero del Volumen
(si hay mas de uno) precedido de la abreviatura “vol”, dos
puntos (:); Numero de las paginas inicial y final separadas
por un guién, si la cita se refiere en forma particular a
una seccion o capitulo del libro.

Material grifico: los cuadros y figuras (dibujos Y
fotografias) iran numerados correlativamente y se realiz’aran
en hojas por separado y podrdn llevar un titulo. Los nume-
ros, simbolos y siglas serin claros y concisos. Con las fotos

correspondientes a pacientes se tomarin las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos
de observaciones microscapicas llevaran el nimero de la
ampliacion efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de
otros autores, publicados o no, debera adjuntarse el permiso
de reproduccion correspondiente. Las leyendas o texto
de las figuras se escribiran en hoja separada, con la nume-
racion correlativa.

Abreviaturas o siglas: sc permitirin Gnicamente las
aceptadas universalmente y se indicaran entre paréntesis,
cuando aparezca por primera vez la palabra que se empleard
en forma abreviada. Su nimero no sera superior a diez.

Los autores interesados en la impresion de separatas,
deberin anunciarlo al remitir sus trabajos especificando
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo
del solicitante, comunicindosele por nota de la Direccion,

Trabajos de actualizacion: estarin ordenados de la
misma forma que la mencionada para los trabajos originales,
introduciendo alguna modificacion en lo referente al “‘tex-
to”, donde se mantendrd, no obstante, la introduccion
v discusion. Fl texto tendrd una extensién maxima de 10
paginas v la bibliografia deberd ser lo mds completa segun
las necesidades de cada tema.

Comunicaciones breves: tendrin una extension
maxima de 3 hojas de texto escritas a maquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resu-
menes (castellano e inglés) no deberdn exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografia tendrd un nimero no mayor
de 10 citas. Il texto debe prepararse con una breve intro-
duccidn, presentacion del caso o 'os casosy discusion o co-
mentario.

Los trabajos sobre FEducacion Continua tendran
una pagina inicial, introduccidn, objetivos, desarrollo
del tema y bibliografia no superior a 10 citas.

Cartas al editor: estardn referidas a los articulos pu-
blicados o a cualquier otro topico de interés, incluyendo su-
gerencias y criticas,

Deben prepararse de la misma forma que los trabajos,
procurando que no tengan una extension mayor de 2 hojas
escritas a maquina doble espacio. Es necesario que tengan
un titulo y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse
hasta un maximo de 5 citas bibliograficas.

Las colaboraciones internacionales —por invitacion--
serin del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gacion o de actualizacion.

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones,
pediatria histérica, pediatria practica, etc.) solicitadas
por invitacion, tendrin la extension que la Direccion
establecerd en cada caso.

La Direccion de Publicaciones se reserva el derecho
de no publicar trabajos que no se¢ ajusten estrictamente
al Reglamento sefialado o que no posean el nivel de calidad
minimo exigible acorde con la jerarquia de la Publicacion.
[n estos casos, le seran devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y recomendaciones. Asimismo en los
casos en que, por razones de diagramacién o espacio,
lo estime conveniente, los articulos podran ser publicados
en forma de resimenes, previa autorizacién de sus autores.

La responsabilidad por el contenido, afirmaciones
y autoria de los trabajos corresponde exclusivamente a los
autores. La Revista no se responsabiliza tampoco por la
perdida del material enviado. No s¢ devuelven los originales
una vez publicados.

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatria, Coronel Diaz 1971, 1425 Buenos Aires, Argentina.

Actualizado en Julio 1984.
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ARTICULOS ORIGINALES

DETECCION PRECOZ DEL RIESGO DE
INJURIAS PRODUCIDAS POR EL OXIGENO
A NIVEL TISULAR EN NEONATOS

Dres. Eduardo Halac*, Enrique M.Ostrea h. % Francisco A.Ramos Jaime*** Oscar Montinj###*

RESUMEN

Los niveles séricos de dos productos intermedios
de la peroxidacion lipidica in vivo fueron determina-
dos en neonatos segun muestras analizadas en los
dias 30 y 100 después del comienzo de oxicenotera-
pia. Los niveles obtenidos de malonildialdehido v de
dienos conjugados fueron similares entre grupos
control (n = 25) v pacientes expuestos al oxigeno
(n = 52) pero que no desarrollaron complicaciones
aculares o pulmonares. En el grupo de neonatos de
menor peso (n = 13) que st presentaron una u otra
lesion, los niveles obtenidos en el 3€F dig fueron di-
ferentes tanto para DC (p < 0,01 ) como para MDA
(p < 0,005) con relacion a los otros dos grupos de
pacitentes. Muestras del dia 109 no presentaron va-
rigciones significativas. Este tipo de andlisis abre una
nueva direccion en el desarrrollo de medidas de se-
guridad para recien nacidos necesitados de oxigeno-
terapia.

Las consccuencias toxicas de la oxigenoterapia
son ampliamente reconocidas. Un importante nume-
ro de datos acumulados sugiere una clara, aungue no
ficilmente demostrable, relacion entre el oxigeno y
dos de sus mds temidas complicaciones neonatales:
la fibroplasia retrolental (FRL)' * * v la displasia
broncopulmonar (DBP).* ® Trabajos previos han
sentado las bases histopatoldgicas de la oxigenotoxi-
cidad, mds recientemente, el interés parece centrarse
alrededor de los eventos bioquimicos que caracteri-
zan a tal proceso. En general, se acepta que la toxici-
dad celular inducida por oxigeno resultaria de la
formacion de radicales libres altamente reacti-
vo 87

Uno de estos radicales, el llamado “anion super-
oxido™, ha sido el principal sospechoso en la génesis
del dano inducido por oxigeno.® 7 Aparentemente,

SUMMARY

The serum levels of malonvi-dialdehyde and con-
jugated dienes, two byv-products of lipid peroxida-
tion in vivo, were assaved on neonates on the 3rd and
108 day after onset of oxygen exposure. Levels in
patients exposed to oxygen without developing
either  ophtalmological or  pulmonary  lesions
fin=352) were similar to those found in the control
group (n = 25) Among low-birth-wight babies
fn = 13) who did show eve or lung disease, third-
day  samples showed differences  for both DC
(p < 0,01] as well as MDQ (p < 0,005/ levels. No
differences were found on tenth-day samples. 11
is believed rhar this kind of assays offers a new out-
look in the search for future safety measures concer-

‘ning babies undergoing oxygen therapy.

durante exposiciones prolongadas al oxigeno. el
anion superoxido reaccionaria con lipidos poliinsa-
turados a nivel de membrana celular, iniciando ast
una cadena de reacciones de peroxidacion lipidica;
esta Ultima destruirra las organelas celulares, inter-
firiendo groseramente en su funcion ?®

Algunos otros radicales reactivos, tales como el
radical hidroxilo (OH ), peroxido (HOO ), peroxi-
do de hidrogeno (H, 05 ) v el denominado oxigeno
“singlet™ (de los autores anglosajones) v que se re-
presenta con la formula (10,), participarian tam-
bien en el dano celular.

La oxidacion de las grasas requicre la presencia
de dobles ligaduras. encontradas en dcidos grasos
no saturados, como ocurre con los dcidos oleicos
y el deido linoleico. El primer paso en esta reaccion
secuencial seria el escape de un dtomo de hidrogeno

*  Correspondencia: Dr. Eduardo Halac. Primer Instituto Privado de Neonatologia. Dedn Funes 454/458 - 5000

Cordoba, Argentina,

**  Director of Newborn Services. Hutzel Hospital. Wayne State University. Detroit. Mi. FE. UL,

*%¥ Director del Laboratorio del P.I.P.N,
##¥%  Subdirector del Laboratorio del P.I.P.N.
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desde el carbono en posicion alfa de la doble ligadu-
ra. En seguida comienza una reaccion no enzimatica
entre el dtomo de carbono v el oxigeno molecular,
generdndose una reaccion en cadena que conduce a la
formacion de radicales lipidos libres inestables y ra-
dicales peroxidos libres, también inestables. Lstos, a
su vez, capturan nuevos atomos de hidrogeno a par-
tir de otras moléculas de dcidos grasos, perpetuando
la reaccion.® '% El nivel de oxidacion lipidica pue-
de medirse por los siguientes métodos: 1) Medicion
del nivel sérico de malonildialdehido (MDA), que
es un derivado de la peroxidacion de grasas no sa-
turadas, utilizando el test del dcido 2-tiobarbiturico
(TBA)'' * y 2) Evaluando la formacién de dienos
conjugados (DC) segiin la técnica de Recknagel vy
Ghoshal.'?  Ambos elementos varian significativa-
mente a lo largo de la exposicion prolongada al
oxigeno por parte de lipidos."?

El objetivo de este trabajo es determinar los
niveles séricos de MDA y dienos conjugados en
neonatos expuestos al oxigeno y establecer si sus
concentraciones guardan relacion alguna con la can-
tidad de oxigeno utilizado: ademas se intenta obser-
var si estos dos productos intermedios pueden con-
vertirse en marcadores biologicos con valor predicti-
vo para deteccion precoz de FRL v DBP. Mis aun,
es de esperar que estos productos puedan detectar-
se precozmente y su monitorizacion sirva como guia
de la adecuacion de la oxigenoterapia a administrar.
En la confeccion del diseno experimental se tuvie-
ron en cuenta recomendaciones recientes.'* '*

MATERIAL Y METODOS

1. Caracteristicas de la muestra
[l total de recién nacidos ingresados al Primer Instituto

Privado de Neonatologia en el semestre enero-julio de 1982

fue de 536. Aproximadamente 53% requirieron oxigenote-

tapia por periodos variables con un rango de 2 horas a 26

dias.

a. Criterio de elegibilidad: Todo recién nacido que haya re-
recibido oxigeno en cualquiera de sus formas (halo
cefilico, intubacion, presion positiva, respirador)
por 72 horas consecutivas, se admitio al estudio, sin
tener en cuenta la concentracién de oxigeno a que
estuvo expuesto. Ninglin paciente recibid vitamina E ni
carotenos.

b. Admision al estudio previa a la distribucion: Como el
requerimiento de oxigenoterapia responde a una necesi-
dad clinica no modificable, la admision al estudio es si-
multdnea con la distribucion automatica en cohortes
diferentes.

c. Distribucién al azar: Fue aplicada después de la distri-
bucion automatica por un criterio anico: la necesidad de
oxigenoterapia que, tedricamente, estd condicionada —
ad infinitum— por el azar.

d. Método de distribucion al azar: Del pool de pacientes
sujetos a oxigenoterapia se extrajeron aquellos cuyos
dos ultimos digitos del peso de nacimiento coincidie-
sen con pares secuenciales de las seis primeras columnas
de la tabla de nimeros aleatorios de Rimm' ®; de igual
modo se selecciono la cohorte denominada control, em-
pleando pacientes ingresados al Servicio en idéntico pe-
riodo, pero que no exhibieron necesidad clinica de oxi-
genoterapia. De esta forma, ambos grupos incluyen pa-
cientes de diversos pesos de nacimiento y, en el grupo
problema, variadas formas de oxigenoterapia (halo ce-
falico, presion positiva continua, respirador).

e. "“Ceguera’ de los pacientes al tratamiento: Fue conside-
rada inoperante dada la capacidad perceptiva virtual-
mente nula de los pacientes estudiados.

f. Evaluacion cegada del resultado final: Un tabulador no
médico y ajeno al protocolo, recopild y analizd los re-
sultados numéricos sin conocer de qué grupo prove-
nian éstos.

g. Complicaciones ferapéuticas atribuibles al uso de oxi-

geno: _
a) I'ibroplasia retrolental (FRL) diagnosticada utilizan-
do la clasificacion de Reese,'” modificada por Patz'® a
través del examen oftalmologico, a las 2 y 4 semanas
post-exposicion, realizada por un mismo oftalmologo
para rodos los pacientes. b) Displasia broncopulmonar,
diagnosticada por radiologia especifica, curso clinico y,
cuando fue factible, examen histopatologico pre mor-
tem (biopsia de pulmén)' * *a post mortem en casos de
autorizacion de padres o tutor del paciente. El analisis
estadistico se efectud con una tabla de ANOVA de 2
VIAS.

2. Analisis experimental

Las muestras de sangre (0,5 ml) fueron obtenidas por
puncion del talon en el 39 y 109 dia. conrando como 1€
dia aquel cuando comienza la exposicion al oxigeno. lgual
procedimiento se siguid con el caso control correspondiente
a cada caso del grupo problema. Las muestras fueron centri-
fugadas: el suero separado fue refrigerado por no mas de 4
dias hasta el momento del analisis bioquimico, cuyo proce-
dimiento se describe a continuacion:

a. Dienos conjugados;en lipidos séricos Muestrco de
rearreglos de dobles ligaduras en acidos grasos poliinsa-
turados.

Técnica:

1. Pipetear 1 ml de alcohol isopropilico en tubo de cen-
trifuga de 15 ml Agregar 50 gl de suero usando mi-
cropipeta tipo Lambda. Someter a Vortex durante 1
minuto.

2. Agregar 1 ml de cloroformo. Vortex durante 1 mi-
nuto.

3. Centrifugar a 2.500 rpm durante 10 minutos.

4. Transferir 1 ml de sobrenadante a otro tubo de cen-
trifuga. Secar por evaporacion bajo una corriente de
gas nitrogeno.

5. Redisolver el residuo en 1 ml de metanol. Someter a
Vortex brevemente,

b. Reactivos de acido tiobarbitiirico en suero. Muestreo de
malonildialdehido (MDA), producto de la lipoperoxida-
cion,

Reactivos necesarios:

— Acido tricloroacético (TCA) al 28%;

— Acido 2-tiobarbiturico (TBA) al 2 %,

— Acido clorhidrico (HCI) al 5 N.

Técnica:

Lavar todos los elementos de vidrio con 1 N y enjuagar-

los con apua destilada desmineralizada, antes de usar.

1. En un frasco volumétrico de 2 ml, colocar 1 ml de
agua destilada.

2. Agregar 10 ul de suero con un pipeta tipo Lambda.

3. Agregar al frasco anterior y a otro testigo (contenien-
do solo agua), utilizando pipetas de Eppendorf:
200 | TCA 28%
100 1 HCL SN
200 1 TBA 2%

4. Llenar los frascos hasta 2 ml agregando agua des-
tilada. 3

5. Someter a Vortex por 30 segundos.

6. Transferir la mezcla a tubo de cultivo de tejidos de
16x125 mm con tapa a rosca con alineado de teflon.

7. Calentar en bano de agua a 1009 C durante 10 mj
nutos.

8. Enfriar bajo agua corriente. Centrifugar 10 minutos a
2.500 rpm. .



9. Transferir sobrenadante a cubetas de 1 ml. Si se ob-
serva turbidez en el sobrenadante, filtrar a través de
embudo con filito de lana de vidrio antes de transfe-
rir a la cubeta. Leer D:0. a 530 nm versus el testigo
preparado como en 3.

10. Con cubetas depaso de luz de 1 xm, y adhiriendo a

los volumenes descriptos, el coeficiente a utilizar pa- -

ra determinar nivel de MDA en Mol/L = 0.1146 x
D.0O. 530.

RESULTADOS

En cada paciente se obtuvieron dos muestras:
una en el 3¢ dia post-exposicion al oxigeno y la
otra al 100 dra post-exposicion, Por tanto, en el gru-
po de estudio existen [30 pares de muestras
(n = 65). Como la poblacion control exhibe un
turnover mayor (menor compromiso clinico), solo
pudieron obtenerse ambas muestras en 25 casos, con
un total de 50 pares.

La muestra en estudio (n = 65), compuesta de pa-
cientes sometidos a oxigenoterapia, fue reagrupada
en pacientes que no desarrollaron FRI, o DBP (Gru-
po A, n = 52) y pacientes que si manifestaron
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una u otra de estas complicaciones (Grupo B,
n = 13). El grupo control (n = 25) incluye neo-
natos que no recibierion oxigeno durante su in-
ternacion. Los pesos de nacimiento y edades gesta-
cionales del grupo control difieren significativamen-
te de los del grupo B (p < 0,001), pero son similares
a los del grupo A (tabla 1). Los valores de DC
obtenidos en muestras del 3€¥ dia, son diferentes en-
tre contrales y grupo B (p < 0,05), no as{ entre con-
troles y grupo A (tabla 2). Los valores de DC del
100 dia son similares en todos los grupos. Los valo-
res de MDA en el 3€7 dia difieren entre controles y
grupo B (p < 0,005), pero no entre controles y gru-
po A. Estos valores obtenidos, en el 109 dja, no

- guardan diferencia alguna entre los distintos grupos

(tabla 2).

Las complicaciones relativas al uso de la oxigeno-
terapia consistieron en 2 casos de FRL (1 caso grado
[ - 1y otro grado 111) y 11 casos de DBP grados
[I-TV. El andlisis histopatolégico fue realizado en
forma pre mortem en 2 casos de DBP v en forma
post mortem en 1 caso. En todos ellos, la microsco-

Controles (n=25)

Grupo A (n=352) Grupo B (n=13)

Peso de
nacimiento (gt)
X 2654,68
DS 969,86
Edad
gestacional
(semanas)*
% 36,92
DS 7.83

242532 N§ 1502,0 p<0,001
782,16 430,18
36,03 NS 32,84 p< 0,001

2,68 2,60

" (FRL o DBP)

Tabla 1: Caracteristicas de la poblacidn estudiada

Grupo A = pacientes en oXigenoterapia, sin coraplicaciones
-Grupo B = pacientes en oxigenoterapia, con complicaciones

*Método de Dubowitz LMS, Dubowits V I Pediatr 1970 77: 1.

Controles (n=25)

- Grupo A (n=52)

Grupo B (n=13)

—

DC X 202,60
3eTdfa DS 65,97
pC X 206,32
100 dia DS 715,64
MDA X 11,04
3T dia DS 6,46
MDA X 11,64
100 dia DS 6,63

20644 NS 270,15 p<0,01
76,25 92,69
222,715 NS 254,30 NS
72,94 122,07
12.96 NS 18,53 p <0,005
11,22 922
12,21 NS 14,23 NS
10,37 10,29

(FRL o DBP)

Grupo A = pacientes en oxigenoterapia, sin complicaciones
Grupo B = pacientes en oxigenoterapia, con complicaciones

Tabla 2. Valores de dienos conjugados (DC) y malonildialdehido (MDA) en suero (3° y 10° dia
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pra de fase permitio distinguir los cambios tisulares
compatibles con el diagnostico clinico, segdn la cla-
sificacion propuesta por Northway y Rossan® . No se
encontrd correlacion entre niveles de DC y MDA y
Fi0,.

DISCUSION

Resulta obvio, al comparar el grupo B(n=13)y
el grupo control (n = 25). que ambos difieren sus-
tancialmente en cuanto a pesos, siendo significati-
vamente mayor el peso de los controles, esto es asi
pues la mayoria de pacientes en este grupo no exhi-
be patologras serias necesitadas de oxigenoterapia,
mientras que son los neonatos mds pequenos, en tér-
minos generales, quienes muestran proclividad a re-
querir apoyo con oxigeno. En este acipite puede
notarse que la diferencia en edades gestacionales a
favor de los controles es igualmente importante. Es
interesante comprobar que el valor de las muestras
obtenidas en el 3¢ dia de exposicion al oxigeno es
igual en el grupo A v mayor en el grupo B, para die-
nos conjugados. Los valores de malonildialdehido.
en el 3¢ dia, son diferentes — para el grupo B
cuando se comparan con los del grupo control (ta-
bla 2). El motivo de determinar muestras al 3€r
dra radica en el hecho de que éste es un tiempo pru-
dencial de exposicidn al oxigeno, siendo ademas el
dia en que los behés normales suelen ser dados de
alta. Por esto. el hallazgo de diferencias significativas
entre ambos grupos, puede construirse como eviden-
cia de alteraciones metabolicas precoces, derivadas
del uso de vxigenoterapia,

[ 1 escasez de datos en la bibliogtafia hace difici-
ies lus comparaciones entre esta serie y otras diferen-
s

Resulta curioso, ademis, que en mucestras obteni-
das al 100 dra, ni ¢l nivel de dienos conjugados (DC)
ni los niveles séricos de malonildialdehido (MDA)
sean diferentes. Esto sugiere que existe una altera-
cion inicial en ambos productos intermedios, conse-
cutiva al uso de oxigeno; al cabo de 10 dias, perio-
do elegido pues la mavorna de neonatos cesan de re-
querir oxigenoterapia en este momento, habria un
descenso en los niveles de DC y MDA séricos, como
consecuencia de un “desgaste” del sustrato, o bien
por la accion efectiva de mecanismos de defensa en-
ddgenos, ya que en ninguno de estos pacientes se u-
tilizaron suplementos farmacologicos antioxidantes
(tocoferol o carotenos).

En el grupo problema ocurrieron 2 casos de FRL
(grados | -11 v 1) y 11 casos de DBP; de estos ulti-
mos, solo 6 pudieron estudiarse histopatologicamen-
te, encontrandose en ellos la distorsion estructural
demostrada por Northway y Rossan*. De esta mane-
ra se confirmaron 2 casos de lesion en estadio [V y el
resto pudo clasificarse como grado 111, siendo la se-
veridad clinica importante para ambos grupos. Los
casos de DBP no estudiados mediante histologia fue-
ron clasificados clinica v radioldgicamente en grados
11 y IV. El hecho de que todos estos pacientes ha-
van tenido niveles elevados de DC y MDA, en rela-

cion con el grupo control, permite especular sobre la
bondad general de este método de deteccion precoz.

Puede inferirse que el neonato humano expuesto
al oxigeno en concentraciones terapéuticas habitua-
les exhibe, ya en el 3¢r dia de post-exposicion, cam-
bios compatibles con los fenomenos peroxidativos
estudiados en animales de experimentacion y refle-
jados en aumentos psignificativos de niveles séricos
de DC y MDA. A partir del 100 dia de exposicion al
oxigeno, ambos productos disminuyeron sus con-
centraciones, como evidencia de ajustes endogenos o
desgaste de la reaccion generadora del MDA.

Debe tenerse en cuenta que la exposicion al oxi-
geno per se es responsable de la aparicion de estos
cambios bioquimicos, ya que éstos se manifiestan

en grado variable- en todos los pacientes estudia-
dos, aunque mads adelante podrin explorarse otros
disenios experimentales segin este tipo de estudio,
que al menos ofrecen la promesa de evidenciar, para
el clinico prdctico, cambios en los perfiles peroxida-
tivos de sus pacientes tratados con oxigeno, que has-
ta ahora eran privativos del laboratoric experimental.

En el futuro. cabe la posibilidad de lograr reducir
la complejidad del andlisis bioquimico vy disminuir
su costo financiero, deser asi, el método podria em-
plearse en series con mayor nimero de pacientes,
controlados por pares homologos en peso v edad
gestacional, aunque esto presupone un conflicto éti-
co de proporciones importantes. Sin embargo, por
ahora, solo se debe tener en cuenta la posibilidad
concreta de que esta técnica alberga una promesa de
interés para el futuro de los recién nacidos a riesgo
de desarrollar lesiones por oxigeno-toxicidad.
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NEUROPATOLOGIA DE LAS LESIONES HIPOXICO-ISQUEMICAS
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN EL
RECIEN NACIDO PRETERMINO

Dres: J.C.Toulouse*, A.Moiso* M.C.Jones*, R.Drut

RESUMEN

Se presenta el resultado del estudio neuropatolo-
gico del sistema nervioso central de 37 recien naci-
dos pretérmino con lesiones hipu‘xr'cu-isr,mémicas y
los antecedentes relacionables con ese mecanismo.

La edad gestacional, el peso y la sobrevida pro-
medio fueron de 32,5 semanas, 1.423 g v 4 dias, res-
pectivamente; 50% de los recién nacidos no supera-
ron 48 horas de vida (tabla 1),

Se hallaron 47 lesiones hemorrdgicas y 9 con ne-
crosis no hemaorragica. En el primer grupo predomi-
no la hemorragia en la matriz germinativa subepen-
dinaria (25 casos. 67,56% ), con inundacion ven-
tricular en 23 casos. En el segundo grupo la lesion
mds comun fue la leucoencefalomalacia periventri-
cular (819 casos). Estas dos lesiones, privativas del
cerebro neonatal, se describen en detalle (figs. 1 a
4). En varios casos hubo combinacion de lesiones
hemorrdgicas y no hemorragicas.

Las causas de hipoxia e isquemia fueron placen-
tarias, obstétricas, pulmonares, médicas {malas con-
diciones de traslado) v sociales (parto domiciliario ).
Frecuentemente varias de éstas aparecieron combi-
nadas.,

Parece claro que la unica forma de lograr evitar
tan profundas alteraciones, generalmente letales, es
conseguir la profilaxis de éstas, evitando el trauma
obstétrico, la asfixia perinatal y logrando una eficaz
¥ oportuna asistencia circulatoria y ventilatoria en
los recién nacidos de alto riesgo.-

Palabras clave: pretérmino, encefalopatia hidroxido-
isquémica; hemorragia periventricular, leucoencefa-
lomalacia, neuropatologia.

INTRODUCCION

“La lesion cerebral hipoxico-isquémica es el tras-
torno neurolégico aislado mds importante del perio-
do neonatal. Este mecanismo de dafio cerebral es la
causa mas comun responsable de déficit neurologi-
co no progresivo. Las secuelas incluyen principal-
mete retardo mental, convulsiones y una variedad de
deficiencias motoras, especialmente espasticidad,

SUMMARY

The central nervous system neuropathologic sty-
dy of 37 preterm newborns having hypoxic-ischemic
lesions and the related causes are presented.

Mean gestational age, weight and survival were
32.5 weeks, 1,423 g and 4 days, respectively,; 50%
of the cases died within the first 48 hours (Table 1).

There were 47 hemorrhagic lesions and 9 non-he-
morrhagic necrosis. In the first group the main le-
sion was the hemorrhage in the subependimal ger-
mingtive matrix (25 cases: 67,56% ), with intraven-
tricular hemorrhage in 23 cases. In the second group
the periventricular leukomalacia was the more
common finding (8/9 cases). These two lesions,
exclusive of the neonatal brain, are described
in detail (Figs. 1 to 4). Several cases showed a com-
bination of hemorrhagic and non-hemorrhagic le-
sions.

The causes of hypoxia and ischemia were pla-
cental, obstetric, pulmonary, medical {poor con-
ditions of transport), and social (delivery at ho-
me). Frequently several of these appeared com-
bined.

It seems obvious that the only way to avoid the
appearance of such severe alterations, almost always
lethal, is to prevent them avoiding obstetric trauma,
perinatal asphyxia and obtaining an adequate and
oportune circulatory and ventilatory assistence of
the high risk preterm.

Key words: preterm; hypoxic—ishemic brain dama-
ge: hemorrhage in the subependimal matrix; leuko-
malacia; neuropathology.

pero también coreoatetosis y ataxia, conocidas co-
mo parilisis cerebral' .”

Estudios realizados en nuestro servicio nos indi-
can que en el perfodo comprendido entre 1976 y
1982, en que se realizaron 1.000 necropsias de
recién nacidos, las principales causas primarias de
muerte para el grupo de menos de 2.500 g (617
casos) fueron: '

19) Sindrome de dificultad respiratoria (condi-

* Sector Neuropatologia. Servicio de Anatonifa Patoldgica. Hospital de Nifios “*Sor Mar{a Ludovica™. 1900 La Plata.
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Tabla 1: Neuropatologia de Jas lesiones hipoxico - isquémicas del sistema nervioso central en el recién nacido pretérmino
Caso Etr Sexa Peso Edad* Lesiones Causas de hipoxia-isquemia relacionables
(#) macroscopicas con lgs lesiones
1 27 M 650 2 HenPCc/ IV Plac. prev. ocl. tot. SFC y C
2 35 M 1.930 T HMGS ¢/ IV, HFP, LEM EMH, PrP v Circ. de cordon.
3 33 M 890 14 HMGS ¢/IV, HCL Pod, y Proc. de corddn.
4 29 F B350 3 HMGS ¢/1V EMH, IT
s 31 M 1.250 1 HMGS ¢/IV, HSAC RPM, IT
6 28 I 1.200 1 HSA EMH. pod, IT
7 35 | 1.340 4 HMGS ¢/ IV, HI'P Pod, SF, IT
8 34 M 1400 7 HMGS ¢/ [V, LEM ¢/H P. Dom, IT
9 35 I 1.620 4 HMGS sin IV, LILM IT
10 36 M 1.800 1 HSA, HMGS ¢/IV ILMH + BALA, Pod
11 31 M 1.420 1 LEM EMH, RPM, P Dom, IT
12 35 F 1.300 15 LEM Se desconocen antec. de emb. y parto.
13 30 B 1.220 5 HMGS c¢/Iv EMH, P Dom, IT
14 36 M 1.920 1 HMGS ¢/IV EMI, se desconocen antec, de emb. y parto.
15 36 M 2.450 2 HMGS ¢/1V EMH + BALA,C,IT
16 36 M 2.640 1 HMGS ¢/IV, HI'P Neumonia congénita
17 32 M I.SSU 20 HMGS ¢/IV, HFP Se desconocen antec. de emb. y parto,
18 34 M 1.400 3 H en Pc ¢/1V P Dom, IT
19 36 M 2.450 I LEM EMH, IT
20 i3 M 1.620 1 HMGS sin IV, LEM EMH, Plac, prev, ocl. tot., C
21 31 M 1.400 5 RCM Pres. pelv. ¢/ret. de cab. ult.
22 31 B 1.000 2 HMGS ¢/1IV RPM, LA fétido, Pod
23 30 f 1.000 1 HMGS ¢/IV, HFP EMH
24 32 M . 1.300 2 HSA EMH,
25 28 M 1.500 2 HMGS ¢/ IV, HFP E.MH', C por sit. transy.
26 33 M 1.550 2 HSA EMH, IT
27 34 I+ 1.300 12 HSA, HMGS C/IV/HFP RPM, Pluc, fétida, Pod, Proc. de corddn
28 30 I 1.020 1 HMGS ¢/IV EMH, 29 gem., IT
29 36 M 2.000 15 HMGS ¢/1V, LEM Madre gestos. hipert.
(T.A. Mdx.: 250 mm de Hg)
30 36 M 1.600 2 H en PC ¢/IV EMH
31 % F 1.200 4 HSA, H en PC ¢/IV EMH, IT, P Dom
32 28 F 750 1 HMGS ¢/IV IEIMH, 29 gem. Pod, IT
33 30 M 900 1 HMGS ¢/IV E'MH + BALA, P Dom
34 36 8 1.400 2 HMGS ¢/IV EMH, Proc. de cordon.
35 32 M 1.930 1 HSA EMH, IT, P Dom
36 36 I 1.250 1 HMGS ¢/IV, HSA, HEP EMH. 19 gem., Incomp. Rh., IT
37 29 F 850 3 HMGS ¢/IV Neumonia cong., IT
G: Edad gestacional (semanas) EMH: Infermedad de las membranas hialinas.
M: Masculino. Pr P: Presentacion i)e}v&ina.
[: Femenino. IT: Injuira de traslado.
H: lemorragia. HSAC: Hemorragia subaracnoidea cercbelosa.
PC: Plexos coroideaos. HSA: Hemorragia subaracnoidea.
¢/: con BALA: Broncoaspiracion de liquido amnidtico.
I'V: Inundacion ventricular B: Parto._r P Dom: Parto domiciliario.
HMGS: Hemorragia en matriz germinativa subependimaria. RCM. Reblandecimiento cerebral masivo.
HFP: Hemorragia en fosa posterior, LA: Liquido amnidtico.
LEM: Leucoencefalomalacia. Pod: Podilica.
SFC: Sufrimiento fetal crénico. *. al deceso
C: Cesarea.

cionante de hipoxia intrinseca) con 40,36%
de los casos y

20) Hipoxia perinatal extrinseca, con 21,07 %.

En 261 de los 617 casos la lesién cerebral hipoxi-
co-isquémica fue causa inmediata del deceso o estu-
vo relacionada con éste’. Los recién nacidos pre-
término, debido a su particular estado anatomofun-

cional, constituyen entonces un grupo de alto ries-
go para el desarrollo de las lesiones cerebrales condi-
cionadas por la hipoxia-isquemia perinatal.

Con el fin de estudiar la distribucién, los tipos de
lesiones atribuibles a hipoxia-isquemia y los antece-
dentes clinicos relacionables con ellas, se analizaron
37 necropsias de recién nacidos pretérmino con le-
sion en el sistema nervioso central.



Ligura 1.

Figura 3.

MATERIAL Y METODOS

Se estudiaron 37 necropsias de recién nacidos preterni
no con lesion en el sistema nervioso central, realizadas en el
perfodo comprendido entre el 19 de marzo y el 31 de agos-
to de 1983 (6 meses). En ese lapso se realizaron 46 ne
cropsias de recién nacidos pretérmino.

Fl sistema nervioso central fue fijado en tormol al 20%

y seccionado a los 15 dias de su extraccion.
" Para ¢l examen macroscopico se diagramé un protoco-
lo con esquemas anatomicos del sistema nervioso central en
cortes verticofrontales, dividiéndose las lesiones en dos
grandes grupos: hemorragicas y no hemorrigicas. Los ha
Hazgos se volearon en aquellos de acuerdo con la localiza-
cion y tipo de alteraciones,

Para el estudio histologico se realizaron secciones mi-
croscopicas de corteza frontal, parietooccipital y occipital

Arch. Arg. Pediatr., vol, 82, 1984, 255

bigura 2,
Y-
¥4 T -
) .
o
' -
- *s "
R . ‘
5 .
. % -
v i o T .
N
- - .'
b S
3 iy
§ ]
TR A
N )
.

Figura 4.

(cisura calcarina), drea periventricular, nicleos de la basc,
hipocampo, protuberancia alta, cerebelo, médula cervical,
dorsal y lumbar, y plexos coroideos, coloreandolas con
hematoxilina-cosina. En cada caso se realizo la recoleccion
de datos perinatologicos de interés de la historia clinica
correspondiente,

RESULTADOS

Los datos clinicos aparecen en la tabla 1.
La edad gestacional promedio fue de 32,5 semanas.
el peso promedio de 1.423 g y la sobrevida prome-
dio de 4 dras.

Los hallazgos macroscopicos de cada caso apare-
cen en la tabla 1.

En resumen ellos fueron:

A ) Lesiones hemorrdgicas

Hemorragia subaracnoidea: 8 casos (21.61 %).
Hemorragia en plexos coroideos con inundacion
ventricular: 4 casos (10,81 %).
Hemorragia en matriz germinativa subependima-
ria sin inundacion ventricular: 2 casos (5.40% ).
cen inundacion ventricular: 23 casos (62,16 %)
Hemorragia en fosa posterior: 8 casos(21.61 %)
Hemorragia cerebelosa. 1 caso (2.70 % ).
Hemorragia subaracnoidea cerebelosa: 1 caso
(2,70 % ).

B) Lesiones no hemaorrdgicas
Leucoencefalomalacia: 7 casos (1891 % ).
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Leucoencefalomalacia con hemorragia: 1 caso

(2,70 %).

Necrosis cerebral masiva: 1 caso (2.70 % ).

De la observacion de la tabla 1 se deduce que se
presentaron combinaciones de estas lesiones en va-
rios casos, siendo claro el predominio de la hemorra-
gia en matriz germinativa subependimaria (25 casos:
67,56 %) en las lesiones hemorrdgicas, y de la leuco-
encefalomalacia (8 casos: 21,61 %) en las no hemo-
rragicas. Estos dos procesos son particulares del ce-
rebro neonatal por lo que merecen describirse en de-
talle.

Hemorragia en matriz germinativa subependima-
ria: kn el corte verticofrontal del cerebro a nivel de
los tubérculos mamilares, se observa una coleccion
hemitica de tamano variable, generalmente no mayor
de 5 a 6 mm de diametro, ubicada en la llamada
eminencia germinal de la prolongacion frontal de los
ventriculos laterales. En ocasiones esta coleccion
forma un extenso hematoma con compromiso de la
sustancia blanca adyacente. Es comin que la hemo-
rragia. produzca esfacelo del tejido ubicado hacia la
cavidad ventricular, con lo que aquélla se vuelca en
ésta (fig. 1).

Histologicamente se observan todos los grados
posibles desde congestion hasta necrosis hemorragi-
ca masiva del tejido de la matriz germinativa que
forma a la mencionada eminencia germinal. Esta ul-
tima esti compuesta por células no diferenciadas,
pequefias, de aspecto neuroblastico, dispuestas en
forma apretada por debajo del epitelio ependimario.
En las formas mds incipientes se reconoce la hemo-
rragia como comprometiendo a vasos locales de pa-
red muy delgada y luz amplia, y al tejido germinati-
vo adyacente. En los casos severos la anatomia local
se altera profundamente, con pasaje de fragmentos
tisulares y sangre a la cavidad ventricular (fig. 2).

Leucoencefalomalacia: Macroscopicamente esta
lesion aparece como estrias cortas o placas de dife-
rente tamafio v color tiza o blanco amarillento, in-
teresando al tejido paraventricular o periventricular.
En la zona del centro oval del l6bulo frontal las le-
siones predominantes son paraventriculares, es de-
cir profundamente ubicadas en el tejido nervioso,
mientras que hacia el polo occipital los focos de
leucoencefalomalacia, generalmente en forma de es-
trias paralelas, se presentan perpendiculares a la
direccion del cuerno occipital del ventriculo lateral,
vecinas a éste.

En ocasiones se observan indicios de cavitacion
incipiente con hemorragia o sin ella (fig. 3).

Histologicamente se ven focos de necrosis con
presencia de macrofagos granulo-adiposos y gliosis
reactiva periférica. Esta y la cavitacion estdn en rela-
cion con la antighedad de la lesion (fig. 4). El exa-
men histologico de los cortes de los distintos sectores
confirmé el hallazgo macroscopico y permitié obser-
var distintas etapas de gliosis subependimaria reac-
tiva asociada a erosion del epitelio ependimario o
hemorragia intraventricular, y presencia de imdgenes

de necrosis neuronal selectiva multifocal (corteza,

nucleos de la base, tronco encefilico, cerebelo y mé-

dula espinal) en diferentes etapas. Relacionado con
la enfermedad de las membranas hialinas se hallo de-
generacion hidropica del epitelio coroideo.

Los antecedentes relacionables con las lesiones
halladas fueron, segtin lo muestra la tabla 2:

1) Enfermedades . propias del recién nacido tales
como enfermedad de las membranas hialinas, en-
fermedad de las membranas hialinas mds bronco-
aspiracion de liquido amnidtico y neumonia con-
génita: 24 casos.

2) Injuria neonatal extrinseca (injuria de traslado:
hipotermia, hipoglucemia e hipoxia, y parto no
hospitalario): 24 casos.

3) Dificultades del parto (podailica, pelviana, trans-
versa y parto gemelar): 13 casos.

4) Patologia placentaria (placenta previa oclusiva to-
tal, desprendimientc normoplacentario, proci-
dencia de cordon, circular de cordon): 7 casos.

5) Antecedentes maternos (madre gestosica): 1
caso.

Se puede ver, ademads, que pocos casos presenta-
ron antecedente tnico, ya que lo comin fue la
combinacion de varios. En 3 casos no fue posible re-
coger antecedentes del embarazo y el parto.

COMENTARIO

La gran frecuencia y trascendencia de las lesiones
cerebrales asociadas a hipoxia-isquemia aparecen dra-
mdticamente reflejadas en la tabla y cifras que pre-
ceden. La experiencia no cuantificada en esta pre-
sentacion, de dos de los autores (Drut, R. y Jones,
M. C.), avala los hallazgos en cuanto a que éstos co-
rresponden a una muestra representativa deTas lesio-
nes que se han observado durante afos (y se siguen
observando) y coinciden con las de otros auto-
res’ * 7.

Nuestra situacion de hospital de referencia de
alta complejidad nos permite ver estos casos, que en
su gran mayoria corresponden a recién nacidos
trasladados para su asistencia en viajes de hasta va-
rias horas de duracion. La sobrevida promedio de
los casos presentados fue de 4 dias, pero el 50% no
pasé de 48 horas.

Las causas del establecimiento de las lesiones re-
sultan de la combinacion de factores condicionantes
del huesped y desencadenantes (hipoxia-isquemia).
Los primeros corresponden a la particular situacion
de desarrollo del sistema nervioso central del recién
nacido pretérmino, incluyendo sus vasos. Asi, el
flujo cerebral en el recién nacido pretérmino posee
una serie de caracteristicas anatomicas y fisiologi-
cas que le son propias y sobre las que actiian los fac-
tores mencionados produciendo lesion.

Hacia la 292 semana de edad gestacional el lecho
arterial estd anatomicamente compuesto por vasos
basales, corticales y el sistema vascular de la matriz
germinativa subependimaria* Los primeros estdn
muy desarrollados para esta altura de la vida intrau-
terina, mientras que los segundos presentan grandes



anastomosis entre si. El Gltimo sistema estd com-
puesto por un plexo venoso capilar de paredes suma-
mente frigiles que, segin Wiggelsworth, es una red
inmadura que so6lo se remodela en plexo capilar de-
finitivo cuando .desaparece la matriz germinativa
subependimaria, Desde la 329 semana hasta el térmi-
no se produce un cambjo en la arquitectura y fun-
cionalidad de los vasos y con el crecimiento de la
corteza gana importancia la perfusion cortical. En el
cerebro existen, ademads, zonas arteriales Ifmites. En
ellas la falla de perfusion produce la aparicion de le-
siones isquémicas.’

Fisiologicamente el flujo cerebral del feto posee
mecanismos autorreguladores de acuerdo con sus
propios requerimientos, basados en la modificacion
de la resistencia vascular.® Estos mecanismos se al-
teran en la asfixia. El aumento de la pCO>, la dis-
minucién de la pO2 y el incremento de la presion
sistémica, elevan el flujo sanguineo cerebral. Esto,
actuando sobre vasos de pared delgada y mecanis-
mos constrictores alterados, produciria hemorragia,
especialmente en la zona de la matriz germinativa
sub ependimaria. Este mecanismo es coadyuvado
por otros factores tales como la disminucion de la
presion tisular cerebral, ya sea por deshidratacion, in-
fusiones hiperosmolares alcalinas, etc., que favorecen
la ruptura vascular. Como contrapartida, se postula
que si el recién nacido pretérmino se halla en estado
de shock, o tratado con exceso de O3, el flujo cere-
bral serfa pobre a pesar de una vasodilatacion maxi-
ma (con intento autorregulador), produciéndose en-
tonces la lesion no hemorrdgica, cuyo exponente
principal es la leucoencefalomalacia.® 7 Los facto-
res desencadenantes pueden ser multiples vy aun
varios simultineos o sucesivos en un mismo caso
La existencia de antecedentes comunes y el hallaz-
go de lesiones hemorrdgicas y no hemorrdgicas com-
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binadas, sugieren que la patogenia de los dos tipos
sea también similar, la apoxia-isquemia.

Parece claro que la unica forma de lograr evitar
tan profundas alteraciones, generalmente letales, es
conseguir la profilaxis de éstas, evitando el trauma
obstétrico, la asfixia perinatal y logrando una efi-
caz y oportuna ( minutos?) asistencia circulatoria y
ventilatoria en los recién nacidos de alto riesgo.

Merece sefialarse que en este trabajo se han pre-
sentado los hallazgos de los casos mads graves, que
han muerto. Es obvio que la cantidad y calidad de
las secuelas lesionales posibles en los que sobrevivan
tendran una extensa gama de manifestaciones cli-
nicas (hidrocefalia, cuadriplejia, hemiplejia, diple-
jra, ceguera, paresias, autismo, disfunciones cerebra-
les diversas) de acuerdo con las zonas comprome-
tidas.
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NUTRICION PERINATAL
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bajo peso. P. Sunshine,
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8. Hipertiroidismo durante la gestacion. J. Mestman.

9. Concepto de la asistencia en equipo en el cuidado de
la embarazada diabética. J. Mestman.

10. Diagnostico y clasificacion de la diabetes durante la
gestacion. J. Mestman,

11. Maduracion pulmonar. G. Liggins,

12, Iniciacién del parto, G. Liggins.
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Tecnologias apropiadas en la asistencia perinatal.
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Seguimiento Clinico del Recién Nacido de Alto Riesgo.

Revision de entidades clinicas y quirdrgicas no comunes
con repercusion perinatal,

Neurologia Neonatal.

Aspectos psicologicos y emocionales en el perfodo perinatal.
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DETERMINACION DE LA BETA LACTAMASA
SU UTILIDAD EN LA MENINGITIS POR
HAEMOPHILUS INFLUENZAE

Rubén A. Gurevech*

RESUMEN

Se determino la actividad de la beta lactamasa
en cultivos de Haemophilus influenzae aislados
a partir de liquido cefalorraquideo de 20 pacientes
con meningitis purulenta. En todos los casos las
determninaciones de la actividad de la enzima fueron
negativas. Este hallazgo implicaria que en nuestro
Hospital la ampicilina sigue siendo el antibiético
de eleccion para comenzar el tratamiento, no
justificandose por el momento la asociacion inicial
con el cloramfenicol. Esta conducta debe ser revi-
sada periddicamente por la posibilidad de aparicion

INTRODUCCION

Desde la aparicion en 1973 de cepas de Haemo-
philus influenzae resistentes a la ampicilina es-
tos hallazgos se han hecho cada vez mds frecuentes.
Este ha sido el motivo que ha llevado a recomendar
¢l uso de la asociacion ampicilina-cloramfenicol
como tratamiento inicial en las infecciones, confir-
madas o sospechosas, por este germen. Una vez
obtenidos los cultivos se seleccionaba el antibio-
tico de acuerdo con la sensibilidad.

Sin embargo, este concepto no puede genera-
lizarse ya que la incidencia de cepas resistentes
a la ampicilina tiene variaciones geogrificas y
temporales.

El presente estudio se planificd para determinar
en nuestro Hospital la real incidencia de cepas
resistentes a la ampicilina, lo .cual se efectud eva-
luando la actividad beta lactdmica en cultivos
realizados a partir de liquido cefalorraquideo de
pacientes con meningitis purulenta producida
por este germen.

PACIENTES Y METODOS

Se analizaron las historias clinicas de los nifios inter-
nados con diagnostico de meningitis bacteriana por Haemo-
philus influenzae entre el 1 de julio de 1981 y el 30 de

de cepas de Haemophilus influenzae resistentes
a la ampicilina,

SUMMARY

In the cerebral spinal fluid of twentv patients
with  Haemophilus influenzac  meningitis, beta
lactamase activity was determined. [n the twenty
cases beta lactamase activity was negative, so
ampicillin will be the antibiotic of choice in our
hospital, and it is no necessary start treatment with
chloranphenicol too. This advice should be revised
from time to time.

marzo de 1984, Dado que para los fines del estudio se
requeria el aislamiento de gérmenes viables, se excluveron
los casos diagnosticados exclusivamente por contrain-
munoelectroforesis.

Todos los materiales fueron cultivados, previa colo-
racion de Gram, en placas de agar sangre y chocolate,
determindndose los caracteres bioquimicos una vez aislados
con el agregado de los factores X, V v XV a placas de
tripteina-soja-agar.

La determinacion de la actividad de la beta lactamasa
se efectud por el método vodométrico de Foley y Peret,
y por la técnica acidimétrica utilizando rojo fenal como
indicador.

RESULTADOS

De los 34 casos confirmados de meningitis por
Haemophilus inflluenzae, en 20 se pudo determinar
la actividad de la beta lactamasa. En los restantes
esto no fue posible por la falta ocasional de reacti-
vos en unos casos y por el escaso desarrollo de
las colonias en otros.

La edad de los pacientes oscilaba entre los 2
meses v los 3 afos, con un promedio de 11,5 meses.
El tiempo de evolucion previo a la internacion
fue de 3,5 dias y el 55% de los pacientes habia
recibido algin tipo de antibidtico. La eleccion
del tratamiento durante la internacion fue decidida
por el médico de cabecera correspondiente. Fn
sOlo 7 nifos (35%) se utilizo unicamente ampi-
cilina, En los 13 restantes (65%) se asocid con

* Hospital de Maternidad e Infancia. Sarmiento 625, CP 4400, Salta - Repiiblica Argentina.
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cloramfenicol. Del andlisis de las historias clinicas
no puede inferirse si la eleccion del tratamiento
se baso en la gravedad del paciente. Fallecieron
6 nifos (30% ), de los cuales 4 lo hicieron dentro
de las primeras 24 horas de comenzada la enfer-
medad (2 de ellos con manifestaciones de shock
endotoxico fulminante, semejando meningococe-
mias). Otros 6 pacientes fueron dados de alta
con graves secuelas neurologicas.

En los 20 casos la actividad de la beta lactamasa
fue negativa. Aunque se han descripto distintos
mecanismos de resistencia a la produccion de
penicilinasa, esto seria infrecuente. Por lo tanto
podemos considerar, en principio, que todas las
cepas aisladas eran sensibles a la ampicilina. El
hecho de que se haya mantenido la asociacion
con el cloranfenicol en la mayorfa de los casos
luego de obtenido el resultado de la beta lacta-
masa puede atribuirse tanto a la falta de una nor-
matizacion que unifique criterios como a una
inadecuada interpretacion de la utilidad y limi-
taciones de esta determinacion de laboratorio.

DISCUSION

El Haemophilus influenzae es responsable de
un importante numero de casos de enfermedad
invasiva en pediatria, como neumonia, menin-
gitis, epiglotitis y septicemia. En la mayoria de
los casos, el pronostico depende de un adecua-
do tratamiento inicial. Hasta 1973 la ampicili-
na era el antibidtico de eleccién. Sin embargo,
desde ese afio empiezan a aislarse cepas resisten-
tes, hallazgo que fue en aumento' ?, hasta que
se llegd a recomendar la asociacion inicial con
cloramfenicol hasta obtener la sensibilidad anti-
biotica, y en ese momento suspender una de las
medicaciones.

Sin embargo, la indicacién de asociar estos dos
antibioticos no puede generalizarse ni recomendarse
sin tener en cuenta la variabilidad temporal y
regional de la incidencia de cepas resistentes a
la ampicilina. En dos series nombradas por Syrio-
poulou' la incidencia aumenté de 14 y 53% en
1975 a 13,6 y 15,6%, respectivamente, en 1977.
Ademds de ese incremento anual de la resistencia,
existe una variabilidad geogrifica, ain no bien
documentada en nuestro pais, que puede llegar
al 5-10%>.

Habitualmente la resistencia a la ampicilina
se debe a la presencia de un pldsmido responsable
de la produccion de beta lactamasa*. La determina-
cién en laboratorio de esta enzima es técnicamente
sencilla, por lo cual se la utiliza habitualmente
para determinar la sensibilidad de la cepa. Debe

tenerse en cuenta que Ultimamente han aparecido
referencias de Haemophilus influenzae resistentes
a la ampicilina no productores de penicilinasa®.
Por ello cuando la determinacion de la beta lac-
tamasa es negativa se necesita, igualmente, realizar
el estudio de la sensibilidad para certificar que la
cepa es sensible a la ampicilina.

El uso de la asociacion ampicilina-cloramfenicol
plantea una serie de dudas ain no resueltas. Aunque
inicialmente se comprobd que in vitro existia
sinergismo entre ambos antibidticos, esta poten-
ciacion de efectos no pudo ser demostrada in
vivo® 7. Por el contrario, el tratamiento con esta
asociacion estaria relacionado con una mayor
incidencia de secuelas®.

CONCLUSIONES

Aunque la resistencia del Haemophilus influenzae
tipo B a la ampicilina es un hecho cada vez mas
frecuente, la variabilidad que existe en el mismo
impide generalizar estos hallazgos. En los tltimos
3 afios no se han aislado en nuestro hospital cepas
resistentes a la ampicilina en casos de meningitis
producidas por este germen. Por lo tanto se reco-
mienda continuar utilizando la ampicilina como
antibiotico de eleccion en nuestro medio para el
tratamiento inicial de las meningitis. Esta recomen-
dacion deberd ser revisada periddicamente.
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SECUELAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS EN NINOS
QUE HAN PADECIDO ENFERMEDAD
PULMONAR SARAMPIONOSA

Dres. Edgardo Segal* y Alberto Reichenbach*

RESUMEN

Se realizo una evaluacion de la funcion respi-
ratoria en 12 nifios mayores de 6 afios de edad que
habian padecido sarampion, 3 afios o mds antes
de que fueran incorporados al estudio. Siete de
ellos (grupo A) rtuvieron neumopatia en la etapa
aguda de la enfermedad que obligo a su hospi-
talizacion. Los otros 5 (grupo B) no presentaron
compromiso respiratorio. Ninguno de los nifios
tenia antecedentes de otras enfermedades pul-
monares. En el momento de su evaluacion el exa-
men semiologico era normal en todos los pacientes.
La radiografia de torax mostro signos de distension
pulmonar en los 7 nifios del grupo A y en solo
2 de los del grupo B. La espirometria fue anormal
en 4 pacientes del grupo A con alteraciones de
obstruccion de la pequeria via aérea. Por el con-
trario, los estudios espirométricos fueron normales
en todos los nifios del grupo B. Si bien el niimero
de pacientes estudiados es pequefio, estos resultados
sugieren la necesidad de controlar adecuadamente
la funcion respiratoria en nifios que han presentado

Si bien desde el descubrimiento de la vacuna
especifica el sarampion es cada dia menos fre-
cuente, es conocida su alta prevalencia en los paises
en vias de desarrollo. También lo es la alta fre-
cuencia de complicaciones, a menudo fatales,
entre las cuales la bronconeumonia viral sarampio-
nosa adquiere gran significado porcentual.

En el Hospital de Nifios ““Sor Maria Ludovica”
de la ciudad de La Plata, que tiene entre 7.000
y 8.000 egresos anuales, el sarampion es la vigé-
sima causa de internacion' .

En 1982 ingresaron al Servicio de Enferme-
dades Infecciosas 564 pacientes, de los cuales
112 (20%) tenjan sarampién con compromiso
respiratorio.

Existe una extensa bibliografia en la que se
demuestran secuelas pulmonares alojadas en pa-
cientes que sufrfan determinadas afecciones que
comprometieron su drbol respiratorio, de etiologia
infecciosa o 1102 34567 8% 1011 12 13 14 15_
Por analogia pensamos que el virus del sarampion
caracteristicamente neumotropico, dejaria secuelas

neumopatia sarampionosa.
Palabras claves: Sarampion - Secuelas respiratorias.

SUMMARY

An evaluation of the respiratory function was
performed in 12 children older than 6 years who
has measles more than 3 years before this study,
Seven of them (group A) were hospitalized with
acute lung diseases, the other 5 (group B) did not
present respiratory complications. Neither of
them had a history of other pulmonary diseases.

The results of examination were normal, thorax
radiographies presented pulmonary emphysema
in the 7 children of group A and in 2 of group B.

Spirography was abnormal in 4 patients of group
A with obstructions of the small browchis, but
normal in group B.

Although the number of patients was small,
the results suggest the necessity to control respi-
ratory function in children with a history of measles
with respiratory complications.

Keywords: Measles - Respiratory sequela.

en los pacientes si habra existido afectacion respi-
ratoria, Decidimos estudiar un grupo de pacientes
en un intento destinado a demostrar ‘esta hipdtesis.

MATERIAL Y METODO

Dado que la edad minima requerida para nuestro
estudio es de 6 afios, se revisaron 1.028 historias clinicas
de nifios egresados con diagndstico de bronconeumonia
sarampionosa entre 1970 y 1976. Se seleccionaron historias
de pacientes que reunieron los siguientes criterios diagnos-
ticos fijados para el sarampién'® y enfermedad pulmonar
sarampionosa {EPS):

1) Aparicion precoz del compromiso pulmonar, contem-
porineo con el exantema.

2) Incapacidad ventilatoria severa que obligd a la inter-
nacién con insuficiencia respiratoria parcial.

3) Radiografia (de tdérax con imagen de condensacién
alveolar),

4) Hemocultivos negativos,

5) Evolucion clinica independiente de los antibiticos.
De las 1.028 historias revisadas, 159 reunian estos

criterios: 82 nifios (51%) fallecieron dentro de los 7 dfas

de ingreso.
De los 77 nifios que sobrevivieron se selecciond a los

* Hospital de Nifios “Sor _Man'a Ludovica™ de La Plata, Calle 37 N© 103. La Plata, Provincia de Buenos Aires. Argentina.
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que vivian en la zona Gran La Plata que ademds reunian

las siguientes caracteristicas'® '’

a) Tener mas de 6 anos, edad que asegura Ja reprodueti-
bilidad de los resultados de las pruchas espirométncas.

b) Que hubieran transcurrido mas de 3 anos enire la
bronconcumonia sarampionosa v la recoleccion de
datos del control algado,

¢) No haber padecido ninguna enfermedad del tracto
respiratorio antes o despues de haber padecido [PS.
Totalizaron 135 los nifios que cumplicron con estas

especificaciones a los que buscamos personalmente hallando

a 7. La mucstra poblacional tepresentd ¢l 10% de los

sobrevivientes. cifra considerada aceptable'® . Estos ninos

constituyeron ¢l grupo A,

Simultaneamente realizamos un muestreo simple al azar
entre lu poblacion de mimos de mds de 6 anos que hubieran
padecido sarampion entre 1970 v 1976, que no requirieron
internacion v con arigen geografico similar. Encontramos
S nifios sin ningun antecedente de enfermedad pulmonar
que canstituyeron el grupo B

A cada uno de los pacientes de ambos grupos le reali-
ZUN0S:

Historia clinica.
I xamen f1sico.
Madicion de perimetros toracicos'”.
Cuando el valor obtenido se hallaba a mds de 2 desvios
standard del tedrico. s¢ considerd anormal.
4, Radiogralia de térax. Frente y perfil derecho, en inspi-
racion maxima v espiracion maxima.
Se considerd gue  habia hiperinflacion cuando  las
r:\dil‘sgruﬁu\ de torax presentaban los siguientes elemen-
gt

Tod ld =—

a) Lo la posicion de frente el punto mas alto de la capula
diafragmdtica s¢ encontraba por debajo del 62 arco
costal anterior o del 89 espacio intercostal posterior.

b) Habia horizontalizacion de las costillas.

©) Aspecto rectilineo anteroposterior del diafrazma o con-

cavidad inferior en posicidn fateral.

Protrusiones pulimonares a nivel de los cspacios inter-

costales.

Se considerd que existia atrapamiento aéreo cuando

la radiogratia en espiracion mdxima no mostraba un

ascenso de por lo menos 2 espacios intercostales con
respecto @ la radiografia en inspiracidn mdxima®® *',

Gases en sangre. Se determinaron en muestra capilar

arterializada del 1dbulo de la oreja, can analizador de

gases Radiometer 8M 5, MK, .

Se considerd hipoxemia cuando la PoO, fue menor de

70 mmHg?*.

Se realizd espirometria con un espirdmetro seca Vita-

lograph luego de 30 minutos de reposo; los valores

obtenidos fueron corregidos a temperatura corporal

v presion standard.

Se determing:

CVI:  Capacidad Vital I'orzada.

VEF, © Volumen Lspirado Forzado en 1 segundo.

FMF:  Flujo Medio Forzado entre 25 y 75% de la
capacidad vital.

I'n todos los nifos se investigd la respuesta a bronco-

dilatadores usando una nebulizacion de solucian fisioldgica

v 1.25 mg de salbutanol; se consideraron positivas todas

las variaciones espirométricas cuando las diferencias fueron

de 20% o mas.
Los valores obtenidos fueron comparados con tablas
de normalidad de Polgar y Promadhat®®.

d

wn

[

RESULTADOS

En la tabla 1 se demuestra que ambos grupos
no tienen diferencias significativas, por lo que se
los considerd comparables (tabla 1).

Variable Grupo A (rrupo B
(NO = 7] (Ne =3)
Edad (al realizarse _
el estudio) X=9a6m X=1[labtm
Sexo Q@3I(4285%) 92(40%)

d4(37.15%) J3(60%)

Procedencia Gran La Plata  Gran La Plata
Edad (al presentar- s
e sarampion) X=19m X=19m
Dras de internacion X =16.5d
s
Tiempo entre el
sarampion y el B
estudio X=8a2m S=9allm

Tabla 1.

El examen fisico fue normal en todos los pacien-
tes de ambos grupos.

La medicion de los perfmetros tordcicos de-
mostrd gue solo el caso 5 del grupo A tenia un
perimetro anteroposterior aumentado. El resto
de los nifios de ambos grupos conservaban peri-
metros normales.

Las determinaciones de gases en sangre fueron
normales en todos los pacientes.

Las radiografias de torax (tabla 2) mostraron:

1. En los 7 nifios del grupo A habra hiperinflacidn

y en 3 atrapamiento aéreo (p < 0,005).

2. Tres ninos del grupo B tuvieron radiograltas
normales y en 2 habia hiperinflacion.

La espirometria (tabla 3) demostrd que la CVFE
se¢ hallaba disminuida en un paciente (caso 5),
el VEF, en dos (casos 5 y 7) y el FMF en cuatro
(casos 2, 3. 5 v 7). No se registraron cambios
significativos con los broncodilatadores,

Todos los nifos del grupo B tuvieron espiro-
metrias normales.

DISCUSION

Es un hecho bien conocido que el comporta-
miento de la via aérea debe ser estudiado con
metodologia mds compleja®? .

Sin embargo es en los paises subdesarrollados
donde aun existen epidemias de sarampion, en
los que la investigacion de la mecdnica respiratoria
no cuenta con instrumental adecuado. Por otra
parte, la metodologia utilizada por nosotros de-
muestra que la espirometria y la radiologia son
recursos que, a disposicion de la mayoria de los
servicios de neumonologra. aportan datos impor-
tantes acerca del comportamiento de la via aérea
en los nifios que han padecido sarampion. Segura-
mente la investigacion de un nimero mayog de
pacientes y ¢l desarrollo de nuevas técnicas, per-
mitirdn la valoracion alejada de esta entidad que
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Paciente Edad EPS Radiografia al ingreso Edad actual Radiografia actual
1 la Cond. lobar derecha 10a Hiperinflacion
Atrapamiento aéreo
2 m Cond. lobar derecha 12a2m Hiperinflacién
3 la Neumonia muitifocal 12a 4m Hiperinflacion
4 3a Infiltrado intersticial bilateral + imagen
alveolar Ba 6m Hiperinflacion
S 2a Neumonia 8a 8m Hiperinflacion
6 la Sm Infiltrado intersticial bilateral + 7a5m Hiperinflacion
imagen alveolar Atrapamiento aéreo
7 2a Neumonia derecha + infiltrado
intersticial 9a Hiperinflacién
Hallazgos en la radiografia de térax en pacientes del grupo A.
Paciente Edad sarampion Radiografia Fdad actual Radiografia actual
1 la - 13a
2 3a 9a 6bm Hiperinflacion
3 2a - lla Hiperinflacion
3 la - 10a -
5 la - 14a Hiperinflacion
Hallazgos en la radiografra de torax en pacientes del grupo B.
Tabla 2.
Paciente  CVF hallada % teorico VEF hallada % teorico FMF hallada % teorico
1 1480 89 1370 90 1800 92
2 2700 113 2160 101 2104 80
3 2690 85 2590 87 2720 80
4 1300 130 1000 108 1800 180
5 1400 51 1100 44 700 23
6 2110 114 1890 111 2100 97
7 1800 93 1450 79 1250 46
Tabla 3. Capacitad vital forzada, volumen espirado forzado en el primer segundo y flujo medio forzado
en ninos del grupo A.

produce una importante agresion pulmonar y que
generalmente no es evaluada como corresponde.

Un nifio del grupo A (caso 5), con CVF, FEV vy
FMF muy bajos, nos hizo pensar en la existencia
de otra enfermedad que justifique un compromiso
tan importante. Sin embargo, la ausencia de ante-
cedentes en el interrogatorio y la escasa respuesta

a broncodilatadores justificaron que se mantuviera
en el grupo. Dos meses después el paciente consultod
por asma bronquial, y desde hace 1 afio continia
en seguimiento y aun con broncodilatadores man-
tiene una espirometria francamente patologica.

Las radiografias de tdrax siempre fueron anor-
males en los pacientes del grupo A, mostrando
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un aumento de la aeracion y en 3 casos atrapa-
miento aéreo. De los nifios del grupo B, 2 tuvieron
radiografias anormales; ellos nunca padecieron
enfermedad respiratoria clinica. Sin embargo,
también estos pacientes pudieron haber tenido
alguna forma de agresion pulmonar que no re-
queria cuidado especial, tal como se ha demos-
trado para otros virus** .

Estos elementos de valoracion demuestran
que deben arbitrarse los medios para la bisqueda
sistemadtica de la afectacion respiratoria en nifios
con sarampion en unidades de atencion primaria
y la utilizacién de los recursos auxiliares cuando
se justifique, ya que tal vez se detecte agresion
pulmonar subclinica que, al igual que las formas
con manifestaciones floridas, pueda tener impli-
cancias futuras. Seguramente técnicas mds sofis-
ticadas como la determinacion de curvas flujo-
volumen con aire-helio-oxigeno aportaran datos
mas concluyentes.

El nimero reducido de nifios posibles de ser
estudiados en forma alejada en nuestro medio
obedece a las dificultades propias del ambiente
de donde provienen, ya que la mayoria vive en
zonas periféricas del Gran La Plata. Por otra parte,
un numero importante de nifios que sobrevivieron
fueron tratados durante periodos variables en este
Servicic de Neumonologia con diagndstico de
bronquiectasias. De éstos sélo vive a los 10 afos
un paciente que era portador de ectasias saculares
de lobulo inferior izquierdo que soluciono el pro-
blema con tratamiento médico y quirirgico.

Es de hacer notar que un nimero no menos
importante de nifios que se asisten en este Hos-
pital viven en el Gran Buenos Aires y que, si bien
en el momento de la internacion recurren a hospi-
tales provinciales, el seguimiento de las secuelas
clinicas se hace en hospitales de la Capital Federal.
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COMUNICACIONES BREVES

SOBRE UN CASO DE TOXOPLASMOSIS
CON ENCEFALITIS

Dres. Héctor Freilij*, Ricardo S. Dalamon **. Maria del C. Lado**, Rail Valli**

RESUMEN

Se presenta el caso de una nifia de 2 afios de edad
con una encefalitis aguda. Se confirma por serologia
al Toxoplasma gondii como su agente etiologico.
Se discute la importancia de las pruebas de laborato-
rio y su relacion con las manifestaciones neuro-
logicas. Se reafirma la necesidad de un diagnostico
precoz y oportuno para implementar un tratamiento
exitoso.

INTRODUCCION

La toxoplasmosis es una antropozoonosis am-
pliamente diseminada; habitualmente la infeccion
en el ser humano es asintomatica, pero cuando
provoca enfermedad, ésta puede adquirir considera-
ble gravedad siendo en estos casos el sistema nervio-
so central uno de los sistemas mds comprometidos.

Si bien los sintomas son notorios, la etiologia
es infrecuentemente sospechada, tal lo ocurrido
en la paciente que presentamos a continuacion.

- CASO CLINICO

Nifia de 2 afios de edad proveniente de la zona
de Tigre. Nacida de parto eutdcico, peso de 2.900 g,
mal medio socioeconémico, vacunacion incompleta:
BCG sin nddulo. Carecia de antecedentes patoldgi-
cos. Una semana antes de su internacion presentd
catarro de vias aéreas superiores. Su ingreso fue
motivado por convulsiones tonico-clonicas gene-
ralizadas y fiebre. En ese momento se verificd coma
grado 1, pardlisis facial izquierda, fibrilacion de
lengua, hiporreflexia generalizada y ausencia de
signos meningeos. En ambos pulmones se com-
probé disminucion global de la entrada de ajre con
estertores diseminados de pequefia y mediana
burbuja. Borde hepitico a 3 cm del reborde costal
y borde esplénico a 1 cm. Microadenomegalias
generalizadas. Exantema maculopapuloso genera-
lizado. Fondo de ojo: borramiento bilateral del
borde de la papila. Exdmenes complementarios:
eritrosedimentacion acelerada, hemograma, hepato-

SUMMARY

It is presented a two years old girl with acute
encefalitis. 1t is confirmed serologicaly Toxoplas-
ma gondii as ethiologic agent and it is discussed
the importance of laboratory test in the neuro-
logic symptoms. Therefore it is emphasized the
importance of early diagnosis to attempt a success
treatment.

grama y liquido cefalorraquideo normales, crio-
aglutininas negativas. Radiografia de torax: infil-
trados heterogéneos en ambas bases pulmonares,
reforzamiento broncovascular bilateral, hilios au-
men-tados de tamarno. Los cultivos de sangre y
liquido cefalorraquideo para bacterias comunes,
Mycobacterias y hongos fueron negativos. La niiia
continué con severo compromiso neuroldgico
agregindose caida del cabello, esosinofilia del
10%, examen parasitologico de materia fecal
negativo. El electroencefalograma mostraba ondas
de menor amplitud en el hemisferio cerebral iz-
quierdo. El centellograma de cerebro fue normal.
La tomografia computada de encefalo, realizada
a los 30 dias del ingreso, mostraba un parénquima
hipodenso con imdgenes puntiformes cuya densidad
era superior a la del parénquima circundante (fig. 1)
y que se reforzaba en la serie contrastada (fig. 2).
La impresion diagnostica fue de una atrofia ence-
falica difusa. Simultineamente se obtuvieron los
siguientes titulos de anticuerpos: Chagas de 1/8
(hemaglutinacion directa), Citomegalovirus: 1/32
(fijacion de complemento), Toxoplasmosis: 1/1024
(aglutinacion directa), 1/512 (aglutinacion directa
con 2-inercaptoetanol), 1/512 (hemaglutinacion).
La segunda tomografia computada de cerebro
60 dias después de la primera, presentaba lesiones
de baja densidad, bihemisféricas, no expansivas,
corticosubcorticales, algunas confluentes en hemis-
ferio izquierdo, moderada atrofia cortical y central
compatibles con lesion secuelar de encefalitis
severa (fig. 4). Una semana después la serologia
para toxoplasmosis mostraba: Aglutinacion directa:

*  Médico del laboratorio de Virologia y Serologia del Hospital “*Ricardo Gutiériez".
**  Servicio de Pediatria del Hospital “Carlos G. Durand”. Diaz Vélez 5044. 1405 Buenos Aires.
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Figura 2

1/4096, Hemaglutinacion: 1/512, Sabin y Feldman:
1/64000, Fijacion de complemento: /80, Inmu-
nofluorescencia anti-lgM negativa, No se pudo
aislar el Toxoplasma gondii del liquido cefalo-
rraquideo inoculado en ratén lactante. Tres meses
después del comienzo de la enfermedad se inicid
el tratamiento con pirimetamina, | mg/kg/ dia,
durante el mes. Al finalizar la terapéutica, la nifa
mostraba una lenta pero constante mejoria de su
cuadro neuroldgico, dindosela de alta.

DISCUSION Y COMENTARIO

El incremento del titulo por aglutinacion directa
en dos muestras sucesivas, la reaccion de Sabin
y Feldman con titulo elevado’, al igual que la
fijacion de complemento fueron datos significativos
de infeccion reciente. Asimismo, la inmunofluo-
rescencia con anti-IgM negativa y la no modifi-
cacion del titulo en el suero tratado con 2-mercap-

Iigura 1.

toetanol indicaron la ausencia de anticuerpos
especificos en la fraccion M de las inmunoglobuli-
nas, hecho de habitual observacion, como fue
recientemente publicado®. El menor titulo de
anticuerpos detectados en la reaccion de agluti-
nacion directa comparado con los obtenidos por
la de Sabin y Feldman en el perfodo agudo, ha
sido previamente descripto®. La normalidad en
el liquido cefalorraquideo en nuestra paciente
no fue llamativa, coincidiendo con la publicacion
de Townsed, quien en un grupo de 34 pacientes
con esta patologia, detectd pleocitosis sdlo en 27.

Reuniendo los datos clinicos de nuestra paciente:
exantema, neumonitis, hepatomegalia, cuadro neu-
rologico, v los datos de los exdmeries complemen-
tarios: eosinofilia vy serologia, podemos concluir
que la etiologia de la lesion puede atribuirse al
Toxoplasma gondii. La toxoplasmosis es una in-
feccion autolimitada, inicidndose el tratamiento
tardiamente, por lo que poco podemos deducir



sobre su efecto en nuestra paciente: de todos
modos, la encefalitis es una de las pocas ocasiones
en que estd indicado.

El Toxoplasma gondii es un pardsito amplia-
mente difundido en el hombre, aves, mamiferos,
etc.* Invade cualquier célula nucleada aunque
tiene predileccion por el sistema reticuloendotelial.
Cuando se aloja en el sistema nervioso central
puede producir lesiones que conducen a la muerte
o permanecer en dicho tejido sin provocar sinto-
mas; esta amplia gama de posibilidades estd deter-
minada en parte por el momento biolégico del
huésped en que se produce dicha infeccion. Des-
cribiremos lo que sucede cuando ocurre durante
la gestacion, en un paciente previamente sano o
en un huésped inmunoldgicamente comprometido.
En personas fallecidas durante accidentes de trdn-
sito, sin historia de enfermedad neurologica, el
hallazgo del pardsito en el sistema nervioso central®
es una eventualidad comun.

En la infeccion aguda durante la gestacion el
protozoario puede atravesar la placente en un 40%
de los casos, alojindose en el producto de la con-
cepcion®. Del total de neonatos infectados, sélo
el 35% desarrolla enfermedad. La mayoria de
ellos presentan signos de lesion del sistema nervioso
central; los asintomdticos al nacer pueden mani-
festar alteraciones neurologicas en el transcurso
del tiempo.

En el nifio o adulto con enfermedades malignas,
especialmente del tejido linfitico, o en aquellos
que reciben inmunosupresores, la primoinfeccion
o la reactivacion de una infeccion latente es grave
y generalmente mortal. La causa del deceso co-
munmente es debida al compromiso neuroldgico.
Carey y col.” comunicaron 14 casos de toxoplas-
mosis aguda asociada a neoplasias; 13 pertenecieron
a enfermedad del tejido linfatico, 10 de ellos falle-
cieron y en los 5 en que se practico la autopsia se
encontraron lesiones del sistema nervioso central.
Townsed y col® comunicaron 6 pacientes toxo-
plasmésicos con compromiso neuroldgico; habiendo
recibido todos tratamiento inmunosupresor, 5
de ellos fallecieron, confirmdndose en las autopsias
lesiones en el sistema nervioso central. En una
revision de Remington en 1975% sobre 37 autopsias
de pacientes con enfermedad subyacente y toxo-
plasmosis aguda, en 34 casos existia compromiso
del sisterna nervioso central. De todo lo anterior
se deduce que en los pacientes con alteraciones
del sistema inmune, el Toxoplasma gondii tiene
la propiedad de ser un agente oportunista con
graves consecuencias, en especial del sistema ner-
vioso central. A esto se agrega la falta de un diagnos-
tico precoz en la mayoria de los casos.

Es diferente lo que acontece en pacientes pre-
viamente sanos, en los que la toxoplasmosis es
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asintomdtica v las manifestaciones clinicas por
lesiones del sistema nervioso central son excep-
cionales®. Desde que Pinkerton'®, en 1940, des-
cribiera el primer caso de encefalitis toxoplismica
en el hombre, se sucedieron algunas publicaciones.
Asi Townsed recopilo 12 pacientes sin enfermedad
subyacente con toxoplasmosis aguda y manifes-
taciones neurologicas: solo 2 de ellos fallecieron:
uno recibid tratamiento parcial y el otro ningin
tratamiento.

Si bien no existe un cuadro clinico definido
de afectacion del sistema nervioso central, se puede
clasificar en 3 grupos lo descripto por Townsed:
a) Encefalopatia con o sin convulsiones, b) Me-
ningoencefalitis v, ¢) Lesiones de masa expansiva.

En pacientes con enfermedades malignas, muchas
veces los sintomas neurologicos se relacionan
con la patologia de base v se desconoce la infeccion
que origina tal complicacion. Sobre este mismo
hecho, Townsed describe que. en 24 pacientes
con enfermedad de base. solo en 1 pudo estable-
cerse el diagndstico, sobreviviendo por el trata-
miento instituido.

El motivo de esta presentacion es recordar
las caracteristicas de aparicion de la toxoplas-
mosis adquirida en la infancia y la posibilidad
de compromiso del sistema nervioso central dado
que en estos casos raramente se piensa temprana-
mente en esta etiologia, con lo que se pierde la
oportunidad de un tratamiento oportuno vy eficaz.
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ENFERMEDAD DE KAWASAKI
COMUNICACION DE UN CASO

Dres. M. Larralde de Luna* R.J. Cuttica** H. Vizquez** P H. Magnin*

RESUMEN

Se presenta un caso de enfermedad de Kawasaki
en una nifia de |3 meses de edad.

Clinicamente presentaba exantema, adenopatia
unilateral cervical, hipertermia que no remitia
con antipiréticos, lesiones en labios y mucosas,
inveccion conjuntival, artritis y artralgias, eritema
de palmas y plantas, descamacion periungueal,
estrias longitudinales en las uras, trombocitas
Vv eritrosedimentacion elevada,

En nuestro conocimiento éste seria el cuarto
caso publicado en nuestro medio y el primero
en la ciudad de Buenos Aires

Palabras claves: Enfermedad de Kawasaki, exante-
ma, hipertermia prolongada, adenopatias.

En 1967, Kawasaki’ comunica la primera
descripcion de un sindrome linfomucocutineo que
luego llevaria su nombre (EK).

Desde entonces hasta la actualidad se registran
en la literatura inglesa varias epidemias y multiples
casos aislados de este sindrome? * *, no solo en
Japén sino también en otros paises y en pacientes
de distinta raza.

En nuestro medio sélo se han publicado 3 casos®

El motivo de esta comunicacién es presentar
un paciente con EK, comentar su forma de presen-
tacion, evolucidon y hacer una breve revision de la
bibliografia.

CASO

Y.L., nifia de 13 meses de edad que consulta por presen-
tar irritabilidad, rash cutineo, edema, descamacién en
palmas y plantas y eritema violidceo en labios.

La enfermedad comenzd 20 dias antes con una adeno-
patia cervical unilateral de 3 cm de didmetro; a los 2
dias presentd hipertermia de 399C en varios picos diarios
que remitia solo parcialmente con paracetamol y persistid
durante 15 dias. Al 3¢T dia mostro rash cutdneo en manos y
dorso de brazos, formado por maculopapulas eritematosas

*  Pprimera Citedra de Dermatologia UNBA.
**  gGervicio de Cardiologia del Hospital Pedro de Elizalde.

SUMMARY

A case of Kawasaki disease in a 13 months old
females child is presented

The illness was characterized by a scarlatiniform
rash, unilateral cervical lymph node enlargement,
prolonged high fever without antipiretic resolution,
lessions on the lips and mucosa, conjunctival injec-
tion, arthritis and arthralgias, redness of palms
and soles, desquamation of fingers, longitudinal
strige of the nails, elevated erythrocyte sedimenta-
tion rate and platelet count,

To our knowledge this is the fourth case pu-
blished in the Argentina and the first in the city
of Buenos Aires

Key words: Kawasaki disease, prolonged fever,
adenopathies, exanthem.

pequefias que aumentaron en tamafo y se tornaron con-
fluentes y generalizadas.

Al 50 dia aparecidé inyeccién conjuntival, enantema,
lengua de aspecto aframbuesado y labjos color guinda,
presentando luego franca queilitis con sangrado.

Al 89 dia mostrd edema de palmas y plantas con colo-
racion eritematovioldcea. En ese momento fue medicada
con una asociacidén de penicilina benzatinica, sodica y
procafnica y luego amoxicilina. Al 10© dia de evolucion
la madre noto artralgias y mialgias generalizadas y finalmen-
te tumefaccion en ambos tobillos y manos. Le diagnostica-
ron reaccion alérgica administrandole betametasona 9 mg.
El dia previo a la consulta presentdé descamacion en manos
y pies y en zonas de flexién,

Examen fisico: regular estado general, irritabilidad,
dolores generalizados, eritema violdceo en labios, enantema,
exantemaj papuloeritematoso con predominio en Zzona
dorsa) de miembros (figura 1), mejillas y regidn frontal,
lesiones edematosas eritematoviolaceas en zonas del panal
y en palmas y plantas.

Se observaba, ademds, descamaciéon en colgajos del
extremo distal de los dedos comenzando por debajo del
borde ungueal, tenosinovitis de los extensores y flexores
de ambas manos, no completaba pufios, sinovitis dc ambos
carpos y tobillos con intenso dolor y limitacion.

Los estudios de laboratorio mostraron inicialmente
una eritrosedimentacion de 95 mm, 17.500 globulos
blancos con 63% de neutrofilos y a los 2 meses de evolu-
cién se destacd una hiperplaquetosis de 625.000 plaquetas

Hospital General de Agudos José M. Ramos Mejia, General Urquiza 609 - (1221) Buenos Aires - Argentina



que persistid elevada durante 5 meses. Los estudios de
ASTO, proteinograma, hemocultivo, hepatograma, mono-
test, estudio de coagulacion, radiografia de torax, electro-
cardiograma y ecocardiograma Modo M y bidimensional
fueron normales.

En base al cuadro clinico se considerdé que nuestra
paciente reunia criterios para el diagndstico de enfer-
medad de Kawasaki® y se medicd con dcido acetilsali-
cilico a razon de 30 mg/kg/dia.

La nifa evoluciond favorablemente, la descamacion
persistio durante 1 mes y simultineamente se observaron
estrias ungueales transversales,

DISCUSION

Del andlisis de este caso surge que la paciente
cumple con todos los criterios mayores para el
diagnostico de EK (tabla 1) siendo suficientes
cinco de ellos para definirla. En nuestro caso,
ademds, se agregaban dos de los criterios menores
tales como artritis y alteraciones hematologicas
(tabla 1).

Esta enfermedad se presenta con ligero predo-
minio en el sexo masculino, entre los 4 meses y
14 afos de edad con un pico mdximo a los 2,7
afios?

El cuadro clinico no se presenta bruscamente,
sino que aparece en forma progresiva’ (grifico
1).

La fiebre se observa en el 95% de los casos
y comunmente es uno de los primeros signos de la
enfermedad.

El exantema es muy frecuente (mds del 90% de
los casos) y habitualmente aparece entre el 30y 50
dia comenzando con enrojecimiento de palmas
y plantas y generalizafidose en un periodo de 2
dfas; es polimorfo, a veces confluente pero nunca
se acompafia de vesiculas, ampollas ni costras;
se puede ver en forma de maculopdpulas, escarla-
tiniforme, urticariano o tipo eritema multiforme® ?.
En aproximadamente las 2/3 partes de los pacientes
se presenta edema de manos y pies con inflamacién
de partes blandas, aspecto fusiforme de los dedos
y tenosinovitis. La piel es tensa y generalmente
entre los 14 y 20 dias de evolucién se produce
una descamacién en colgajos de dedos, palmas
y plantas que comienza en forma caracteristica
en la unién del borde ungueal. Entre 1 y 2 meses
después surgen lineas de Beau como resultado
de una agresion transitoria que detiene el crecimien-
to de la ufa.

Los cambios en los labios son también muy
frecuentes (90%) y consisten en eritema, fisuras,
sangrado y costras que persisten durante 1 a 3 se-
manas. La lengua suele presentar aspecto de fresa
por hipertrofia de las papilas que se acompafia de
un enantema que aparece entre el 10 y 3€r dia
de la enfermedad.

En el 90% hay inyecciéon conjuntival sin supu-
racion y en algunos casos se han descripto uveitis'®.
Las adenopatias, que son uno de los signos mas
destacados del sindrome, pueden ser Unicas o
multiples, habitualmente unilaterales y locali-
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A)SINTOMAS PRINCIPALES

1) Fiebre mayor de 5 dias
2) Inyeccion conjuntival bilateral
3) Afectacion de labios y mucosa oral
a) Sequedad, enrojecimiento y fisuracion
b) Lengua aframbuesada
c¢) Enrojecimiento difuso de mucosa oro-
faringea
4) Cambios en las extremidades
a) Enrojecimiento de palmas y plantas
b) Edema indurado
¢) Descamacion en colgajos de puntas de

dedos
5) Exantema morbiliforme sin vesiculas ni
costras
6) Adenopatia cervical no inflamatoria mayor
de 1,5 cm

(Se deberdn reunir por lo menos cinco de estos
seis criterios),

B) OTROS SINTOMAS

1) Carditis

2) Diarrea

3) Artralgias y/o artritis

4) Proteinuria y leucocituria

5) Cambios hematoldgicos (leucocitosis, eritro-
sedimentacion acelerada, proteina C reactiva
positiva, trombocitosis, anemia moderada)

6) Meningitis aséptica

7) Ictericia leve 0 aumento de transaminasas

8) Colecistitis

Tabla 1: Criterios de diagnostico para enfermedad
de Kawasaki

zadas en cuello, no presentando dolor ni supuracion.
La artritis aparece en el 20 a 40% de los casos,
afecta grandes articulaciones, es autolimitada y
cura sin secuelas en un periodo de 2 a 4 semanas.

La complicacion mds destacada de esta enfer-
medad consiste en la afectacion cardiovascular
dado que es la unica que provoca la muerte del
paciente o una secuela valvular!! ' A veces se
producen aneurismas en el territorio coronario
asi como también en otros grandes vasos y en
el 1 a 2% de los casos se llega a la muerte sibita
temprana o tardiamente en el curso de la enfer-
medad por trombosis coronaria, destacindose
como factores de riesgo para ello la presencia de
hiperplaquetosis, sexo masculino y menos de 1
afio de edad.

Dado que la sintomatologia de esta enfermedad
no es especifica y no existen datos de laboratorio
patognomonicos, es fundamental realizar un cuida-
doso diagndstico diferencial (tabla 2).

La evolucion de nuestra paciente luego de
5 meses ha sido favorable no registrindose signos
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I'dad

Ticbre

Ojos

Labios

Cavidad
oral

IExtremi-
dades pe-
riféricas

Lixantema

Adeno-

patias

Otros

Enfermedad de Periarteritis Eritema Escarlatina Sindrome de Sindrome de
Kawasaki nudosa polimorfo shock roxico Reiter

estafilococico

(ieneralmente Generalmente Todas las 2-8 anos Adolescentes > de 10 anos

< de 5 afios de 1 ano edades

Prolongada Prolongada Prolongada Variable Usualmente Prolongada
menos de 10
dias

Hiperemia conjun-
tival

Rojos, secos, fisu-
rados

Lritema difuso,

lengua aframbuesada

l:ritema de palmas
y plantas, cdema
indurado, descama-
cién periungueal

liritema polimorfo

Frecuentemente
unilateral, no
purulenta

Meatitis, diarrea,
artralgia vy artritis,

meningitis, rinorrea,

cambios LCG

Hiperemia con-
juntival

Rojos

Lritema difuso

l:ritema de pal-
mas y plantas,
edema de manos
Y pics, gangrena
seca (rara)

Lritema polimor-
fo

Adenopatias no
purulentas

Rinarrea y cata-
rro, diarrea, cam-
bios ECG

Tabla 2. Diagnostico diferencial.

Hiperemia con-
juntival y edema
palpebral

[-rosiones, ulce-
ciones

I'rosiones, ulcera-
ciones

No hay cambios

I'ritema polimor-
fo, lesiones en iris
y ampollares

No hay cambios

Malestar, rino-
rrea, artralgia,

episodios recu-
rrentes

No hay alteracio-
nes

No hay cambios

Faringitis, pete-
quias palatinas y
lengua aframbue-
sada

Descamacion en
region periungueal

Lritrodermia
micropapular,
signo de Pastia

Palidez perioral
inflamatoria o no,
miltiples

Cefaleas, confusidon, Malestar, vomitos

hipotension, hepa-
titis, ictericia, dia-
rrea, coagulopatia,
injuria renal

Hiperemia con-
juntival

Rojos

Eritema, faringi-
tis

Edema de las ma-
nos v pies, gan-
grena seca

Lritrodermia

No hay cambios

Hiperemia con-
juntival, querati-
tis, iritis, uveitis

No hay cambios

No hay cambios

No hay cambios

Eritema eva-
scentes

No hay cambios

Disuria y uretri-
tis, artralgias y
artritis

Figura 1.
Lesiones eritemato-papulosas.
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ESTRIAS UNGUEALES

DESCAMACION

ARTRITIS

INYECCION CONJUNTIVAL

LABIOS Y MUCOSAS

RASH CUTANEO

FIEBRE

ADENOPATIA

13 SEMANA 23 SEMANA

38 SEMANA

Grifico 1. Signos clinicos, momento de aparicion y duracion.

43 SEMANA 20 MES

de compromiso cardiovascular por métodos no
invasivos.

Es fundamental en todos los pacientes el control
peridédico tanto clinico general como cardiolégico
por lo menos hasta después del segundo aro de
evolucion,

El tratamiento de esta enfermedad es inespe-
cifico; para ello se ha utilizado aspirina en una
dosis no mayor de 30 mg/kg/dra.

En base a la presentacion de este caso preten-
demos destacar la importancia de considerar a la
EK en el diagnostico diferencial de pacientes que se
presentan con manifestaciones cutdneas y sistémicas

destacindose el peculiar riesgo de compromiso
cardiovascular y la importancia de su tratamiento
con dosis bajas de aspirina.
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SALUD PARA TODOS EN EL ARO 2000

En 1977, la Asamblea Mundial de la Salud decidié que la principal meta social de los Gobiernos
y de la OMS en los proximos decenios debia consistir en alcanzar para todos los ciudadanos del mundo
en e} aflo 2000 un grado de salud gue les permitiera llevar una vida social y econdmicamente producti-
va, es decir la meta cominmente denominada '‘salud para todos en el afioc 2000"".

En 1978, la Conferencia Internacional sobre Atencién Primaria de Salud (Alma-Ata, URSS)
declardé que la atencién primaria de salud, como funcidn central del sistema nacional de salud y parte
integrante del desarrollo social y economico, es la clave para alcanzar esa meta. Subsecuentemente,
los Gobiernos se comprometieron —en la Asamblea Mundial de la Salud a nivel mundial y en las
reuniones de los Cuerpos Directivos de la OPS a nivel regional— a dar cumplimiento a las resoluciones
adoptadas para el logro de la salud para todos. Esos mandatos culminaron en las Américas, el 28 de
septiembre de 1981, en la aprobacion del Plan de Accidn para la instrumentacion de |as estrategias,
regionales de salud para todos en el afio 2000 por el Consejo Directivo de la OPS. Dichas estrategias
habian sido aprobadas por el Consejo Directivo en 1980 (Resolucién XX) y constituyen hoy en dia el
fundamento de la politica y programacion de la OPS ademas de representar el aporte de la Region

de las Américas a |as estrategias mundiales de la OMS.

El Plan de Accidén aprobado por el Consejo Directivo contiene las metas minimas y los objetivos
regionales, asi como las acciones que los Gobiernos de las Américas y la Organizacion deberdn realizar
a fin de lograr la salud para todos. El Plan, de cardcter continental, es esencialmente dinamico y esta
dirigido no sélo a los problemas actuales sino también a aquellos que se estima surgiran en la aplicacion
de las estrategias v en el cumplimiento de las metas y objetivos regionales, Define también las dreas
prioritarias que servirdn de base, tanto en el desarrollo del programa como en el de la infraestructura

necesaria, a las acciones nacionales e internacionales.

El intercambio y la diseminacién de informacion constituyen una de las dreas prioritarias del Plan
de Accién. El programa de publicaciones de la OPS —que incluye las publicaciones periddicas y cien-
tificas y los decumentos oficiales— ha sido estructurado como medio para fomentar las ideas conteni-
das en el Plan a través de la difusion de datos sobre politicas, estrategias, programas de cooperacion
internacional y progresos realizados en colaboracién con los paises de las Américas en la consecucidn

de la meta de salud para todos en el afio 2000.

Boletin de la OPS - Vol. 96 N° 5, Mayo 1984,
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ACERCA DE UN CASO DE CHAGAS CONGENITO
E HIPERTROFIA DEL PILORO

Dres. Mario Zaidenberg*. Amalia Segovia*

RESUMEN

Se presenta un recién nacido hijo de madre
chagdsica, al que se le practican exdmenes de sangre
periférica, observindose los tripomastigotes circu-
lantes. Se realiza el tratamiento correspondiente,
luego del cual comienza con un sindrome pilérico,
motivo por el cual es intervenido quirirgicamente
confirmdndose la hipertrofia de piloro. Se realizo
biopsia de material resecado que fue normal.

INTRODUCCION

En un estudio- prospectivo para establecer la
prevalencia de la infeccion chagdsica congénita en
nuestro medio, se observé un paciente infectado que
presenté en el curso de su evolucion un sindrome
pilérico. La asociacién de infeccion congénita
e hipertrofia de piloro no ha sido anteriormente
referida en la bibliografia, hecho que motiva nuestra
comunicacion.

CUADRO CLINICO

Se trata de J.C., recién nacido (RN) de 24 horas
de vida, sexo masculino, hijo de N.C., chagdsica
cronica con cardiopatia, de 26 afios de edad, primi-
gesta. Embarazo de curso normal, controlado par-
cialmente. Ruptura prolongada de membranas, de
28 horas, trabajo de parto normal, liquido amni6-
tico claro. Periodo expulsivo de menos de 12 horas,
presentacion cefilica, llanto inmediato.

PN. 3.170 g. Apgar. 8/9 evaluado como RNT-
AEG (39 semanas) por Capurro,

. Al examen fisico se presenta en buen estado
peneral, vital, activo, con auscultacion cardiorrespi-
ratoria normal. Abdomen blando, depresible e indo-
loro. Higado palpable a 2,5 cm del reborde costal,
siendo el resto del examen sin particularidades.

SUMMARY

We inform about a case of a newbom, son of
a chagasic mother. Some parasitologic test are
done, and the Trvpanosoma cruzi is observed in
peripheric  blood. The corresponding treatment
is carried out with benznidazole for thirty days.

After such period of time, a pyloric syndrome
starts and hence the patient is operated on. As a
result of the operation, the hypertrophye stenosis
of the pylorus is confirmed A biopsy of the sample
was done being the results absolutely normal

Teniendo en cuenta el antecedente materno,
se realizaron estudios parasitoldgicos gue resultaron
positivos (gota gruesa), siendo el inmunodiag-
nostico: Test de inmunofluorescencia (TIF) positivo
a titulos elevados (1/1/1024), v el test de aglutina-
cion directa (AD) con y sin tratamiento de 2-mercap-
toetanol evidencid una cara de trtulos mayor de
3 diluciones (1/512-1/32).

Se comenzé medicacion con benznidazol al
3er dia completindose 30 dias de tratamiento,
momento en el cual los controles hemdticos y
generales fueron normales.

A los 45 dias de vida fue visto en la consulta
externa con un cuadro de vomitos alimentarios,
recurrentes, peso estacionario y buen estado general.
Ante la sospecha diagnostica de una hipertrofia
de piloro y para descartar la posibilidad de mega-
esofago por infeccion congénita, se practico un
estudio radiologico de eséfago, estomago y duode-
no, observindose un estomago dilatado y una
detencion de la sustancia de contraste a nivel del
piloro. Se interviene quinirgicamente confirmdn-
dose ¢l diagnostico de hipertrofia de piloro. El
informe anatomopatologico del tejido biopsiado
reveld una poblacion neuronal normal de los plexos
mientéricos de Meissner y Auerbach.

La evoluciébn postoperatoria fue excelente.
Clinicamente evoluciond en forma satisfactoria,

* Servicio de Neonatologia. Hospital de Maternidad e Infancia. Salta.
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habiéndose realizado sucesivas determinaciones
serologicas, cuyos titulos fueron disminuyendo
hasta negativizarse al 90mes de vida.

COMENTARIO

Revisando la bibliografia sobre Chagas congénito
y su asociacion con la estenosis hipertréfica de
piloro no encontramos referencias anteriores
especificas. Raia y col.', en una publicacion sobre
patogénesis de la hipertrofia pilorica en el RN,
se plantean como hipotesis la posibilidad de esta
manifestacion del RN asociada con el Chagas
congénito. En adultos hay varias referencias acerca
de esta asociacion® ¥ *.

Ante la presencia del sindrome pilorico se hizo
diagnostico diferencial con megaesofago, teniendo
en cuenta descripciones anteriores de A. Bitten-

court’ y W.L. Tafuri®, con sintomatologia que
comenzaba en el periodo neonatal temprano.
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DESENCUENTROS ENTRE EL CEREBRO Y LA LENGUA

Sobre el origen del lenguaje
no se sabe nada. Sobre la deca-
dencia de las lenguas se escribe
todos los dias. En uno de los
ultimos nGmeros de L'Express, el
titulo de tapa fue: ‘‘{Todavia
se sabe hablar en francés?”’. La
pregunta vale también para el
espafiol. Y sobre todo para el
espafiol de la Argentina, pais que
gracias a la ignorancia generalizada
ha pasado a ser Argentina a secas.

En nuestro pais, basta con
encender la radio o el televisor
para tener un muestrario erudito
de coOmo no se habla el idioma
de Cervantes, si es que aln se le
puede llamar asi. Es inatil, por
ejemplo, que un pufiado de puristas
se empefie en explicar que escuchar
no es lo mismo que oir. Los que
detentan el uso y el abuso de la
palabra y del microfono, con el
tubo del teléfono pegado a la oreja
o tocados con la cofia de los
audifonos, diran: “No le escucho”,
cuando en realidad, no oyen.
Ignoran que estdn escuchando es-
forzadamente. Sin éxito: no oyen.

Claro esta que eso es solo
una mota en el habla argentina,

a la que han contribuido a bastar-
dear la parla burocratica, los
cocoliches diversos, las jergas pro-
fesionales y cientificas, el humo-
rismo de baja ley y un plebeyismo
que se cultiva con delectacion
en la calle, en el teatro y en el
cine.

La inseguridad en el uso de
la lengua es sintoma claro de la
insequridad en el proceso del
pensamiento, Se habla mal porque
se razona mal. El ejemplo mas
tipico de ese desencuentro entre
el cerebro y la lengua lo dan las
rectificaciones a que se ven obli-
gados muchos de los que son
entrevistados por algdn motivo.
Apenas han dicho algo, se dan
cuenta de gque no era lo que querian
expresar,

Sospechamos que muchos de
aquellos a los que se interroga
en publico para que aclaren un
punto cometen alguna de estas
infracciones: o no entendieron la
pregunta, o dijeron lo que no pen-
saban, o pensaban lo que no dije-
ron, o simplemente no pensaban
y, simplemente, dijeron palabras
como burbujas de aire,

La Nacibn, 12 de Septiembre de 1984,
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SINDROME DE RUSSELL

Dres. Juan Donari*, Jorge Grippo

RESUMEN

Se presenta una nifta con wn tumor en el dience-
falo con las caracteristicas del sindrome de Russell:
marcada desnutricion, crecimiento inicial acelerado,
hiperactividad e irritabilidad. En el examen neurolo-
gico se observa: nistagmus ¢ hipotonia muscular.
La tomografia computada cerebral muestra una
tumaoracion extensa ubicada en la region supra-
selar, con marcada hidrocetalia.

El potencial evocado visual detecta un awmento
de la latencia de la onda P 100 (160 milisegundos).

La anatomia patoligica demuestra un tumor de
naturaleza astrocitica fibrilar,

El sindrome diencefilico de la infancia. descripto
por Russell en 1951', es una entidad poco comin
pero que adquiere relevancia por los diagnosticos di-
terenciales que es necesario establecer.

lLa caracteristica fundamental es la emaciacion
progresiva asociada a un crecimiento acelerado, con-
ducta hiperactiva y llamativa vivacidad en su fisono-
mia facial.

El marasmo es una condicion clinica que suele
observarse en la lactancia como consecuencia de hi-
poaporte exogeno, sindromes malabsortivos, trastor-
nos metabolicos congénitos, cardiopatias congéni-
tas, infecciones cronicas, etc. Se deben tener en cuen-
ta las causas neurogénicas incluido el sindrome
diencefilico.

En el Hospital de Nifios “Ricardo Gutiérrez” se
han observado 8 casos documentados® * en el perio-
do 1971-1982.

El proposito de esta comunicacion es la presenta-
cion de una paciente con este sindrome y los resul-
tados de los estudios tomogrdficos realizad os.

OBSERVACION

La paciente. de 8 meses de edad, fue derivada a la
Unidad de Neurologia por la presencia de nistagmo
y vomitos.

Entre los antecedentes perinatales, la madre pre-
sento metrorragia en el primer trimestre e hiperten-

SUMMARY

We present the case of a girl with a dyencephalic
tumor with the characteristics of the Russell Syn-
drome: severe desnutrition, fast early development,
hyperactivity and irritability.

On the neurology examination we observed:
nystagmus and muscular hypotonie,

The cerebral CAT showed an extensive tumora-
tion situated in the supraselar area, with marked
hvdrocephaly.

The Evoked Visual Potential showed an increase
in the latency of the wave P 100 (160 msec).

The anatomo-pathological examination showed
a tumor of fibrilar astrocitic nature.,

sion arterial, la que fue controlada mediante dieta,
sin medicacion.

La nifia nace espontineamente a las 37 semanas
de gestacion, con un peso de 2.950 g. Presenta icte-
ricia durante 1 mes que desaparece con el cambio de
la férmula ldctea. El crecimiento ponderal hasta los
4 meses de vida fue adecuado, presentando a esa
edad un peso de 5.700 g (25 - 50%). La madura-
cion neurologica fue normal sin presentar signos ni
sintomas destacables, a los 4 meses y medio co-
mienza con vomitos frecuentes, nistagmo y sospecha
de disminucion de la agudeza visual,

Examinada a esa edad, la nifia estd bien conecta-
da, con un peso de 5400 g (4 D S por debajo de
la media) y llamativa irritabilidad, con actividad mo-
triz exagerada que contrasta con su estado somdtico.
En el examen neuroldgico se observa nistagmus ho-
rizontal, con componente rotatorio, y seguimiento
ocular adecuado. E]l fondo de ojo es normal y en el
resto del examen neurologico no hay alteraciones, a
excepcion de una discreta hipotonra muscular.

Previamente habia sido controlada en oftalmolo-
gia, donde se efectu-o un estudio de respuestas corti-
cales evocadas visuales (PEV), hallindose un aumen:
to en la latencia de la onda P 100 (160 milisegun-
dos). Ante la sospecha de un proceso expansivo se
realiza una tomograffa computada cerebral (figs. 1 y
2) que muestra una extensa lesion hiperdensa supra-

* Unidad de Neurologia - Hospital de Nifos “Ricardo Gutiérrez”, Gallo 1330. (1425) Buenos Aires,
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Figura 1

selar, con refuerzo mediante la sustancia de contras-
te. Dicha lesion se extiende hacia la region diencefi-
lica, produciend o una marcada dilatacion ventricular
simétrica que requiere una derivacion ventriculo-pe-
ritoneal y exploracion para biopsia tumoral. La ni-
fia fallece a los 9 meses de edad.

La necropsia confirma un extenso tumor en re-
gion quiasmatica no reconociéndose las estructuras
correspondientes al quiasma y nervios opticos. Se
constata, ademads, dilatacion ventricular bilateral.

Los cortes histologicos muestran una neoforma-
cion constituida por células pequefias con nicleo
redondo y oval, sobre una trama fibrilar con dreas
microquisticas, que corresponden a un astrocitoma
fibrilar microquistico.

COMENTARIOS

Los tumores del III ventriculo y del quiasma op-
tico, que infiltran las regiones hipotalamo<diencefa-
licas, pueden producir diversas manifestaciones cli-
nicas. En el caso del sindrome descripto primero por
Rusell’, las caracteristicas son suficientemente pe-
culiares permitiendo una orientacion clinica diag-
nostica. El crecimiento ponderal inicial acelerado
de aspecto acromegaloide (genitales, manos, pies),
con marcada emaciacion, que contrasta con exagera-
da o normal ingesta, que habitualmente presentan

estos nifos, de aspecto euforico, son las caracterfsti-

cas mas destacables del sindrome.’ * *

El mecanismo de la produccion del cuadro carac-
teristico es probable que se deba a una disfuncion
hipotaldmica.

La hidrocefalia como factor mecanico que podria
interferir en la irrigacion del hipotdlamo, no parece
ser relevante, dado que los niflos que padecen hidro-
cefalia por otras causas no siempre tienen una ema-
ciacion tan avanzada.

El resto de los signos y sintomas se presentan en
forma variable. nistagmo, retraccién de los parpados
superiores, signo del sol naciente, atrofia optica,
temblor, macrocefalia, edema de papilas, ataxia,
hemiparesia, hiperreflexia®*. Los vomitos son muy
frecuentes y de iniciacion precoz. También aparecen
signos de disfuncion autondmica: palidez cutdneo-
mucosa (sin anemia), sudoracion profusa, intoleran-
cia al calor.

Es llamativa la hiperactividad vy el aspecto eufori-
co que otorga una presion simpatica’ o, como en
nuestra paciente, una marcada irritabilidad.

El apetito es normal o excesivo, aunque en una
cuarta parte de los pacientes puede presentarse ano-
rexia®. La talla es normal, de aspecto acromegaloi-
de, pudiendo existir un crecimiento inicial acele-
rado.

Los estudios de laboratorio demuestran frecuen-
temente un incremento de las proternas del L C R
y aumento de la somatotrofina sérica y alteraciones
en el ritmo circadiano del cortisol® .



En el estudio de potenciales evocados visuales se
demostro, en nuestra paciente, un compromiso im-
portante de la respuesta cortical, con aumento de la
latencia en el componente P 100.

La tomografia computada permite visualizar la
extension tumoral y el grado de hidrocefalia, permi-
tiendo la evaluacidon de posibilidad quirurgica o ra-
dioterapéutica adecuada. En los casos operados la
sobrevida es mayor*. Los tumores generalmente son
de origen astroglial, aunque también han sido des-
criptos ependimomas, oligodendrogliomas y gliomas
del ‘m_a'lrvio optico que infiltran el hipotalamo ante-
rior” 7.
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Conclusiones de un informe realizado sobre ‘Costos y beneficios del

monitoreo fetal electrénico”.

Banta D, Thacker S: Organizacion Panamericana de la Salud,

Washington. Marzo 1984,

El monitoreo fetal electronico (MFE) fue ideado para
evitar las lesiones del feto, especialmente las producidas
por asfixia, durante el trabajo de parto y el parto, Ciertos
trabajos empiricos han revelado que se puede registar con
exactitud la FCF por ultrasonido o por control directo del
ECG. Recientemente, el muestreo del pH de la sangre del
cuero cabelludo del feto mediante puntura se ha incor-
porado en el procedimiento de control. La auscultacion
del corazon del feto fue reemplazada por la interpretacion
de pautas de la FCF registrada electronicamente. Los fo-
lletos sobre obstetricia reflejan la creencia médica comiin
de que si se dispone de mds informacidn se obtendrian
mejores resultados. Debido a los adelantos técnicos reque-
ridos y a la comprobacion de que se puede efectuar un
registro fidedigno, al parecer la mayoria de los observa-
dores no se dan cuenta de que esa informacion adicional
no producirda necesariamente mejores resultados. Sin
embargo, muchos obstetras justifican el procedimiento
porque creen que es un indicador fidedigno de normalidad.

Del examen cuidadoso de los folletos se infiere muy
pocas ventajas del MFE por comparacién con la auscul-
tacion. Eso no es sorprendente, teniendo en cuenta la

falta de exactitud del MFE en el diagnostico del sufri-
miento fetal y la dificultad general para establecer una
distincion entre el sufrimiento fetal normal durante cl
trabajo de parto y el sufrimiento fetal patologico. Al
parecer, ¢l MFE presenta ventajas para los nifios nacidos
con bajo peso, pero no se ha efectuado ninglin ECA sobre
SU USO en ese grupo.

El riesgo producido por el MFE es considerable, espe-
cialmente debido al aumento del nimero de cesireas que
su uso parece causar, aunque sin limitarse a ese efecto,
Calculamos que el costo anual adicional de los partos
sera de $a 411 millones si el 50% de los partos se controlan
electronicamente.

Debido a esos riesgos y costos se han formulado algunas
objeciones. Por ejemplo, Hohe tiene el mismo punto de
vista cauto que sus propios pacientes, en caso de compli-
cacioncs, ¥ no es justo someter a todos los pacientes al uso
regular del MFL. Teniendo en cuenta la preocupacion
creciente por los costos de Ia atencion médica, el uso gene-
ralizado de una tecnologia costosa como el MFE cuyas
ventajas no se han comprobado cientificamente preocupa
a toda la sociedad y especialmente a la profesion médica.
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SINDROME DE LARSEN
COMUNICACION DE UN CASO

Dres. Carlos Maria Alazard*** Mario G Lemer*,
Jorge 0. Garcia*, Carlos Badano**

RESUMEN

Se informa la observacion de un caso de sindro-
me de Larsen, siendo el segundo caso de la literatura
nacional. Este cuadro fue descripto por primera vez
por Larsen y col. en 1950. Es de rara observacion y
han sido descriptos una treintena de casos en la lite-
ratura mundial. Esta cantidad no se menciona en los
tratados de Pediatria, Ortopedia y Radiologia, sien-
do posible su publicacion con otras denominaciones.

El recién nacido presenta luxaciones multiples de las
grandes articulaciones: codos, caderas y rodillas, que
se acompafian de malformaciones mediofaciales: pa-
ladar ojival, nariz achatada y depresible, frente pro-
minente o hipertelorismo ocular. Se estudia la histo-
ria natural de la enfermedad, describiéndose mejoria
articular sin recuperacion total y cociente intelec-
tual normal. El estudio radiologico revela gran com-
promiso articular. El patron de herencia es discutido
v se realizan consideraciones etiopatogénicas. Nues-
tro caso se interpreta como una mutacion ‘‘de
novo”,

INTRODUCCION

En 1950, Larsen y col. publican por primera vez
este sindrome del cual se han descripto una treintena
de casos en la literatura mundial (revision de Silver-
man, 1972). En nuestro pais este caso es el segundo
informe, habiéndose publicado el primer caso en
1982 por Giorgiutti y col.

Por tratarse de un cuadro de reciente descripcion
es de imaginarse que muchos casos de este han sido
catalogados como otras entidades nosologicas, no
mencionandoselo en textos de Pediatria. Neonato-
logia, Radiologia y Ortopedia.

La signologia mds importante en los 6 casos ini-

*  Servicio de Neonatologia.
**  Servicio de Neonatologia y Seccidn Genética.
*** Servicio de Radiologia. -

SUMMARY

A case of Larsen’s syndrome is put forward. It
has been recently described: 1950 (Larsen and
coll), and up to 1972, 30 cases have been reported
within world literature (Silverman’s revision ). In our
country this is the second report. This subject is not
mentioned in pediatrics, orthopedics and radiology
treatises. It’s possible, that this syndrome of rare
appearance, has many times been published under
another name. The newborn presents multiple arti-
cular luxations on large articulations, with elbow
and hip sprain and anterior dislocation of knees,
accompanied with middle half facial alterations:
ogival palate, flattened and very depressable nose
and projected forehead with wide-spaced eyes. The
natural disease evolution was studied and an impro-
vement in the articular part is described, whithout
being able to obtain a complete recovery and nor-
mal intellectual quotient. Photographic material and
radiological studies are published, in which the mul-
tiple luxations are emphasized. Differential diagno-
sis is done. Heredity pattern it has been interpreted
as autosomal dominant by Harris and Cullen in
1971 and autosomal recessive by Mc Kusick in
1971. This case suggest a “‘novo’s” mutation.

cialmente descriptos fue: luxaciones articulares muil-
tiples asociadas a malformaciones mediofaciales.

Las luxaciones se presentan principalmente en las
grandes articulaciones de brazos y piernas, ademds
de manos y pies. Es muy caracterfstica la luxacion
posterior de la rodilla, con la tibia dislocada por de-
lante del fémur, pie bot y luxacion de los codos.
Hay acortamiento de los metacarpianos y dedos ci-
lindricos. Presenta depresion mediofacial muy im-
portante con nariz achatada, hipertelorismo ocular y
frente prominente. Es patognomonica la presencia
de multiples nucleos de osificacion en los huesos del
carpo.

Hospital Centenario de Gualeguaychi. Churruaria 76 - 2820 - Gualeguaychi, Entre Rios, Argentina.



No se conoce su patron genético y cursa con
buen desarrollo mental

MATERIAL Y METODOS

Nuestra paciente es un recién nacido de término, de pe-

Figura 2. Radiografia de recién nacida: grandes espacios
afticulares en codos, seudoartrosis en clavicula, luxacion
bilateral de caderas, acetabulo horizontal, luxacion de
rodillas.

perimetro toracico 34 c¢m, distancia vértex-pubis 31 cm,
pubis-talén 15 cm, fontanela anterior 2x1 cm, paladar oji-
val, nariz respingada, estridor laringeo. Presenta fosetas as-
ticulares en codos, hombros, caderas y rodillas con fijacion
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so adecuado a su edad gestacional: 3.600 g. Parto eutocico;
la madre padece durante el embarazo una cardiopatia reu-
matica cianotizante que recrudece en su transcurso, Es tra-
tada con digitalicos, diuréticos y dieta hiposodica. Edad
materna 23 afiog, edad paterna 23 anos; una hermana no
malformada fallecida por meningitis.

Al examen clinico presenta: perimetro craneano 34 ¢m,

Figura 1. Nifia recién
nacida: facies aplanadas,
hipertelerismo ocular,
dedos espatulados,
luxaciones articulares

y pie bot.

Figura 3. Nifa a los 5 afios de edad: facies aplanadas,
hipertelofismo ocular, nariz achatada, albinismo parcial
en cabello de zona frontal,

de la piel a los planos profundos. Codos en flexién con mo-
vimientos dificultosos y crepitacion articular, metacarpia-
nos cortos, dedos en palillo de tambor con pulgar espatula-
do, ufias en vidrio de reloj, pliegues interfalangicos dobles,
presencia de 5 arcos en los dermatoglifos con pliegue simia-
no bilateral. Luxacion bilateral de caderas con gran dificul-
tad a la abduccidn. Luxacion posterior de rodilla izquierda
que se flexiona hacia adelante. Pie bot bilateral varo-equino-
supinado-adducto irreductible con engrosamiento periarti-
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Figura 4. Nina a los
5 afios: pie bot
bilateral, dedos en
palillo de tamber,
ufias en vidrio de
reloj.

Fgura 5. Nifia a los 10 afos: hipertelorismo ocular y nariz
aplanada,

cular muy marcado, ortejos en palillo de tambor con ufias
en vidrio de reloj.

Todas las articulaciones estan engrosadas presentando nu-

merosos pliegues en la piel de las extremidades. El examen
radiologico muestra severas alteraciones: seudoartrosis de
clavicula derecha, gran espacio articular en codos, metacar-
pianos acortados, luxacion bilateral de caderas, acetibulo
horizontal con escotadura ciatica menor muy pronunciada,
luxacion posterior de rodilla izquierda, con gran aumento
de los espacios articulares en miembros inferiores.

Se realiza biopsia de deltoides que muestra fasciculos
musculares atroficos con carencia de estriaciones, alternan-

Figura 6. Nifia a los 10 afios: facies aplanada con nariz
muy deprimida.

do con fasciculos normales, algunos de ellos con degenera-
cion hialoidea y marcada proliferacion del tejido conectivo
interfibrilar.

EVOLUCION

La historia natural de nuestra enferma nos mues-
tra, a los 5 anos de edad, una nifia con buen cocien-
te intelectual cuyo sistema articular ha mejorado no-
tablemente con los tratamientos ortopédicos y qui-
rirgicos; tiene buen manejo de sus manos y miem-
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Figura 7, Nifia a los 10 anos: baja talla, lordosis lumbar
compensatoria, facies plana, fosetas articulares maltiples.

Figura 9, Nifa a los 10 anos luego de las correcciones
ortopédicas y quirugicas.

bros superiores. Camina sin ayuda con el dorso del
pie, ya que su pie bot ha recidivado luego de la ciru-
gia, mostrando cicatrices queloides. Presenta me-
chon blanco en cabello de zona frontal y la nariz
muy achatada con base ancha, muy blanda y depre-
sible con ausencia de huesos propios y cartilagos.

A los 10 afios la nifia ha cursado tres afios el pri-
mer grado pero su capacidad mental parece normal.
Llama la atencion la luxacion bilateral de caderas,
que la articulan en el hueso iliaco, con lordosis com-
pensatoria y marcha ansarina. Ambos codos estin
luxados lo que impide su extension extrema. Presen-

Figura 8. Nifa a los 10 afos: metacarpianos cortos, dedos
sespatulados, unias en vidrio de reloj.

ta fosas articulares con fijacion de la piel a los teji-
dos profundos. Las manos muestran ligera limita-
cion a los movimientos. La rodilla mds afectada tie-
ne buen funcionalismo como resultado de la cirugia
correctora. Los pies han logrado buen apoyo con-
servando su posicion varo-adducta. Presenta facies
aplanada, nariz muy blanda y depresible e hipertelo-
rismo ocular muy importante. La radiologia mues-
tra: dedos espatulados, presencia patognomica de
multiples ndcleos de osificacion en los huesos del
carpo, luxacién de ambos codos. Existe lordosis
lumbar muy importante compensatoria de su luxa-
cion bilateral de caderas con artrosis de la cabeza fe-
moral. Mejorra de la luxacion de rodilla izquierda
con hipoplasia del peroné del mismo lado.

Diagnéstico diferencial

Las caracteristicas fundamentales del sindrome
de Larsen son luxaciones articulares multiples, prin-
cipalmente de la articulacion de la rodilla (disloca-
cion anterior de la tibia sobre el fémur), facies pla-
na, hipertelorismo ocular, metacarpianos cortos,
pulgar espatulado y ufias cortas.

Este cuadro debe diferenciarse de las enfermeda-
des que cursan con deformidades, luxaciones y
contracturas articulares.

La artrogriposis miltiple es un conjunto mal defi-
nido de distintas entidades nosologicas de diverso
origen que se caracteriza por multiples contracturas
y atrofias musculares.
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Figura 11.
Radiografia de
manos a los 10
afios: signo
patognomaonico del
sindrome de Larsen:
multiples nucleos de
osificacion en el
carpo.

Las displasins oseas: acondroplasia, cond rodispla-
sia espondiloepifisaria, sindrome de pterigium mul-
tiple de Escobar, enanismo metatrdpico, enanismo
diastrofico, etc., son cuadros ficilmente diferencia-
bles por estudios clinicos y radioldgicos.

El sindrome de Ehlers-Danlos se, caracteriza por
presentar hiperlaxitud articular y piel hiperextensi-
ble con estrias atroficas y esclerdticas azules.

El sindrome de Marfan presenta aracnodactilia
acompafiada de defectos cardiacos y luxacion del
cristalino. Payet en 1975 describe enanismo asocia-
do a dismorfia facial v luxaciones articulares multi-
ples. Puissan en el mismo afio informa enanismo aso-
ciado a laxitud ligamentaria y luxaciones poliarticu-
lares.

Los mielomeningoceles pueden producir luxacio-
nes en miembros inferiores similares a las de este
sindrome, pero ellas son secundarias a la lesion neu-
rologica.

Figura 10,
Radiografia a los
10 afos de edad:
luxacion
ireductible de
caderas bilateral.

Prondstico

Es bueno en cuanto a la movilidad articular. El
desarrollo mental es normal. Las complicaciones
osteoarticulares son tempranas: osteoartritis, cifoes-
coliosis.

Etiopatogenia

Mc Kusick en 1950 interpreta tedricamente que
el sindrome de Larsen serfa causado por un desorden
generalizado del mesénquima, que produciria lesio-
nes en la estructura mesodérmica de la cara y del te-
jido conjuntivo periarticular. Esta teorfa es retoma-
da por Latta y col. en 1971.

En cuanto al patron hereditario, Mc Kusick en
1971 interpreta que es autosdmico recesivo.

Latta y col. en 1971 sugieren como de transmi-
sion autosomica dominante debido a su observacion
en una madre y su hijo.



Otros autores: Calabro y col. proponen como de
herencia multifactorial.

En nuestro pais Giorgiutti y col. describen en
1982 un caso familiar con patrén de herencia auto-
somico dominante con diferente expresividad en
una madre y su hijo afectadgs. Este hecho debe ser
valorado para profundizar los estudios referentes a
genealogia y asesoramiento genético.
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Los hombres de ciencia han dado el primer paso para producir una vacuna
contra la malaria, una enfermedad que ataca a méas de 200 millones de personas
en todo el mundo y mata a mas de un millén todos los afios. En su gran mayoria,
las bajas ocurren en los paises subdesarrollados, aunque en los Estados Unidos

se declararon 800 casos el afio (ltimo.

De acuerdo con informes publicados en la Revista Sciencia, varios equipos
de investigadores norteamericanos han logrado aislar una protefna que se en-
cuentra en el organismo y que es —no se duda— causante de la enfermedad.
El proximo paso serd la produccién masiva del agente en el laboratorio para

luego poder utilizarlo como vacuna,

Sera necesario estudiar més para comprobar si esta proteina genera defensas
naturales del cuerpo, ante la posibilidad de utilizarla como vacuna. La revista
US. New & World Report anuncia el comienzo de las pruebas para dentro de

un afo y medio.

La Nacién, 13-10-84.



284 /José Maria Sanchez. Sindrome femora-peroneo cubital.

SINDROME FEMORO-PERONEO CUBITAL

*Dr. José Maria Sanchez

En 1967 Kuhng v col. informaron 6 casos pro-
pios y 55 de la literatura que tenfan en comun de-
fectos en el fémur, el peroné, el cibito y enlos rayos
cubital y peroneo, con grado variable de afectacion
en distintos pacientes y en un lado y otro del mismo
paciente. Westin y Genderson (1969) en 165 pacien-
tes encontraron que 50% de los casos presentaban
agenesia de peroné homolateralmente con la anor-
malidad femoral. 26% tenian anomalias en el otro
miembro inferior, 20% tenian anomalias del brazo y
9% otros defectos no especificados. £l caso mostra-
do aqui presentaba en miembros superiores solo
agenesia del 5° rayo en ambas manos, acortamiento
del fémur izquierdo, agenesia de ambos peronés,
agenesia del 57 rayo en el pie derecho y del 4° y del
5° rayo en ¢l pie izquierdo.

Etiologia

Desconocida, posiblemente heterogénea. todos
los casos han sido esporadicos. Ring (1959) descri-
bio 2 mellizos afectados: Westing y Gunderson en
su revision describieron 2 mellizos no idénticos dis-
cordantes para la malformacion. No se han comuni-
cado casos en los que hay podido detectarse un efec-
to teratogénico aunque en 2 casos habia una historia

* Comite de Genetica Dr. José Maria Sinchez
Sociedad Argentina de Pediatria.

Figura 1. Incurvacion
anterior de la tibia con
formacion de una fosita
en la piel en el punto
de la angulacion.

Figura 2. Agenesia de
peroneés, de 50 ortejo
derecho y de 49 y 590
izquierdos.(La fotografia
de la placa estd invertida).
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Figura 3. Acortamiento
del fémur izquierdo.

de exposicion a radiacion; esta relacion fue descripta
por Warkany en ratas,

Tratamiento

Correccion quirirgica y ortopédica.

Pronéstico

Depende del grado de afectacion y el éxtio del
tratamiento. En todos los casos descriptos las anor-
malidades se limitaban a los miembros siendo los pa-
cientes mentalmente normales.

BIBLIOGRAFIA

The Genetics of hand malformation. Samia Tentamy. Birth
Defects Original Article Series. 1978; Vol. XIV, Number 3.

Una dosis suficiente de humo inmunizaria al hombre contra
los ideales fingidos y fraudulentos. El humor y el conocimiento
son las dos grandes esperanzas de la civilizacién.

Konrad Lorenz
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SINDROME DE HIPOPLASIA FEMORAL - FACIES

PR Moya*, EM Zulato**_ E Flores ¥* GT Trombotto***

RESUMEN

Es presentada una paciente con el sindrome de
hipoplasia femoral - facies rara (SHF - FR). Dentro
del patron de malformaciones descripto para este
sindrome, las caracteristicas faciales que presento
esta nina corresponderian a los casos intermedios,
siendo una contribucion mas a favor de la hipotesis
de que el SHE - FR representa el final del espectro
de un complejo malformativo de expresividad varia-
ble, v que no existiria como entidad sindromica es-
pecifica.

Palabras claves. Hipoplasia, Femoral, Facies rara.

INTRODUCCION

D L Daentl, D W Smith y col. en 1975 describie-
ron un patréon de malformaciones que incluia hipo-
plasia bilateral de fémur asociada a facies tipica y
una configuracion pélvica caracteristica. Intentaror
asi la delineacion de un fenotipo especifico, para el
cual propusieron la denominacion de sindrome de
hipoplasia femoral facies rara (SHF - FR).

Publicaciones posteriores corroboraron los hallaz-
gos con la descripcion de un espectro mds amplio de
malformaciones, que comprendian desde la ausen-
cia bilateral de fémur acompafiada de hipoplasia se-
vera de peroné y otras malformaciones esqueléticas
incluyendo la afeccion de miembros superiores, has-
ta la hipoplasia bilateral moderada de fémur, sin
afeccion de otras zonas del esqueleto y con facies
normal. De esta manera se suguirid que se trataria
de un mismo complejo malformativo con diferente
severidad en sus manifestaciones.

El motivo de esta presentacion es el de aportar
un nuevo caso que contribuya a la delineacion del
espectro malformativo.

CASO CLINICO

Se trato de una nifia nacida en el Hospital Univer-

SUMMARY

A female patient with a Femoral Hypoplasia -
Unusual Facies syndrome is presented. In the pa-
ttern of malformations described for this syndro-
me, the facial characteristics show by the girl would
correspond to the intermediate cases. This is ano-
ther contribution to the hypothesis that FH - UFS
represents the end of the spectrum of the malfor-
mative complex of variable expression, and which
would not exist as a specific syndrome.

Key words: Femoral, Hypoplasia, Unusual facies

sitario de Maternidad y Neonatologia (Cordoba, Ar-
gentina).

Antecedentes familiares: Extraccion étnica: indo-
americana y europea latina. No se registro consangui-
nidad parental. Edad materna y paterna al nacimien-
to del proposito, de 16 y 17 afios respectivamente.
No se detectaron malformaciones congénitas, asf
como tampoco antecedentes de diabetes ni otras
anomalfas en los padres y sus familiares.

Antecedentes de embarazo y parto: madre pri-
migesta. Embarazo controlado, sin complicaciones
ni exposicion a agentes ambientales potencialmente
teratogenos. Presentacion fetal: cefilica. Parto vagi-
nal, espontdneo y normal. Naci6 el 16/1/1983.

Examen fisico: recién nacido pretérmino, edad
gestacional de 35 semanas. Score de Apgar bueno.
Peso 2030 g. Perimetro cefalico 36 ¢cm. Talla 38 cm.
Presentd craneo normocéfalo, facies con hendiduras
palpebrales oblicuas hacia arriba, nariz corta, filtrum
alargado, pabellones auriculares normales en su for-
ma e implantacion. Torax simétrico. Aparato cardio-
vascular normal. Miembros superiores normales.
Miembros inferiores cortos y con limitacion bilateral
de la abduccién. Se observo un hoyuelo sobre la zona
superoexterna del muslo izquierdo. Pies con desvia-
cion en equinovalgo. Presento fosita pilonidal sacro-

*  Jefe del Servicio de Neonatologia (Catedra de Pediatria y Neonatologia, Universidad Nacional de Cordoba),

**  Médico Neonatdlogo, Servicio de Neonatologia, UNC.
*** Médica Genetista, Servicio de Neonatologia, UNC.

Direccion Postal: Santa Rosa 1047 - 5000 Cordoba, Argentina.



Figura 1. Radiogratia de pelvis y miembros inferiores,
realizada a los 2 dias de vida, donde se aprecia la luxacion
congénita de cadera y la hipoplasia bilateral de fémur.

coccigea. Genitales externos femeninos normales.

En la radiografia de caderas v miembros inferio-
res (fig. 1) se observd Juxacion congénita de caderas,
pelvis con acetdbulos hipoplisicos y agujeros obtu-
radores grandes, hipoplasia bilateral de fémur mads
evidente del lado derecho. En el fémur izquierdo se
observo una angulacion cerca del extremo superior

“que coincidia con el hoyuelo sobre el muslo mencio-
nado anteriormente.

El periodo neonatal se vio complicado por un
sindrome de dificultad respiratoria que se inicio a
las 20 h de vida. Ademas se registro policitemia y
sindrome ictérico que requirieron tratamiento. La
nifa evoluciond favorablemente y a los 10 dias de
vida fue dada de alta.

El examen fisico a los 8 meses de edad (fig. 2)
revelo: Peso 6.200 g (percentilo 5). Perimetro cefili-
co 42 cm (percentilo 10). Talla 58 cm (percentilo
inferior a 5) (Tablas de crecimiento y desarrollo. La
Plata, Argentina). La maduracion neurologica estuvo
acorde con la edad cronologica.

Dermatoglifos: compatibles con los patrones nor-
males de la poblacion general.

Anilisis cromosomico: realizado en cultivo de
linfocitos de sangre periférica, con técnica estindar.
Cariotipo: 46, XX (normal).

DISCUSION

La primera descripcion del SHF - FR correspon-
di6d a D L Daentl y col. en 1975 quienes informa-
ron 6 pacientes, 2 de ellos extraidos de una revision

Figura 2. Paciente a los 8 meses de edad. Se aprecia la
facies con hendiduras palpebrales oblicuas hacia arriba,
nariz corta, filtrum alargado vy el acortamiento de los
miembros inferiores.

de la literatura, quienes presentaban un patron de
malformaciones similar, proponiendo que podria
tratarse de una entidad diferente. Los hallazgos mis
comunes descriptos fueron: hipoplasia bilateral de
fémur, facies tipica con hendiduras palpebrales obli-
cuas hacia arriba, nariz corta, punta nasal ancha, alas
nasales hipoplasicas, labio superior fino, microgna-
tia, paladar hendido. Se describid la presencia de
una configuracion pélvica anormal con bases iliacas
estrechas, eje isquial vertical, acetdbulos hipoplsi-
cos y agujeros obturadores grandes. También se
describié leve acortamiento de himero, motilidad
articular limitada en codos, hipoplasia o agenesia de
peroné, pie bot y anormalidades de la columna ver-
tebral (escoliosis, sacralizacion de vértebras lumba-
res).

En el mismo afio, Holmes® publicd otro caso si-
milar, en el cual se describio ademas de lo anterior
afeccion importante de membros superiores. siendo
la opinion de Smith? “‘que la severidad de expresion
en este caso es mayor que la usual”,

Posteriormente Gleisser y col. informaron, en
1978, otros 3 casos.

Hurst v Johnson* en 1980 describieron 1 caso
con aplasia bilateral de fémur y facies tipica y reco-
pilaron otros 6 de la literatura, encontrando 3 hijos
de madres diabéticas.

En ese mismo afio Lampert® public el caso de
un paciente y su hija, quienes presentaban SHF -
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FR, proponiendo un patrén de herencia autosomico
dominante para éste. El paciente presentd hipoplasia
bilateral de fémur con una notable desigualdad en el
grado de afeccion en cada uno de ellos. Ademas
mostrd facies que corresponderia a los casos inter-
medios con ausencia de algunos rasgos caracteristi-
cos como micrognatia, fisura palatina, hipoplasia
de alas nasales. Su hija presento hipoplasia bilateral
de fémur y facies con caracteristicas similares a las
del padre.

El diferente grado de afeccion de los fémures ob-
servado en un mismo individuo, asi como la facies
con caracteristicas intermedias, también fue encon-
trado por lord y Beighton® en 1981. Estos autores
presentaron 9 pacientes con hipoplasia bilateral de
fémur de variable gravedad. Uno de ellos mostro ca-
racteristicas faciales de grado intermedio debido a la
ausencia de algunos de los rasgos tipicos, otro que
presentd facies tipica era hijo de madre diabética,
siendo en los restantes la facies con caracteristicas
normales. Uno de los afectados mostrd hipoplasia
severa de fémur en un miembro acompafiado de au-
sencia de peroné ipsilateral, mientras que en el otro
miembro presentaba hipoplasia moderada de fémur
con peroné normal.

Estos autores constataron con este informe un di-
ferente grado de afeccidn no sélo a nivel interindivi-
dual sino también intraindividual.

En nuestra paciente también hemos observado
caracteristicas faciales de grado intermedio, ya que
presento hendiduras palpebrales oblicuas hacia arri-
ba, nariz corta, filtrum alargado, faltando los demas
signos caracteristicos como: punta nasal ancha, alas
nasales hipopldsicas, labio superior fino, microgna-
tia, paladar hendido. La hipoplasia bilateral de fé-
mur, la luxacion congénita de cadera con pelvis
anormal y pies en equinovalgo completaron el cua-
dro clinico, sin presentar ninguna otra malfor-
macion.

Esta variabilidad en la manifestacion de los de-
fectos podria ser considerada como diferente gra-
dacion en severidad de un mismo proceso dismorfo-
genético bisico, capaz de manifestarse variadamente
dentro de un amplio espectro de gravedad de afec-

cion, encontrindose al final de éste el llamado por
Daentl y col. SHF - FR.

Johnson y col.” en 1983 describieron 3 casos de
SHF - FR, y realizaron una revisiéon de la literatura

recopilando 36 casos informados hasta ese momen-
to, dentro de los que se incluyeron los mencionados
en este trabajo. De los 39 pacientes, 15 (38% ) fue-
ron hijos de madres diabéticas, proveyendo datos de
una importante asociacion con diabetes materna. Es-
ta podria actuar como un importante factor am-
biental materno sobre una base poligénica apro-
piada.

Con respecto al modo de transmision, todos han
sido casos esporadicos con excepcion del informado
por Lampert. Tampoco existieron evidencias im-
portantes de efecto de edad parental como podria
esperarse en casos de mutaciones nuevas. No se han
detectado antecedentes de consanguinidad ni recu-
rrencia en la genealogia para anomalias esqueléticas.

Conclusion: Se traté de un caso esporadico de
SHF - FR. Nuestro criterio concuerda con lo pro-
puesto por otros autores® ' al considerar que SHF-
FR representaria un complejo malformativo de ex-
presividad variable y patogénesis multifactorial, no
existiendo como entidad sindromica especifica.
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SINDROME DE RINON GRANDE CON HEMATURIA

Dres. lechyel Miller, Amancio R. Medone , Rubén Gonzilez, Néstor R. Rey*

RESUMEN

Se trata de un recién nacido que al quinto dia de
vida presento una tumoracion en el flanco derecho
del abdomen y coincidentemente macrohematuria.
Los examenes realizados demostraron la estructura
quistica de dicha tumoracion. Los exdmenes de la-
boratorio para averiguar funcionalismo renal fueron
normales. La tumoracion disminuyo progresivamen-
te de tamanio, hasta la remision total y espontdnea
confirmada por una nueva ecografia. Se realiza el
diagnostico diferencial de las nefromegalias con y
sin hematuria. Se trata de un sindrome de rifion
agrandado con hematuria, variedad trombosis
venosa intrarrenal segmentaria. Finalmente se
enfatiza la utilidad de dos técnicas, la ecografia
v la tomografia computada que permiticron realizar
el diagnostico.

Palabras claves: nefromegalia, hematuria.

Habiendo tenido la oportunidad de tratar un caso
de tumor renal derecho con hematuria de consisten-
cia quistica, confirmado por ecografia, pielografia y
tomografia computada, que evolucioné favorable-
mente hacia la desaparicion espontdnea, y debido a
su poca frecuencia ya que suscitd varios diagnosti-
cos diferenciales, nos permitimos presentar su histo-
ria clinica y las consideraciones respectivas.

HISTORIA CLINICA

Recién nacido de sexo masculino que nacio el dia
9/1/82 en el Hospital, con un peso de 3.500 g v una edad
gestacional de 38 semanas. El parto fue espontaneo y de
presentacion cefalica. Puntaje de Apgar al minuto = 9,
a los 5 minutos = 10.

Edad materna 40 afios, multipara con 8 gestas y 7
partos.

A las 48 horas de vida el nifio presenta ictericia que se
interpreta como fisiologica. Se solicita bilirrubinemia
v se coloca en fototerapia.

El dia 14/1/82 se palpa una tumoracién en region
de flanco derecho del abdomen de aproximadamente
2 x 2 cm, redondeada v de consistencia dura. Coinciden-
temente tiene lugar la eliminacion de orina colirica (color

* Sector de Nenonatologia.

SUMMARY

A newbom infant presented on the fifth day
of life a tumor in the right flank of the abdomen,
coinciding with macrohaematuria. The intravenous
pyelography and echography showed the presence
of this mass with the aspecto of a cyst, which was
also confirmed later by computed.

The tumor was gradually reducing its size and
a total and espontaneous remission was produced.
1t was confirmed by a new echography.

According to evolution characteristics it is an
enlarged kidney with haematuria syndrome, variety
of segmentary intrarenal venous thrombosis.

Finally the use of two technics for diagnosis
are described and discused echography and com-
puted tomography.

Key words: enlarged kidney, haematuria.

de bebida “‘cola"), confirmandose el mismo dia la presencia
de macrohematuria. El muestra “algunas células epitelia-
les, 5 leucocitos por campo y campo cubierto de hematies
crenados”. Hemograma normal. Microhematocrito 43%.
Se realiza pielografia no pudiéndose visualizar imagen
renal derecha correctamente, pero se observa imagen
de mayor densidad que coincide con la ubicaion del tumor
palpable.

De acuerdo con el examen semiologico efectuado se
interpreta la tumoracidn en flanco abdominal derecho
compatible con patologia renal v se plantean los siguientes
diagnosticos diferenciales: hidronefrosis, Trombosis de
vena renal, Rifion multiquistico, Neuroblastoma, Tumor
de Wilms y Hemorragia suprarrenal. Se solicitan, por lo
tanto, estudio de funcionalismo renal y otros examenes
de laboratorio, obteniéndose los siguientes resultados:
urea 0,45, creatininemia 0,93, recuento de plaquetas
140.000, hematocrito 42% y sedimento urinaric normal;
el resto de los exdmenes no se recibe por razones de indole
técnica.

Se efecta una ecografia abdominal que muestra una
imagen que corresponde a la zona palpable vy que tiene
una ecorrefringencia similar a un contenido quistico,
cuyos didmetros son: longitudinal 4,6 cm, antero-pos-
terior 2,4 cm y transversal 4,3 cm. En la tomografia com-
putada se visualiza una tumoracion quistica renal derecha.

El dia 26/1/82, basados en el informe de una nueva
pielografia intravenosa realizada con técnica adecuada que

Servicio de Pediatria y Puericultura del Hospital Municipal de Morén.
Correspondencia: Entre Rios 710, Moron, Provincia de Buenos Aires - (1708).
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muestra un rinon derecho que concentra menos y un
uréter discretamente dilatado, se estima que puede tratarse
de una obstruccion de las vias urinarias por probable
hidroureteronefrosis. El dia 27/1/82 el tumor en flanco
derecho parece algo disminuido de tamano. Fl dia 29/1/82
el tumor de flanco derecho se palpa con dificultad, va
que se ha reducido de tamano. El urocultivo es negativo
El mismo dia 29, debido al buen estado general del recién
nacido, se le otorga el alta con un peso de 3.390 g v con
indicaciones para su seguimiento ambulatorio.

Por las caracgeristicas evolutivas del cuadro se plantea,
ademads del diagnostico de hidroureteronefrosis. el de
sindrome de rindn grande con hematuria, variedad trombo-
sis venosa ntrarrenal, que puede ser segmemtaria v oestar
en vias de reabsorcion.

Posteriormente examenes por consultorio externo han
comprobado la desaparicion total de la tumoracion al
examen palpatorio ¥ la evolucion clinica general normal
del paciente.

Una ecogratia efectuada el 8/X/82 confirma la desapa-
ricion de la imagen tumoral.

COMENTARIO

Aproximadamente el 50% de los tumores abdo-
minales del recién nacido son renales. Abonan a fa-
vor de lesion renal la ubicacion de aquéllos en la
profundidad del flanco y sus caracteristicas palpato-
rias. Cuando se realiza el examen fisico debe, al
principio, palparse el abdomen en general v luego,
mis especificamente, ir en la biisqueda de masas de
origen renal. Los polos inferiores de los rifiones pue-
den palparse en los flancos. Las masas de origen re-
nal son esféricas, movibles y limitadas al flanco. Las
de origen extragenitourinario son fijas y nodulares y
se extienden mas alld de la l'nea media. Las lesiones
retroperitoneales son también nodulares, estdn a me-
nudo en la zona media del abdomen v en ocasiones
son difusas y multicéntricas. Para localizar los rifio-
nes se procede a la palpacion bimanual. El rinon
normal estd por arriba del nivel del ombligo, v es po-
sible sospechar la presencia de rindn en herradura si
los polos inferiores estan mas cerca de la linea media
que los polos superiores. Para el diagndstico presen-

Sindrome de rifién
grande con hematuria.
Imagen que corresponde
a zona palpable con
ecorrefringencia similar
a contenido quistico
(derecha).

tan también una gran ayuda la valoracion de los an-
tecedentes genéticos de los progenitores y el estado
clinico materno.

Las técnicas de exploracion renal son validas para
la del abdomen en general. Una radiografia simple
de abdomen puede brindar informacion sobre el ta-
mano, la posicion de los organos abdominales y la
presencia de depositos anormales de calcio. La pielo-
grafia intravenosa permite evidenciar el sistema
calicial. La ecografia posibilita esclarecer la natu-
raleza solida o quistica de la lesidén renal, no es un
método invasivo, no utiliza sustancias radiactivas
ni requiere que exista flujo renal.

La tomografia computada es también una técnica
incruenta y tiene la capacidad de diferenciar los
coeficientes de absorcion de los diversos tejidos pro-
veyendo informacion que resulta inasequible con
otras técnicas. Todos estos métodos, amén de otros
(arteriografia, cistouretrografia, gammagrafia), nos
permiten realizar el diagnostico correcto preopera-
torio de casi todos los pacientes con rindén multi-
quistico, hidronefrosis y tumor renal. El primer es-
tudio con medio de contraste que se debe realizar es
la pielografia intravenosa; por medio de €sta se ad-
vierte que las estructuras solidas tienen aspecto opa-
co ¥ las estructuras quisticas son radiolGcidas. Si en
una masa solida se produce necrosis o hemorragia,
ésta puede adquirir aspecto radiolicido. La cistoure-
trografia sirve para afirmar si hay reflujo. La angio-
grafia se utiliza cuando se sospecha tumor de Wilms.
Pero la informacion aportada por la pielografia in-
travenosa y la ecografia suele ser suficiente para el
diagndstico y también para la valoraciéon preoperato-
ria.

El recién nacido puede presentar anomalias de su
sistema urinario que lo llevan a un estado de insufi-
ciencia renal, vale decir que la presencia de tumor
renal puede ir asociada a un cuadro humoral de insu-
ficiencia renal que es necesario valorar




Normalmente los rifiones del recién nacido se pal-
pan. Se consideran patologicos cuando son muy
grandes o asimétricos.

Las tumoraciones renales del recién nacido pue-
den clasificarse como sigue:

Unilaterales

RINON GRANDE
SIN HEMATURIA

Bilaterales

RINON GRANDE J
CON HEMATURIA

descubre uno o los dos rifiones agradados. Se pue-
den considerar cuatro entidades anatomoclinicas
que lo originan: vasodilatacion renal, trombosis
de venas renales, trombosis de arterias renales y
hematoma perirrenal.

La trombosis de las venas renales es la causa
mas frecuente de este sindrome. Puede acompariarse
o no de infarto de rifién. Puede originarse en la vena
cava, en la vena renal o en las pequefias venas
intrarrenales. La trombosis de la vena renal se
caracteriza por una nefromegalia sibita. Dicho
aumento de tamafio se presenta durante el curso
de una diarrea, o varios dias después de un parto
traumdtico, o en el curso de una sepsis en el hijo
de madre diabética o sin antecedente patologico
alguno. La hematuria va asociada a proteinuria
y leucocituria. La pielografia revela ausencia de
rifion. Seglin algunos autores debe abandonarse
el término de trombosis de la vena renal y deno
minarse trombosis venosa renal, porque la lesidn
es fundamentalmente intrarrenal. Estudios necrop-
sicos y bidpsicos han demostrado que la trombosis
se inicia a nivel de las venas arciformes y/o de las
venas segmentarias y se extiende desde alli por todo
el rifion afectando mds intensamente a la médula
que a la corteza, produciendo infartos hemorrd-
gico-nercroticos. El trombo puede avanzar centri-
petamente invadiendo vena renal y propagandose
a la cava. La lesion es principalmente bilateral
pero puede ser unilateral. Las lesiones renales puden

Vasodilatacion renal intensa {

Obliteracion de arteria renal {

Hematoma perirrenal {
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El sindrome de rifidn grande con hematuria
se observa en recién nacidos en estado de shock,
infecciéon, anoxia, pero a veces también con buen
estado general. En ocasiones el primer signo es una
hematuria masiva. La palpacion de las fosas renales

Hid ronefrosis congénita

Tumor de Wilms

Quiste simple

Quiste unilateral ) Displasia multiquistica

Quiste multilocular

{ Enfermedad poliquistica

Unilateral
Bilateral

Cava

Obliteracion de venas renales § Renal

Intrarrenal

Unilateral
Bilateral

Unilateral
Bilateral

ser localizadas y afectar un lobulo o segmento renal
permaneciendo el resto indemne. Incluso a partir
de una lesion trombotica localizada puede afectarse
la vena renal, conservindose una gran parte del
riidnsano. De ahi que se prefiera evitar en ele stadio
agudo el tratamiento quirigico. La fisiopatologia
se explicarifa por una alteracion hemodindmica
intrarrenal en la que influyen factores predispo-
nentes propios del recién nacido, como son. ba-
ja perfusion renal, disbalance glomérulo-tubu-
lar con tendencia a la diuresis osmotica, baja ca-
pacidad de concentracion, etc. Sobre este rifion
actuaria el factor desencadenante, la deshidra-
tacion hipertonica, que lleva a la hipovolemia y
estasis intrarrenal y a la alteracion del equilibrio
coloidosmotico de los globulos rojos con tenden-
cia a la agregacion celular y consecuentemente a
trastornos de la coagulacion, que a su vez dan lugar
a la trombosis.

Las otras formas de rifion grande con hematuria
son: la trombosis de la arteria renal que se acompa-
fia de trombosis en otras dreas, arterias de los dedos
de los pies, mesenterio, etc. Puede ser unilateral
o bilateral. La vasodilatacion de los vasos renales,
también unilateral o bilateral, puede provocar
un sindrome asociado con oligohematuria como
asi también el hematoma de la cdpsula suprarrenal,
que irrumpe en el tejido perirrenal.

Independientemente de la conducta terapéutica
inmediata, a menudo y sin requerir intervencion
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Sindrome de rindn grande con hematuria, Imagen de
mayor densidad que coincide con ubicacion de tumor
palpables (rinon derecho).

quirtgica. el sindrome de rifion grande con hematu-
ria es transitorio. La nefromegalia se normaliza en

15 a 30 dias. Suelen posteriormente curar por
comleto las vasodilataciones y trombosis y en
muchos casos después de algunos meses la explora-
cion funcional y radiologica resulta normal.

CONCLUSIONES

1) Se presenta un caso de nefromegalia con hematuria
debida probablemente a trombosis venosa intrarrenal seg-
mentaria, que es una lesion localizada, transitoria v con
tendencia a la normalizacion del volumen renal v a la cura-
cion completa.

2) Por sus caracteristicas etioptaogénicas, cuando nos
referimos a la trombosis de la vena renal es preferible el
término de trombosis venosa renal.

3) La pielografia y la ecografia abdominal son los
elementos auxiliares principales del diagnostico. En los
cusos que exsitan dudas puede recurrirse a la tomografia
computada abdominal.

4) La sospecha de esta patologia permite adoptar una
conducta terapéutica conservadora.
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PEDIATRIA PRACTICA

PARALISIS BENIGNA DEL 60 NERVIO
CRANEANO EN LA INFANCIA

Dres. Natalio Fejerman *, Edgardo Manzitti **, Marcelo Gonzilez Mugica**

RESUMEN

Se presentan 4 nifios pequefios con pardlisis
adquiridas del 6° par craneano que remiten es-
pontdneamente en el curso de varias semanas.
Uno de los casos ha sufrido dos recidivas que a
su vez curaron sin medicacion.

Dado que ante la aparicion brusca de una pa-
rdlisis del recto externo del ojo pensamos habi-
tualmente en la existencia de patologias intra-
craneanas severas, se senala la importancia de
incluir esta alternativa benigna en el diagnostico
diferencial, especialmente cuando el resto del
examen neurologico es normal.

INTRODUCCION

El interés en presentar esta pequefia serie de
casos reside bdsicamente en reconocer una pato-
logia benigna poco frecuente en la infancia que
habitualmente se confunde con una serie de con-
diciones severas que pueden presentar este signo en
su COmienzo.

Si recorremos todas las instancias de posibles
agresiones al 69 par desde su nicleo de origen
hasta su llegada al musculo recto externo del ojo,
resulta obvio que la sintomatologia acompafan-
te de esta pardlisis adquirida-del 60 par es la que
orienta hacia la localizacion anatomica del sitio
de la lesion y consecuentemente a la presuncion
de las etiologias mds probables: vg, 6© par + ce-
faleas + edema de papilas (0 aumento del perimetro
craneano) hace pensar en primer lugar en hiper-
tension endocraneana por hidrocefalia, tumor,
edema o seudotumor cerebral. Si estos sintomas se
asocian a ataxia o a la afectaciéon de otros pares
craneanos sugieren que la patologia se origina en la
fosa posterior ya sea en el tronco cerebral o a la
salida del nervio. La presencia de un sintoma
infeccioso y signos de irritacion meningea de
aparicién aguda o subaguda orienta hacia el diag-
nostico de meningitis.

SUMMARY

Four small children with isolated acquired
palsy of sixth craneal nerve are presented. Nor-
mal eve movement was recovered spontaneous-
ly within several weeks. One of the cases had two
relapses of paresis which in turn cleared up without
treatment.

Considering that usually we think that an acuete
paresis of the external rectus muscle of the eve
is most probably due to a severe intracraneal patho-
logy, we emphasize the importance of including
this benign alternative in the differential diagnosis,
specially when the rest of neurological examination
is normal.

En ciertas fracturas traumaticas de mastoides
puede observarse una pardlisis aislada del 60 par.

Posteriormente vuelve a complicarse la sintoma-
tologia asociada en el sindrome de Gradenigo
(otitis media + mastoiditis + petrositis + paralisis
del 60 par 4 dolor en el lado afectado) con compro-
miso parcial o total de los nervios craneanos 70
y 59, La pardlisis del 6° par por trombosis del
sen0 cavernoso no tiene caracteristicas particulares
pero llamard la atencion el resto de los sintomas
que produce la infeccion. Otra posibilidad es que
el “sindrome del seno cavernoso’” sea resultado
de una fistula cardtido-cavernosa (generalmente
traumdtica) que se manifiesta por pardlisis de los
pares creaneanos 39, 40, 60 y la rama oftdlmica
del 50, mds un cuadro orbitario con exolftalmia
pulsdtil, soplo o frémito e hiperhemia conjuntival.
Finalmente las paralisis del 69 par se asocian nueva-
mente a otros nervios craneanos en las lesiones que
involucran la fisura orbitaria superior y la fosa
esfenopalatina. Por ejemplo, pardlisis de los pares
50 y 69 en tumores de base de craneo y cavum
o bien el sindrome de la hendidura esfenoidal en
que se afectan los pares 39, 40 y 60 asociados
a exoftalmia.

En todas las eventualidades sefialadas resulta
claro que una parilisis reciente del 69 par consti-

*  Unidad de Neurologia, Hospital General de Nifios “Pedro de Elizalde™.
** Unidad de Oftalmologia, Hospital General de Nifios “'Pedro de Elizalde™.
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tuye un signo de alarma como indicador de una
patologia neurologica importante, y asi se ha
incorporado en la prictica pediatrica,

Sin embargo, ni los pediatras, ni los oftalmolo-
gos, ni los otorrinolaringdlogos, ni los neurélogos
estamos acostumbrados a pensar que el 60 nervio
craneano puede ser agredido en las porciones
distales de su trayecto, o también que es pasible
de sufricr un proceso inflamatorio de etiologia
viral’ | inmunoldgica? o menos especifica.

PRESENTACION DE LOS CASOS

CASO 1: Varon de 18 meses, sin antecedentes
patologicus. Su enfermedad actual comenzd 10
dfas antes de la consulta con catarro de vias aéreas
superiores, irritabilidad y cambio de cardcter. Cinco
dias después presentd una brusca paresia del 69
par izquierdo. En su internacion se practicaron
exdmenes de rutina, de liguido cefalorraguideo
y tomografia computada cerebral que resultaron
normales. Fl resto del examen neurologico también
fue normal. A los 15 dias de evolucion recuperd
totalmente la motilidad ocular.

CASO 2: Varon de 18 meses. Sin antecedentes
familiares ni personales de significacion. Madu-
racion neuropsiquica normal. Los padres notaron
cierta irritabilidad desde varios dias antes de que
apareciera la desviacion ocular. En el examen se
constato una paralisis del 60 par craneano izquierdo
con rotacion de la cabeza hacia la izquierda; pupilas
iguales, simétricas, reactivas a la luz; fondo de ojo
normal, resto del examen neurolégico normal.
Examen ottorrinolaringoldgico normal. EEG. ra-
diografia de crdneo, hemograma y eritrosedimen-
tacion normales. Un control practicado al mes
mostrd total recuperacion funcional de la mus-
culatura extraocular,

CASO 3: Nifa de 20 meses. Nacid de embarazo
normal, parto a término con forceps sin signos
de sufrimiento fetal. Buena maduracion neuro-
psiquica. Tuvo un catarro de vias aéreas supe-
riores sin fiebre 1 semana antes de la consulta.
Se instalo entonces bruscamente una esotropia
izquierda. El examen mostré una pardlisis del
69 par izquierdo con rotacion de la cabeza a la
izquierda, sin otros signos neurologicos. La con-
sulta otorrinolaringologica no hallé anormalidades.
El EEG, radiografia de crineo y los andlisis de
rutina fueron normales. La pardlisis persistio sin
modificaciones y sin que variara la comitancia
ocular hasta los 2 meses de evolucidén, con recu-
peracion total al 38T mes. Transcurrido 1 mes
reaparecio la parilisis del mismo lado, que mejoro
parcialmente a las 3 semanas y remitio a las 3.
Finalmente 7 meses mds tarde, después de 1 semana
con resfrio sin fiebre, volvio a consultar por una
tercera pardlisis del 60 par izquierdo que se instalo
en el curso de 2 ¢ 3 dras. Se encontrd rinitis y

congestion de timpanos con radiografias de antro
y region mastoidea normales. El examen de liquido
cefalorraquideo y la tomografia computada cerebral
fueron normales. El control reciente a las 2 semanas
de evolucion mostro que la remision fue completa.

CASO 4: Vardon de 16 meses. El padre, de 36
anos, tiene una secuela de poliomielitis en un
miembro inferior. La madre, de 28 afos, tuvo
aparentemente toxopiasmosis pero su estado actual
es normal. Embarazo normal y parto por cesdrea.
Maduracion normal. Un mes antes de la enfermedad
actual tuvo catarro de vias aéreas superiores. Con-
sultdé con brusca esotropia izquierda. Al dia si-
guiente tuvo fiebre que cedid espontdneamente.
El examen otorrinolaringologico fue normal. Se
constato paralisis del 69 par izquierdo con fondo
de ojo y resto del examen neuroldgico normales.
EEG y radiografia de crineo normales. A las 2
semanas la recuperacion ya era notoria y 1 semana
después fue total.

DISCUSION

Los 4 pacientes que presentamos consultaron
por un cuadro de caracteristicas claramente iden-
tificables cuando se conoce su existencia: nifos
de 1 a 34 anos de edad, sin antecedentes de pato-
logia neurologica, con o sin historia reciente de
catarro de vias aéreas superiores, que bruscamente
presentan una pardlisis del 69 par sin signos de
hipertension endocraneana ni de irritaciobn menin-
gea, con el resto del examen neurologico y oftal-
mologico normal. Como la parilisis del 60 par
ocasiona diplopia, algunos nifios pueden mostrar
cierta irritabilidad o incluso inseguridad en la
marcha, que deben diferenciarse de una verdadera
ataxia. Curiosamente nuestros 4 casos, al igual que
los 4 pacientes presentados por Warner y col.?,
sufrieron una pardlisis del 60 par izquierdo, pero
no hemos hallado ain una justificacion razonable
de esa predileccion.

Este cuadro ha sido descrito en 1967 por Knoxy
col® quienes propusieron la denominacion de
“Pardlisis benignas del 62 nervio en nifios”. Pre-
sentaron 12 pacientes entre 1 y 15 afios de edad,
pero revisando esa serie se puede observar que
solo 5 casos reunieron exclusivamente las carac-
teristicas clinicas descriptas y justamente los 5
eran menores de 4 afios de edad.

La condicién de benigna se justifica por el hecho
de que en todos los casos se observa una remision
espontdnea de la pardlisis entre las 2 y 10 semanas
de evolucion. La sensorialidad es generalmente
normal, con buena cooperacion binocular. Esto
se basa en el papel de la incomitancia que se opone
a una correlacion sensorial andmala. Algunos
autores® plantean el riesgo de que la paresia del
69 par, que por definicion produce una esotropia
incomitante, pueda evolucionar en pocas semanas
hacia una esotropia comitante y aconsejan una



“vigorosa” terapia de oclusion para evitar la am-
bliopia estrdbica, En realidad, la oclusion puede
provocar contractura del musculo antagonista (recto
interno (homolateral) o del sinergista (recto interno
contralateral) y pensamos que seria contraprodu-
cente la conducta de ocluir un ojo cuando la evo-
lucion natural lleva a la curacion en varias semanas.
En cambio, cuando la paresia se prolonga, espe-
cialmente en nifios mayores, conviene siempre
mantener la correspondencia retiniana normal
mediante el uso de prismas que se irdn cambiando
en la medida en que se modifique el dngulo de
desviacion. Con esto se mantendria la binpocularidad
evitando la ambliopfa®. Uno de nuestros pacientes
(caso 3) presentd recidivas de su pardlisis del 60
par a los 2 y 12 meses del primer episodio.® Jus-
tamente se estd recuperando de su tercera pardlisis
y finalmente llegamos a obtener una tomografia
computada cerebral que, como era de esperar,
resulté normal. Sin embargo, este caso tampoco
ha evolucionado hacia un estrabismo ni ha presen-
tado signos de ambliopia.

Resulta dificil reconocer la patogenia de es-
ta condicion cuando los casos no se asocian a
una otitis media importante que podriamos in-
terpretar como forma frustra de un sindrome de
Gradenigo”.

La interpretacion mds plausible es que se trata
de una mononeuropatia creancal postinfecciosa
o parainfecciosa® * y la gran mayoria de los ca-
sos publicados presentaron probables infecciones
virales de vias aéreas superiores antes o durante
el curso de sus pardlisis. Surge el parentesco con
ciertas formas de sindrome de Guillain-Barré que
puede presentarse con oftalmoplejia, pero en la
variante de Fischer se registran oftalmoplejias
complejas y no conocemos ningun caso registrado
de sindrome de Guillain-Barré con afectacion
aislada del 60 par, menos aun en ausencia de ataxia
o alteraciones en los reflejos osteotendinosos. Se
han presentado casos de pardlisis del 69 par aso-
ciadas a varicela y otras infecciones virales espe-
cificas’ . Nosotros no hemos tenido oportunidad
de investigar posibles infecciones virales en los
pacientes de esta serie, aunque en 3 de los 4 casos
los nifios parecian haber cursado resfrios comunes.

En realidad, el cuadro mds parecido a esta
pardlisis benigna del 60 par es la mononeuropatia
craneal mds frecuente, la pardlisis del facial, que
muestra pricticamente el mismo curso evolutivo
en la infancia.

Respecto del tratamiento se plantean las mismas
reflexiones que ante la pardlisis facial adquirida
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del nifo: si la evolucidn natural muestra una remi-
sion completa de los sintomas en el curso de varias
semanas, no estd justificada entonces una tera-
péutica agresiva con corticoides. Esto lo estamos
observando en una larga serie de pacientes con
pardlisis facial y con el mismo criterio hemos
seguido la evolucion espontdnea de estos nifios
con pardlisis del 60 par, aun en el caso que pre-
sento dos recurrencias.

Presentamos esta actualizacion con el objeto
de llamar la atencion sobre una posibilidad diag-
nostica cuyo reconocimiento evitaria una serie
de sufrimientos fisicos y emocionales a los nifios
y sus familias cuando consultan por la aparicion
de una parilisis aislada del 69 par craneano.

Desde ya que ante cada caso deben plantearse
cuidadosamente todos los diagnosticos diferen-
ciales? '?. Se comienza por descartar un estra-
bismo de comienzo tardio y al reconocer la ver-
dadera pardlisis del 6© par se extrema el cuidado
en el examen neurologico y otorrinolaringolégico.
En ausencia de signos de hipertension endocraneana,
de compromiso infeccioso o inflamatorio del siste-
ma nervioso central, o de afeccion de otros pares
creaneanos, es licito pensar en pardlisis benigna
del 69 par antes de decidir una punciéon lumbar,
una tomografia computada o estudios mds cruentos.
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GRUPOS DE INFORMACION CON PADRES
DE NINOS DIABETICOS

Dras. Silvia Wasertreguer*, Hilda Raizman ** Laura Trifone ** Analia Kormblit***

RESUMEN

Se comunica la ex periencia realizada con grupos
de padres de nifios diabéticos con el objeto de
brindar informacion sobre la enfermedad v su
tratamiento.

Elio surgio por la comprobacion reiterada de
distorsiones en la informacion por parte de los
padres, que dificultaban el correcto manefo de
la enfermedad de sus hijos.

Al comenzar la enfermedad, los médicos brinda-
ron ensefianza individual, y posteriormente, en una
segunda etapa, se realizaron grupos de padres en
los que los mismos temas eran desarrollados por
ellos con la coordinacion del equipo médico. En
cada reunion (10 en total) se analizaba un tema
concreto, expuesto primero por los padres v discu-
tido por el grupo. La tarea permitio captar y modi-
ficar, cuando eran erroneas, las creencias que cada
familia tenia respecto de la enfermedad y ademds
brindar un mavor continente para afrontar el
impacto de €sta.

En esta comunicacion se describe una modalidad
relacionada con el suministro de informacion a
padres de ninos diabéticos, acerca de la enfermedad
y temas conexos a ella,

Como se sabe, en el tratamiento del nino diabéti-
co es de fundamental importancia que los padres
posean informacion adecuada respecto de la en-
fermedad, dado que el manejo inmediato del control
del paciente estd a su cargo.’

En la prdctica clinica comprobamos reiteradas
veces la existencia de distorsiones en la informacién
por parte de los padres, atribuibles seguramente
a factores emocionales que interfieren, impidiendo
una captacion mads “‘realista” de la enfermedad.
Es, por lo tanto, frecuente encontrar interpretacio-
nes erroneas en cuanto a lo que favorece o no
al nifio enfermo, a pesar de la informacion reiterada
por parte del médico en torno g un mismo tema.

*  Seccion Nutricion del Hospital Materno Infantil de San Isidro.

SUMMARY

This experience was carried out with groups
of parents of diabetic children for the purpose
of providing them with information about the
disease and its treatment.

The need for this task arose from the misinter-
pretation of the information give to the parents
thus making it more difficult for them to manage
them children correctly.

At the beginning of the disease the parents
received instructions individually. Later on in
group meetings this information was discussed
with the coordination of the medical staff. At
each meeting {10 in all) one item was presented
by the parents and discussed.

The result was positive, enabling us to unders-
tand erroneous interpretation of the families and
offer so a betrer understanding and handling of
the disease,

Es probable que los factores emocionales que

*estdn presentes en estas situaciones se relacionen

en primer lugar con la dificultad para aceptar la
existencia de una enfermedad cronica con res-
pecto a la cual no puede aplicarse la idea de “‘cu-
racion”. El duelo forzoso ante la pérdida de la
imagen del hijo sano implica un dolor psiquico
que muchas familias intentan paliar mediante la
puesta en juego de multiples técnicas defensivas,
de las cuales la negacion (el saber para no saber)
parece ser el paradigma, A esto se suman las infor-
maciones contradictorias provenientes de distintas
fuentes, ya sea médicas o de medios de divulgacién
paracientificos, que aumentan la confusion.

Estas dificultades en la tarea nos plantearon
la necesidad de implementar nuevas técnicas para
lograr la asimilacion correcta de la informacion
por parte de los padres.

**  Seccion Nutricion del Hospital de Nifios Ricardo Gutiérrez, Buenos Aires.

*** Sociedad de Terapia Familiar.

Direccidn postal: Rawson 3753 (1636) La Lucila, Prov. de Buenos Aires.



Nuestra estrategia de ensefianza consistio en
impartirla en diversas etapas. En el periodo inicial,
mediante entrevistas efectuadas por el médico
diabetologo tratante con la pareja de padres, se
encaraban -los temas relacionados con las carac-
teristicas de la enfermedad y su tratamiento. En los
primeros encuentros surgieron preguntas relaciona-
das fundamentalmente con el origen de la enfer-
medad, posibilidades de curacion, futuro del nifio.
Se estimuld a los padres para que expresaran sus
fantasias y temores.

El aprendizaje se centra en los siguientes temas:
1) ;Qué es la diabetes?, caracteristicas de la enfer-
medad. 2) Insulina, su accion y la técnica de apli-
cacion. 3) Control de la diabetes. Analisis a efectuar
por los padres, realizacion de glucosuria y cetonuria.
4) Acidosis, su prevencion y tratamiento. 5) Hipo-
glucemia, sintomas, causas, prevencion y trata-
miento. 6) Adaptacion de la insulina a los reque-
rimientos del nifio. 7) Alimentaciéon: composicion
de los alimentos y su utilizacién. En general, du-
rante estas entrevistas se logra que los padres acep-
ten “intelectualmente™ la enfermedad v disminuyan
la ansiedad.

Posteriormente, 2 a 3 meses mis tarde, propo-
nemos a los padres integrar un grupo con la consigna
de “lograr la mejor informacion en la dificil tarea
del control de la diabetes de sus hijos™.

Hemos formado asi grupos de padres de nifios
diabéticos entre 3 y 12 aiios, a los cuales se los
invita a participar de un “curso informativo™ sobre
diabetes, y se les entrega un programa con diez
puntos, cada uno de los cuales es desarrollado
en una reunion semanal de 1 hora y media de
duracion. Estas reuniones, cuyo equipo asistencial
estd integrado por dos de los médicos tratantes
que actuan como coordinadores, tienen la parti-
cularidad de que, en lugar de tratarse de una clase
dada por los médicos, el tema es desarrollado por
los mismos padres.

La funcion de los coordinadores es registrar
la informacién que va surgiendo a propdsito de
cada tema, cotejarla entre todos, hacer pensar al
grupo sobre lo que se va diciendo, remontindose
al sentido posible o al origen de determinadas
versiones, y corregir la informacion, si es necesario,
aunque, en general el grupo actiia como factor
corrector. Trabajamos, pues, a nivel de la infor-
macion que traen los padres v de las creencias
en las que se apoya dicha informacion.

Puede definirse a las creencias como el elemento
cognitivo de las actitudes de una persona, aquello
que la llevard a actuar de un modo u otro.? En
el caso especifico de una enfermedad, las creencias
imperantes en una familia acerca de ella tienen un
doble origen. Existe un aspecto consensual de la
enfermedad, que estd determinado histdrica y cul-
turalmente, como lo prueban mds drdsticamente
las imdgenes populares sobre la lepra, la locura, etc.
Junto a este acervo de imdgenes, provisto por la
cultura en un momento determinado, estan las
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ideas del nicleo familiar especifico para el que
la enfermedad representard aspectos determinados,
ligados, en general a su historia. En el caso de la
diabetes, el supuesto factor hereditario hard que
se busquen coincidencias con los antecesores por-
tadores de la enfermedad, si es que existen.

Se crea asi una verdadera mitologia en torno
a la enfermedad, que cada familia toma como
incuestionable, y contra la que muchas veces se
estrella la informacién provista por el médico.

La técnica aqui propuesta busca realizar el
andlisis detallado de dicha mitologia, no recha-
zindola de plano y en primera instancia, sino
introduciéndose en ella, remontando sus origenes
para encontrar su sentido y eventualmente sus
contradicciones.

Hemos observado que este tipo de tarea resulta
altamente favorecido cuando se realiza en grupo,
dado que la dindmica grupal facilita:

a) La elaboracion de la informacion pertinen-
te, como momento posterior a la emergencia de
las diferentes versiones que cada pareja trae a la
reunion.

b) Una mayor sensacion de continencia frente
a la adversidad, permitiendo visualizar otras alter-
nativas posibles para procesar el impacto de la
enfermedad.

c) El abordaje de temas que en la consulta in-
dividual es dificl que surjan, posibilitando un
mayor enfrentamiento con lo temido (tal vez por
la mayor continencia ofrecida por el concurso de
mds de un profesional).?

Con este enfoque se trata de analizar las ver-
siones que los padres dan acerca de puntos impor-
tantes relativos a la enfermedad y corregirlos, si
es necesario, sin recurrir a la explicacién psicologica,
variable que el pediatra puede tener en cuenta
para si y que le ayudard a una mayor comprension
del porqué de las distorsiones.

En este sentido, es importante contar con un es-
pecialista en psicologia infantil y familiar habituado,
ademds, a trabajar con grupos, que actiie posterior-
mente con el equipo médico, en el momento de re-
flexion y andlisis de lo surgido en las clases. Este
profesional ocupa, asi, un lugar que podriamos lla-
mar “meta”, en el sentido de estar mds alla del mo-
mento mismo de la realizacion de la tarea y, por lo
tanto, con la posibilidad de una vision mds amplia.
Hemos comprobado que esta modalidad de trabajo
nos ha resultado enriquecedora con respecto a
la comprension de la dindmica de cada reunién y
a la problemitica de cada caso en particular. A
titulo de ejemplo citaremos el trabajo realizado en
un grupo en torno a la posibilidad o no de que un
nifio de 5 anos sea capaz de registrar los sintomas de
hipoglucemia sin confundirlos con otros estados.
Los padres que sostenian la creencia de que no era
posible, no tuvieron mds remedio que revisarla,
frente a experiencias contrarias a las suyas, apor-
tadas por otras parejas, y comenzar entonces a
vislumbrar el problema de la dependencia que
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fomentaban en sus hijos, asentada en la necesidad
de reservar para si el rol de la eficiencia.

Otro elemento de importancia a tomar en cuenta
es que la invitacion al curso es hecha a la pareja
y no al padre que, por lo general, concurre a la
consulta, en los casos en que no lo hacen ambos.
Pareceria que la asistencia a un “‘curso” es mds
posible de concretar en forma conjunta por ciertas
parejas que la consulta médica, cuando ésta es
delegada en uno u otro progenitor. Y es obvio
destacar la importancia de que ambos participen
de un modo activo en este proceso, si tomamos
en cuenta que la diabetes, como toda enfermedad
cronica, se convierte en un hito que condiciona
una reestructuracion de las reglas interaccionales
preexistentes en la familia.* * ©
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Hace cien afos, Luis Pasteur enviaba a la Academia Francesa, de la que era
miembro desde 1882, un informe sobre sus trabajos de investigacion acerca de

la rabia, iniciados en 1881.

Su preocupacion por esta enfermedad, que afectaba a gran cantidad de per-
sonas no solo en la campifa francesa sino en el mundo entero, era compartida
por sus alumnos Roux, Chamberland y Thuillier,

El cientifico francés al recurrir a la trepanaciéon del craneo de un perro sano
para inyectarle la sustancia nerviosa de un perro atacado de rabia, reprodujo
la enfermedad, con lo que determind el agente infeccioso. Posteriormente
repitié el procedimiento con conejos, obteniendo idénticos resultados.

El 20 de mayo de 1884 envié a la Academia la comunicacion sobre un nue-
vo hallazgo: el paso sucesivo del virus de la rabia por el cuerpo de un mono
atenuaba considerablemente su virulencia y podia usarse como vacuna, La
confirmacion .terminante de sus estudios |la obtuvo al inocular, el 6 de junio de
1885, al alsaciano Joseph Meister por primera vez su vacuna obtenida por otro

procedimiento.

Su idea genial y audaz termindé con un horrible flagelo de la humanidad.
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PEDIATRIA SANITARIA Y SOCIAL

INDICADORES DE BIENESTAR Y SALUD
SELECCION Y EMPLEO DE INDICADORES
SOCIOECONOMICOS PARA MONITORIA
Y EVALUACION

Philip Musgrove *

RESUMEN

El plan de accion de la OPS para alcanzar la
meta de salud para todos en el ano 2000 requiere
la evaluacion del progreso del bienestar, en parte
porque la salud ‘‘se¢ encuadra dentro del marco
general del bienestar'' y porque es preciso recurrir
a factores no directamente vinculados con la salud
que, no obstante, condicionan el estado de salud,
para estudiar v explicar los niveles de salud. Por
consiguiente, el plan establece ocho indicadores
que, junto con otros indicadores apropiados, pueden
emplearse para esa evaluacion. Estos ocho indicado-
res incluyven la informacion demogrdfica (la pobla-
cion clasificada segun la edad, el sexo, la distribu-
cion geogrdfica v la condicion socioeconomica):
la fecundidad general: la alfabetizacion; el desem-
pleo; la pobreza, la disponibilidad de proteinas
v calorias per cdpita; el producto interno bruto
per cdpita v la estructura del producto nacional
hruto, v la proporcion de poblacion que vive en
condiciones marginales. El propdsito de este articu-
lo es examinar cada uno de esos indicadores, estimar
su valor € indicar como deben organizarse y clasi-
ficarse los datos con ellos relacionados. Entre otras
cosas el autor destaca la importancia de clasificar
la informacion obtenida de acuerdo con subgrupos
de la poblacion, segun la edad, el sexo, la ubicacion
geogrdfica v la condicion socioeconomica, v la nece-
sidad de ir mds alla de los valores medios, los cuales
dicen poco acerca de los problemas globales del
bienestar, con el fin de obtener valores correspon-
dientes a subgrupos apropiados, que pueden ser
muy significativos.

Otros puntos senalados son la necesidad de
agrupar los datos sobre fecundidad segun la edad
de la madre y el numero de hijos; la utilidad de los
datos sobre desnutricion como indicacion de la
disponibilidad de calorias y proteinas, la posibilidad
de que dos indicadores sean equivalentes (el de la
extrema pobreza y el relacionado con las condicio-
nes marginales de vida), la necesidad de complemen-
tar los datos sobre el desempleo con informacion
sobre la duracion del mismo y la difusion del

subempleo, y la utilidad marginal de la informacion
sobre el producto interno (o nacional) bruto per
capita para evaluar deficiencias en el bienestar
publico. También se hacen diversas observaciones
acerca de la investigacion sobre las conexiones
entre la salud y componentes del bienestar no estric-
tamente vinculados con ella. Especificamente
se sefiala que la informacion socioeconémica no
relacionada con la salud no debe ser recopilada
por el sector salud, los indicadores “‘obligatorios”
enumerados bastan para los propasitos establecidos
Vv cualquier indicador que se agregue debe estar
estrechamente relacionado con la salud. Toda
investigacion que se realice debe tener un cardcter
microanalitico mds que macroscopico; este tipo
de investigacion exige una labor estadistica de
gran calidad y su valor dependerd de la forma en
que se presenten los resultados a quienes formulan
las politicas y de como interpreten esos resultados.

SUMMARY

PAHO's plan of action for attaining the goal
of health for all by the year 2000 calls for evalua-
ting improvements in well-being —partly because
health “is included within the general framework
of well-being”" and partly because nonhealth factors
conditioning health status should be used to assess
and explain health levels. Accordingly, the plan
sets forth eight indicators that, together with other
appropriate indicators, can be used for such eva-
luations. These eight indicators include demo-
graphic information (the population classified
according to age, sex, geographic distribution,
and socioeconomic status);, general fertility; illi-
teracy; unemployment; poverty, the availability of
calories and proteins; per capita gross domestic
product and the structure of gross national product;
and the proportion of the population living in
marginal conditions. The purpose of this article
is to examine each of these indicators, assess its
value, and suggest how the data relating to it should

! Se publica en inglés en el Bulletin of the Pan American Health Organization, 1984,
*  Qrganizacion Panamericana de la Salud. Desarrollo de Sistemas de Salud. Washington, D.C. E.U.A.

Bol Of Sanit Panam 96(5), 1984.
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he organized and broken down. Ameng other
things, the author stresses the importance of brea-

king down the information obtained in terms of

population  subgroups by age, sex, geographic
location, and socioeconomic status; and the need
to go beyond average values, which tell little about
overall welfare problems, so as to develop values
for appropriate subgroups, which can tell quite
alot.

Other points noted include the need to group
fertility date according to the mother’s age and
number of children; the ability of data on malnutri-
tion to serve as an indication of available calories
and proteins, the possibility of equating two indi-
cators (extreme poverty and marginal living con-
ditions); the need to supplement data on unem-
ployvment rates with information about the duration
of unemployment and the extent of underemploy-

Introduccion

El plan de accion de la Organizacion Paname-
ricana de la Salud para la instrumentacion de las
estrategias regionales orientadas a lograr la salud
para todos en el afio 2000 establece ocho tareas
que deben realizarse como parte del proceso de
evaluacion y monitoria. Una de ellas consiste
en “evaluar el progreso de los niveles de bienestar
en la Region y las relaciones de éstos con la salud™ .
Se sefialan dos razones que justifican este énfasis
en el bienestar general, que incluye componentes
que no se relacionan directamente con la salud.
La primera es que la salud “se encuadra dentro
del marco general del bienestar”, lo que indica
la conveniencia de estar bien informado acerca
de la evolucion de otros elementos que contri-
buyen al bienestar. La segunda es que esos otros
componentes “'son factores que en mayor o menor
grado condicionan el estado de salud y por con-
siguiente. . . serdn empleados para los andlisis que
deben hacerse para la explicacion de los niveles
de salud™!. Esta ultima es obviamente una razon
mucho mas sustancial para estudiar los componentes
del bienestar que no se vinculan directamente
con la salud, ya que implica el compromiso de
investigar las relaciones causales e interacciones
entre la salud y otros elementos del bienestar
del hombre.

Ademis de la contribucion general que esas
investigaciones pueden aportar para una mejor
comprension de la salud, los resultados que de
ellas se obtengan pueden tener por lo menos dos
aplicaciones en la prdctica. Por una parte serdn
atiles al disefar politicas de salud pues permitirdn
aprovechar (o contrarrestar) medidas o hechos
originados en otros sectores de la economia, que
probablemente afecten la salud de la poblacion.
En segundo lugar contribuirdn a persuadir a otras
instituciones publicas a que elaboren sus propias
politicas de tal modo que sea posible optimar
los beneficios indirectos para la salud. En ambos

ment; and the marginal utility of per capita gross
domestic (or national) product information for
the purpose of assessing deficiencies in public
welfare. The piece also makes various points relating
to research on the connections betwen health and
nonhealth components of well-being. Specifically,
it notes that socioeconomic information unrelated
to health should not be produced by the health
sector, that the ‘“mandatory’ socioeconomic
indicators listed are sufficient for the purposes
envisaged; that any indicators added to those
on the plan list should bear a close relationship
to health, that any research undertaken should
be “micro” rather than “‘macro” in nature, that
such research requires high-quality statistical work,
and that the value of this research for health policies
will depend largely upon how the results are presen-
ted to and interpreted by policymakers.

casos el objeto seria aumentar el bienestar en
términos de salud sin que se requieran esfuerzos
proporcionalmente mayores por parte del sector
salud.

Casi todos los cambios en la economia tienen
repercusiones en cuanto a la salud, al menos para
un sector de la poblacion; del mismo modo, en
casi todos los componentes del bienestar es posible
encontrar una correlacion con el estado de salud.
Por consiguiente, para no resultar abrumados
por el nimero y complejidad de esas relaciones
es conveniente escoger un pequefio conjunto de
indicadores que sirvan como guia. Si se desea
que resulte util para este proposito, el indicador
del bienestar que no se refiera a la salud debe ser
relativamente ficil de obtener y de interpretar,
estar claramente vinculado con el bienestar y
tener alguna relacion causal significativa con la
salud.

En sus estrategias para lograr la salud para
todos en el afio 2000?, la OPS propuso una lista
de indicadores obligatorios para el proceso de
evaluacién y monitoria, y dejo a criterio de los
paises miembros la eleccion de otros indicadores
especificos; los indicadores considerados obligato-
rios se incluyeron mds tarde en el Plan de Accion
para la instrumentacion de las estrategias regio-
nales' . En este articulo se analiza brevemente
cada uno de los indicadores obligatorios aplicando
los criterios ya sefialados. Luego se examinan
varios aspectos comunes a diversos indicadores,
se sefialan las necesidades en cuanto a investigacion
que implica la incorporacion de éstos y de otros
indicadores a las actividades de evaluacion y moni-
torfa, y se discuten de manera somera algunos de
los problemas metodologicos que plantea una inves-
tigacion de este tipo.

Indicadores propuestos

Los ocho indicadores socioeconomicos consi-
derados obligatorios son:'



~ Informacidén demogrifica (la poblacion clasi-
ficada segun la edad, el sexo, la distribucion geo-
grifica y la condicién socioecondmica);
fecundidad general;
— disponibilidad de proteinas y calorias per
cdpita;
alfabetizacion,
proporcion de poblacion en extrema pobreza.
- desempleo;
— producto interno bruto (PIB) per capita
y estructura del producto nacional bruto (PNB);
— proporcion de la poblacion que vive en
condiciones marginales.

Se reconoce que la informacion demogrifica,
el primer indicador, es fundamental para obtener
los otros ya que cada uno de ellos (excepto la
estructura del PNB) es una proporcion en la que
la informacion demogrifica aparece en el nume-
rador, en el denominador o en ambos. De hecho,
los datos demogrificos no indican directamente
el bienestar sino que proporcionan las bases para
obtener indicadores del bienestar.

También se reconoce que los distintos indi-
cadores miden aspectos diferentes del bienestar,
de tal modo que se pierde informacion cuando
se combinan en una medida unica. Por ejemplo,
estos indicadores obligatorios incluyen un compo-
nente del “indice de calidad fisica de la vida™?
cual es la alfabetizacion; los otros dos componentes,
mortalidad de lactantes y mortalidad de nifios
pequefios, pueden considerarse como parte de
la informacion demogrifica bdsica. Cuando se
emplean los indices de mortalidad de esta manera
se los considera medidas directas del bienestar.
No obstante, en el plan de accién no se recomienda
el empleo del indice de calidad fisica de la vida
ni de ningin otro indice combinado,

Informacion demogrifica

La distribucion de la poblacion por edad, sexo
y localizacion geogrdfica (el tipo mds elemental
de informacién demogrdfica reunida mediante
un censo) no exige mayor andlisis. Los datos obte-
nidos en los censos tienen ciertas deficiencias
e inexactitudes pero los problemas que de éstas
derivan por lo general no son graves y se compensan
con la cobertura de todo el pais que proporcionan;
ademds resultaria en extremo oneroso obtener datos
comparables por otros medios. Lo que convierte
esta informacion demogrifica en un indicador de
bienestar es la insistencia en que también se clasi-
fique la poblacion segin la condiciéon socioeco-
némica. Por lo general los censos incluyen algunas
que pueden utilizarse para llegar a una clasificacion
de ese tipo, como las variables relacionadas con la
educacion y laocupacion; a veces también propor-
cionan una estimacion del ingreso familiar total.
Sin embargo, sélo se puede obtener informacion
mads detallada o mds variada mediante encuestas
entre las familias. Dichas encuestas, obviamente,
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deben abarcar todo el pais: aquellas que solamente
consideran ciertos elementos demograficos —como
la poblacion urbana o la fuerza de trabajo estruc-
turada— son inutiles para este propésito, a menos
que solo se evalie la salud de esos grupos limitados.

En este sentido la mejor variable tnica que
permite medir el bienestar de un hogar o grupo
familiar es el consumo anual total por persona”.
Las familias en general informan con mds exac-
titud acerca del consumo que acerca del ingreso.
Por otra parte el consumo goza de una mayor
estabilidad a través del tiempo va que las varia-
ciones transitorias en el ingreso no se reflejan
por completo en el consumo. Si bien estas circuns-
tancias hacen que el consumo constituya un mejor
indicador del bienestar que el ingreso, a veces se
dispone de datos sobre este ultimo (como los
que proporciona un censo) y no se cuenta con
informacion sobre el consumo: en tal caso es preciso
utilizar los datos relacionados con el ingreso.

Como es natural, es necesario hacer un ajuste
de precios en relacion con los datos sobre el consu-
mo para eliminar, en la mayor medida posible,
los efectos de la inflacion de un afio a otro (o,
incluso, de un mes a otro cuando la inflacion
es muy rdpida). Ademds es preferible no utilizar
el mismo indice de precios para todos sino, mds
bien, calcular indices de precios por separado para
distintos niveles de ingreso, de cauerdo con lo que
en realidad compran las personas con esos ingresos
diferentes. Esto es conveniente porque los dife-
rentes precios se modifican en distintas propor-
ciones en épocas de inflacion rdpida; los precios
de los alimentos pueden aumentar mucho mads
o mucho menos que, por ejemplo, los de bienes
duraderos, de tal suerte que los ricos y los pobres
se ven afectados por tasas de inflacion diferentes® .
Los ajustes regionales de los precios (para distintas
regiones) también son dtiles cuando difieren nota-
blemente los precios en las zonas urbanas y rurales
o en distintas partes del pars, si bien en este caso
no ha progresado tanto la teoria de los indices®.
El empleo de ajustes regionales de los precios
estd también implicito en la conversion de la mo-
neda nacional en una moneda comun, con el pro-
posito de establecer comparaciones entre distintos
paises’ .

Ademds de hacer ajustes de precio es preciso
tener en cuenta el tamano de la familia, y tal vez
incluso su composicion. Un ingreso de USS 1.000.-
entrafia niveles de bienestar muy diferentes para
una familia de dos personas y otra de 10, y quizds
tenga distintas implicaciones segin el nimero
de adultos y de nifos que integren la familia. El
ajuste mds simple se logra dividiendo el consumo
total de la familia (o su ingreso) por el nimero
de integrantes para obtener un indicador de bienes-
tar per cdpita.

En ajustes mds complejos se pueden considerar
la edad y el sexo de los miembros de la familia,
pero esos ajustes no son necesarios para llegar
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a un indicador razonablemente preciso del hienestar,

Aun cuando estos ajustes bdsicos en relacion
con los precios y el tamano de la familia exigen
un mayor esfuerzo es fundamental realizarlos
puesto que, si bien no alteran la distribucion general
en la poblacidn, influirdn en la identificacion de
las familias que en apariencia disponen de escasos
recursos y permitirdn apreciar como parece modi-
ficarse su bienestar con el tiempo.

El propasito bdsico del indicador sobre la condi-
cion socioeconomica de la poblacidon es propor-
cionar una estimacion de lo que habitualmente
s¢ denomina “distribucion del ingreso”, o de un
equivalente de ésta, en la cual los diversos gru-
pos que se establezcan sean suficientemente nu-
merosos vy se definan con precision mediante va-
riables relacionadas con el ingreso. Una estimacion
de este tipo podria en ocasiones suministrar dos
de los indicadores buscados: la proporcion de
poblacion en una situacion de extrema pobreza
y la proporcion que vive en ‘“‘condiciones margi-
nales”™, cuando estas condiciones se definen en
términos economicos.

Tal vez parezca que este procedimiento hace
demasiado hincapié en el elemento econdmico
del término “‘socioecondmico™, pero, en realidad,
muchas otras variables sociales como la educacion,
la ocupacion (o fuente de ingresos), los patrones
de consumo y demds, se relacionan estrechamente
con el ingreso. Esas variables pueden y, quizds,
deben usarse al obtener informacion socioecono-
mica: el punto clave, no obstante, es reunir datos
sobre un conjunto de multiples variables de tal
modo que las variables econdmicas se crucen con
las variables puramente demogrificas y sociales,
Por ecjemplo, se deberia conocer la distribucion
de las familias segiin el tamafio en el grupo socio-
economico menos favorecido y también la distri-
bucién segiin [a educacion de los adultos que per-
tenecen a ese mismo grupo.

Fecundidad

La tasa de fecundidad es otro elemento funda-
mental de la informacion demogrifica. Sin embargo,
cuando se obtiene como promedio considerando
toda la poblacion, no es ficil de interpretar como
medida del bienestar y no es muy firme su vincu-
laciéon con la salud maternoinfantil. Se sabe que
tiende a deteriorarse la salud de madres y nifios
cuando las primeras son muy jovenes o de edad
avanzada, o cuando tienen muchos hijos. Por
consiguiente, el promedio representado por la
tasa de fecundidad deberia complementarse con
dos distribuciones menos globales: nacimientos
agrupados segiin la edad de la madre (que propor-
cionen indices de natalidad especificos de acuerdo
con la edad de la madre) y segin el nimero de
nifios aun vivos de partos anteriores (0 al menos,
el nimero de hijos por madre). Es probable que
no se necesiten mds de tres grupos para cualquiera
de estas distribuciones, que convertirian las tasas

de fecundidad en mejores medidas del bienestar
y las relacionarian mds estrechamente con la salud
maternoinfantil,

Disponibilidad de calorias y proteinas

Los datos relacionados con la disponibilidad
0 ingesta diaria media de calorias y proteinas
(en gramos) por persona y considerando toda la
poblacion son inutiles para nuestros propositos.
Aun cuando en algunos pailses esos promedios
son ligeramente inferiores a los requerimientos
biologicos minimos, esto casi nunca sucede en
el Hemisferio Occidental. De acuerdo con los pro-
medios parece que hay suficientes alimentos en
todas partes. En consecuencia, aun mds que en el
caso del ingreso, lo importante es la distribucién
ya que muchas personas pueden sufrir desnutricion
a pesar de que las cifras medias no lo revelen. Por
otra parte las personas que ingieren una cantidad
muy escasa de calorias deben metabolizar las
proteinas en lugar de que éstas sirvan para formar
y mantener los tejidos orgdnicos; por lo tanto,
en realidad no se puede considerar ambas clases
de nutrientes por separado a menos que sea adecua-
da la ingestion de calorias.

En general se puede decir que existen tres for-
mas diferentes de obtener medidas significati-
vas relacionadas con la ingestion de calorias y
proteinas. La primera consiste en estimar la ingesta
real en distintos grupos socioeconémicos, utilizando
informacion acerca de los gastos en alimentos o la
medicion directa de la ingestion fisica. Este es el
método mds preciso pero también el mas dificil y
costoso,

La segunda forma es estimar indirectamente
la ingesta sobre la base del ingreso medido o el
gasto total, utilizando funciones del consumo del
tipo elaborado por Reutlinger y Selowsky® para
la ingesta de calorfas y la ingesta de proteinas.
Inicialmente se requiere informacién presupuestaria
muy detallada sobre el consumo de alimentos para
aplicar esas funciones, pero luego se pueden con-
vertir las modificaciones en los ingresos en cambios
estimados en el consumo de alimentos, sin que sea
necesario medir nuevamente la ingestién real de
alimentos. Este procedimiento es, en principio,
el mismo que se aplica al inferir modificaciones
en el bienestar a partir de cambios en el indice
de precios cuando se dispone de nueva informacion
sobre los precios pero no sobre las cantidades
o ponderaciones del indice.

El tercer método consiste en ignorar por com-
pleto los insumos —es decir la ingesta de nutrientes—
y vigilar sélo el resultado o estado nutricional
real de los individuos afectados. En este caso el
indicador debe ser la distribucién de la desnutricion
entre los tres niveles normalizados, en particular
entre los lactantes y nifios pequefios. Esta infor-
macién se puede obtener mediante encuestas
directas; ya no es entonces necesario (si bien es



aconsejable) medir variables socioeconomicas’ y los
datos estardn relativamente libres de errores. Si se
realizan las encuestas en los hogares en lugar de
las instituciones de salud, también se puede reunir
informacion -sobre otros determinantes importantes
del estado nutricional como la alimentacion con
leche materna, los principales tipos de alimentos
que se consumen y los conocimientos acerca del
valor de los alimentos'”.

Es preciso destacar dos ventajas de medir los
resultados en lugar de los insumos (0 determinantes
menos relacionados). La primera es que la ingesta
total de alimentos puede ser adecuada para una
determinada familia y, no obstante, tal vez los
nipos estén desnutridos. Esto no se puede compro-
bar mediante encuestas sobre el presupuesto familiar
sino que se vuelve evidente cuando se mide direc-
tamente el estado nutricional. (De hecho, puesto
que los 12 indicadores globales para medir el progre-
so hacia la salud para todos'! explicitamente
incluyen patrones minimos para el peso al nacer
y el peso de los nifios como una funcion de la
edad hasta los cinco afos, no es seguro que las
mediciones de la ingesta de alimentos agreguen
alguna informacion util para pronosticar desnu-
tricion.) La segunda ventaja es que los cambios
en las condiciones econdmicas pueden ficilmente
crear circunstancias en que la disponibilidad de
alimentos parece mejorar mientras empeora el
estado nutricional. Por ejemplo, si a causa de
la recesion aumenta el desempleo o se reduce el
ingreso entre las clases de menores recursos, en-
tonces sufrirdn en cuanto a su nutricion los desem-
pleados o personas de escasos recursos, aun cuan-
do la disminucién de la demanda de alimentos
coincida con un aumento de la oferta o, por si
misma, lleve a una reduccion de los precios. En
este sentido merece destacarse que, aun en tiempos
de hambruna cuando muere mucha gente, por lo
general disminuye poco la disponibilidad total
de alimentos; las personas mueren porque se elevan
los precios, disminuyen sus ingresos o se desmo-
rona el sistema de distribucion.

Estas ventajas de medir los resultados se ven
contrarrestadas por el hecho de que la informacion
acerca de la ingesta de alimentos es valiosa para
determinar la causa de la desnutricion y para decidir
sobre la intervencion adecuada con el fin de corre-
girla o prevenirla. Sin embargo, aln es necesario
insistir en que la informacién sobre insumos es
util sdlo al considerar individuos o grupos pequefios;
los promedios que abarcan poblaciones completas
no tienen ningiin valor'? .

Alfabetizacion

Generalmente se acepta que la educacion es
uno de los principales determinantes y predictores
del ingreso y, por consiguiente, del estdndar general
de vida de la poblacion. Asimismo se sabe que
la alfabetizacion es un elemento crucial no sélo
para tener acceso a empleos sino también para
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una participacion mucho mas amplia en la sociedad” .
Por dltimo, un creciente conjunto de investigaciones
indica que la educacion tiene un considerable
efecto directo sobre el estado de salud aparte
de su efecto indirecto a través del ingreso, aun
cuando no incluya una educacion especifica para
la salud'?.

La conexion mds clara es la que parece existir
entre la educacion de los padres y la salud de
los hijos. Los padres con mayor educacion son
mids eficientes en el cuidado de sus hijos en el
hogar, utilizan mejor las instalaciones de salud
existentes v, en general. usan los recursos (tanto
propios como los que proporciona el estado) en
forma mds provechosa.

Por todas estas razones los indices de alfabe-
tizacion —en particular los concernientes a las
madres— forman parte de los indicadores bdsicos
del bienestar. Su valor como indicadores aumenta
mucho si se obtiene no sélo indices relacionados
con la totalidad del pais sino también respecto
de los diversos grupos especificados por el primer
indicador, es decir, grupos clasificados segun el
sexo, la edad, la ubicacion geogrifica y el nivel
socioeconomico. Como las fuentes que propor-
cionan los datos desglosados segin estas ultimas
caracteristicas invariablemente suministran también
informacion acerca del grado de alfabetizacién y
el de escolaridad, no se requiere un esfuerzo adicio-
nal para reunir y transmitir informacion de este
tipo. No obstante, también es esencial distinguir
entre la alfabetizacion funcional y la simple
habilidad para escribir el propio nombre o leer
unas lineas.

Obviamente, la alfabetizacion no es el Unico
indicador de la educacion y, si bien es el mds senci-
llo, también las diferencias entre los grados de
escolaridad son importantes para la salud, tando
directa como indirectamente a través del ingreso,
aun después de que se ha llegado a la alfabetizacion.
Por esta razén puede ser Util clasificar a los adultos,
sobre todo a las mujeres, de acuerdo con el grado
de escolaridad mds alto que hayan alcanzado. EI-
principal problema con estas clasificaciones que
registran tnicamente el grado de escolaridad alcan-
zado, sin tener en cuenta la repeticion de grados
o las grandes diferencias en cuanto a calidad, carac-
teristicas de la educacion. La distincion mds sencilla
entre alfabetizacion y analfabetismo evita este
problema.

En cuanto a los nifios es dificil establecer cual-
quier relacion entre su escolaridad y su estado de
salud o el ingreso ordinario de sus familias. En
consecuencia, los datos acerca de la alfabetizacion,
el progreso escolar o la asistencia a la escuela de
nifios menores de 14 o 15 afios, no son valiosos
como indicadores de bienestar. Cuanto mds, apun-
tan hacia el bienestar y el estado de salud futuros.
También en este caso los datos acerca de la asisten-
cia a la escuela, en particular, no tienen en cuenta
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la repeticion de grados y las grandes diferencias en
cuanto a calidad de la instruccion'®.

Prevalencias de la pobreza extrema
y las condiciones marginales de vida

Estos dos indicadores se consideran juntos
porque, segun qué implique el término “‘condi-
ciones marginales”, pueden coincidir. Por eso
es necesario precisar qué se entiende por “condicio-
nes marginales’’. Esas condiciones se pueden definir
desde el punto de vista econdmico y entonces coin-
ciden con la pobreza, o desde el punto de vista
geogrifico en el sentido de aislamiento fisico,
y se refieren asi a la parte “dispersa” de la po-
blacion rural; también es posible definirlas socio-
culturalmente, incluidos conceptos como falta de
participacién en la vida social y politica del pars,
sometimiento a la ignorancia y la supersticion,
etc. Estas dltimas definiciones socioculturales
son las que distinguen con mayor claridad las
“condiciones marginales” de los otros indicadores
propuestos, y pueden también incluir factores
que influyen de manera considerable sobre la
salud. Sin embargo, una definicion sociocultural
eficaz de las “‘condiciones marginales” es eviden-
temente la mds dificil de obtener, inclusive en un
solo pais, y es probable que las comparaciones
entre distintos paises no tengan sentido. En con-
secuencia, a menos que se pueda dar una definicion
clara y coherente de la marginalidad sociocultural,
tal vez sea preferible usar una definicion en términos
econdmicos de tal suerte que el concepto signifique
lo mismo que pobreza y haya un indicador menos
que buscar.

También existen problemas para definir la
“‘pobreza extrema”, pero son menos graves. En
general se concuerda en que se debe definir una
linea de pobreza en relacion con el costo de una
dieta adecuada minima, convirtiendo esa linea
en una funcion de los precios y de la composicion
de la familia. El tratamiento de las necesidades
no alimentarias es por fuerza algo arbitrario; el pro-
cedimiento usual consiste sencillamente en multi-
plicar el presupuesto minimo para alimentos por
un factor proximo a 2,0; se puede entonces definir
una linea de indigencia o pobreza extrema utilizan-
do solo el presupuesto para una alimentacion ade-
cuada minima'® .

La pobreza, por supuesto, también puede estu-
diarse en términos relativos, perd entonces la Iinea
de pobreza se vuelve del todo arbitraria y lo que
se mide es la desigualdad y no la privacion. Si
bien la desigualdad en si misma puede ser consi-
derada inconveniente, no influye sobre la salud
a menos que implique que algunas personas tienen
niveles absolutos de bienestar bajos. Mds aun,
cierto grado de desigualdad es mds o menos tole-
rable en términos de bienestar absoluto ya que
el promedio de éste es mds alto o mds bajo. Estas
cuestiones han sido investigadas en detalle por

Como se sefial6 antes, al aplicar el procedimiento
para determinar la distribucion de la poblacién
en diversos grupos socioeconémicos también se
puede incluir a los pobres y los extremadamente
pobres como grupos particulares en esa ciasificacion.

Son bastante evidentes las implicaciones de la
pobreza en cuanto al bienestar y sus relaciones
con la salud. La principal falla en el indicador
propuesto es que solo cuenta el nimero o propor-
cion de pobres y no dice nada acerca del grado
de su pobreza como promedio, o cudnto difieren
entre si. En especial cuando la poblacidn pobre
es numerosa no debe darse por sentado que sus
integrantes son igualmente potres. Sen'” ha elabo-
rado un indice que considera las proporciones
de personas en distintos niveles de pobreza, a qué
distancia por debajo de la linea de pobreza se
encuentran c¢omo promedio v cudnto difieren en
relacion con el bienestar, para de ese modo medir
la difusion y gravedad de la pobreza. Kakwani'®
analiza una serie de esos indicadores derivados
en forma axiomdtica. En general parece que es
necesario usar un indice de ese tipo en lugar del
simple recuento de individuos que estin por de-
bajo de la linea de pobreza, pues es posible que
disminuya la prevalencia de la pobreza mientras
que aumenta su gravedad, y viceversa®.

Desempleo

Es un hecho ampliamente reconocido que la
pobreza es en gran parte consecuencia de la falta
de oportunidades de empleo productivo, y que el
mejoramiento general del bienestar y la disminucién
de desigualdades dependen de 'a creaciéon de em-
pleos’®. Segiin esto, podria pensarse que la tasa
de desempleo (la proporcién de personas sin empleo
que buscan trabajo con respecto a la fuerza de
trabajo total, incluidos los empleados y desemplea-
dos) es un buen indicador. Por desgracia en muchos
aspectos las tasas de desempleo, si bien en cierto
grado miden las penurias econdémicas, son,no obs-
tante, indicadores muy deficientes, aun en esas
raras ocasiones en que pueden estimarse con pre-
cision para toda la poblacion.

Entre sus deficiencias cabe mencionar:

1) Miden s6lo el desempleo manifiesto, no
el “disfrazado” de los trabajos no productivos.

2) El desempleo solo puede ser afrontado por
personas que tienen otros recursos para mantenerse,
comunmente gracias a sus familias. Durante perio-
dos breves, al menos en algunos paises, algunos
trabajadores (casi nunca los trabajadores rurales)
pueden recurrir al seguro estatal de desempleo.
Por consiguiente, el desempleo es, en realidad,
raro entre las personas de muy pocos recursos
y entre los jefes de familia y es mds frecuente
entre asalariados secundarios®® y personas que
acaban de incorporarse a la fuerza de trabajo.

3) Los trabajadores “‘desalentados™ quizd dejen
de buscar trabajo y ya no sean contados entre los



desempleados; asi la tasa de desempleo tiende a
subestimar las privaciones reales.

4) Por lo general no se mide la duracion del
desempleo; pero los periodos largos de desempleo
concentrados entre algunas personas tienen un
efecto mucho mds grave sobre el bienestar que
periodos breves distribuidos entre toda la fuerza
de trabajo.

5) Como la demanda de trabajadores rurales
es estacional y estos trabajadores a menudo tienen
otros trabajos durante el afio es en extremo dificil
medir el desempleo rural y se suelen cometer
grandes errores?! ;

Estas deficiencias implican que las simples
tasas de desempleo no deben usarse como indica-
dores del bienestar y que, cuando se usen, deberdn
complementarse con indicadores que midan la
duracion de los periodos de desempleo y la magni-
tud del subempleo. Ademds, como sucede con
varios de los otros tipos de indicadores enumerados,
es conveniente reunir y presentar informacion
sobre el desempleo en diversos grupos espesificos
definidos segun la edad, el sexo, la ubicacion geo-
grifica y la condicién socioecondmica. A menos
que se siga este procedimiento, la tasa general
de desempleo en si agregard poco o nada a la infor-
macién suministrada por el ingreso (0 consumo)
y la pobreza, y tal vez proporcione una imagen
engafiosa en lugares donde estin muy difundidas
las privaciones.

Producto intemo (y nacional) bruto

El producto interno bruto (PIB) o el producto
nacional bruto (PNB) per cdpita son Jas medidas
mds usadas para estimar el “ingreso” de un pais
o su grado de “‘desarrollo™. Con todo, no consti-
tuyen un indicador muy satisfactorio del bienestar
o de los factores que promueven la salud. En cuanto
al bienestar, éste depende de la distribucion del
ingreso y no sencillamente del ingreso medio, punto
que ya se ha analizado al hablar de la pobreza
y la informacion demogrifica agrupada segun
la condicién sociocecondmica. De hecho, si se
pudieran obtener esos indicadores demogrificos
y de la pobreza con la frecuencia y exactitud
necesarias, no habria razon para usar el PIB o el
PNB per cdpita como un indicador mds. Esos
indices son utiles s6lo porque se estiman cada afo
de manera uniforme y porque los cambios bruscos
en el ingreso per cdpita indican modificaciones
del bienestar, al menos para una parte de la pobla-
cion. Estas modificaciones del bienestar serdn, por
supuesto, consecuencia de la distribucién del ingre-
so y de la difusion y grado de la pobreza.

En cuanto a la salud, el ingreso per cdpita no
se relaciona en forma muy firme con la salud;
ademds la relacion es compleja y muy distinta a
corto y a largo plazo??. (El hecho de que el ingreso
per cdpita se relacione coherentemente con los
gastos de cuidado de la salud®® no contradice esa
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observacion, pues esos gastos tienen una relacion
muy débil con el estado de salud.) Nuevamente,
lo que cuenta es la distribucion. También hay
que senalar que los cambios en el PIB o en el PNB
per cdpita tal vez anuncien alteraciones del estado
de salud, especialmente cuando esos cambios
afectan a personas que viven en condiciones socio-
economicas precarias y, por consiguiente, sus dietas
y su salud pueden verse muy afectadas por modi-
ficaciones mds o menos pequefias en el ingreso.

Las justificaciones algo débiles para usar el PIB
o el PNB per cdpita como indicadores no incluyen
la estructura del PNB como un tipo de indicadory,
por lo tanto, debe ser eliminada de la lista. Es verdad
que existen algunas relaciones sistemdticas entre
la estructura y el nivel del ingreso nacional, pero
estas relaciones tienden a variar considerablemente
de acuerdo con las caracteristicas demogrificas,
los recursos, la historia y las politicas econdmicas
recientes del pais en cuestion®*. La estructura
econdmica, es decir, las proporciones del PNB
correspondientes a distintos sectores como la
agricultura, la industria, los servicios, etc., también
tiende a modificarse lentamente, excepto cuando
se originan grandes cambios en el comercio exterior
del pais. No se puede atribuir,pues,una vinculacién
con el bienestar a esas proporciones como tales
y su relacion con Ja salud, si es que existe, se observa
mejor con otros indicadores, en particuar con
la clasificacion socioecondmica de la poblacidn.

Con un ejemplo se verd esto con mayor claridad.
Supongamos que se eleva el precio de un importante
producto agricola de exportacion de tal modo que
aumenta la participacién de la agricultura en el
PNB. Esto, en cierto sentido, es un paso atrds
ya que, por lo general, la participacion de la agri-
cultura sistemdticamente disminuye a medida
que se desarrolla un pars; representa, empero, un evi-
dente aumento del ingreso para el pais. Quién
resultard beneficiado dependerd de cémo se divida
el ingreso extra entre los propietarios de la tierra,
los trabajadores agricolas, el sector comercial y
el gobierno. Incluso es posible que empeore el
estado de salud porque los consumidores pobres
del pafs tendrdn que pagar un precio mds alto por
los alimentos. Esta oposiciéon entre los intereses
de los productores de alimentos y los de los con-
sumidores constituye el punto central de las poli-
ticas de inversiones, comercio y precio en muchos
parses; en ese caso las participaciones de los sectores
no proporcionan ninguna informacién acerca del
efecto neto sobre el bienestar.

Consideraciones acerca de la distribucion

A través del andlisis anterior se ha hecho evidente
que la principal razén para estudiar formas de
medir el bienestar, en lo que concierne al sector
salud, es identificar a las personas o grupos cuyo
bienestar es obviamente inadecuado porque es
probable que esto entrafie problemas para la salud
En todos los casos o que se necesita es informacion
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sobre la distribucion del bienestar, no simplemente
sobre los niveles medios de bienestar.

Esto no significa que la desigualdad relativa
tenga alguna repercusion particularmente impor-
tante sobre la salud. Lo que cuenta es, mds bien,
la distribucion del bienestar con respecto a niveles
absolutos. Lo dicho antes es muy evidente en el
caso del consumo de calorias y proternas donde
una ingesta insuficiente conduce a la desnutricion
y a la mala salud, mientras que la ingesta excesiva
produce obesidad y enfermedades cardiovasculares.
No importa que algunas personas coman mds que
otras, pero si tiene importancia que algunas no
satisfagan sus requerimientos biologicos mientras
que otras lo hacen en exceso.

Lo mismo se aplica a la pobreza, que debe
definirse en relacion con una norma de absoluta
subsistencia, aun cuando esta norma incluya algunas
“necesidades™ definidas socialmente y deba ser
algo arbitraria. La desigualdad en los ingresos
como tal puede tener una gran importancia politica
y social pero, en lo que concierne a la salud, lo que
cuenta es la difusion y gravedad de la pobreza
absoluta. Este ¢énfasis en el extremo mds bajo
de la distribucion absoluta del bienestar se aplica
inclusive a indicadores como las tasas de desempleo
que pueden indicar la probabilidad de que exista
pobreza, v a las tasas de fecundidad que tienen
consecuencias diferentes para la salud segin la
distribucién de los partos entre las mujeres de
distintas edades, niveles de ingreso y numero de
hijos.

El plan de accion de la OPS explicitamente hace
hincapié en la informacién relacionada con la
distribucion cuando se trata de indicadores del
estado de salud, senalando que la evaluacién del
progreso en cuanto a la salud debe referirse no
solo a los “logros conseguidos en términos de
promedios nacionales. . . sino en el grado de reduc-
cion de las diferencias” entre los grupos de pobla-
cion, en particular los postergados o menos fa-
vorecidos' . Es preciso aplicar el mismo énfasis
en todas las mediciones del bienestar. Otra justi-
ficacion del empleo de un método que explici-
tamente tome en cuenta la distribucion es que,
si bien el estado de salud se relaciona con muchas
variables socioeconomicas, siempre esa relacidn
es de tipo no lineal. Es decir, con una parte consi-
derable de una determinada variable, tal vez no
exista ningtn efecto sobre la salud, mientras que,
con otros niveles de la misma variable, pequefas
modificaciones pueden producir grandes efectos
sobre la salud. Por supuesto, seglin sea la variable
estudiada, la escala de escaso bienestar puede
concidir con valores bajos (del ingreso) o con
valores altos (del tamafio de la familia). En el caso
de algunas variables (como el consumo de alimen-
tos), los problemas de salud pueden asociarse con
valores de ambos extremos de la escala. Pero cuando
se trata de variables no biologicas por lo general
es importante solo un extremo de la escala.

La no linealidad de estas relaciones y la con-
siguiente importancia de las mediciones que toman
en cuenta la distribucion en lugar de los promedios,
también contribuyen a explicar por qué parece
no existir una relacion entre la salud y las variables
del promedio de bienestar en el transcurso del
tiempo. Por ejemplo, si la forma de la curva de
distribucion del ingreso no se modifica cuando
aumenta el ingreso, aunque sea unos puntos de
porcentaje al ano, entonces el dnico cambio im-
portante para la salud es el desplazamiento de una
reducida parte de la poblacion que sale de la po-
breza. Ese pequefio paso adelante puede ser facil-
mente contrarrestado por movimientos econdmicos
ciclicos o por un ligero empeoramiento que la desi-
gualdad en cuanto al ingreso. Es probable que exista
el mismo tipo de relacion respecto del consumo
de alimentos, donde los promedios cambian solo
muy lentamente y producen escasos efectos sobre
la salud, mientras que pequenas modificaciones
en la distribuciéon pueden tener una importancia
fundamental.

Se pueden extraer otras dos conclusiones como
consecuencia de la naturaleza de estas relaciones
entre los indicadores del bienestar y la salud. La pri-
mera es que la atencion del sector salud debe
concentrarse en mejorar la distribucion, en parte
porque la conveniencia de aumentar el ingreso
medio, la alfabetizacion y otras variables del bienes-
tar, es ya ampliamente reconocida y no es necesario
insistir en ella. En segundo lugar debe esperarse
que el progreso en cuanto a la salud sea mucho mds
rapido que el crecimiento de los niveles medios
de bienestar, v de hecho asi debe / suceder si se
desea alcanzar la meta de salud para todos. (Este
progreso relativamente rdpido debe lograrse sobre
todo mediante intervenciones directas para mejorar
la salud y la higiene, y también, en parte, aprove-
chando los efectos e interacciones favorables para
la salud relacionados con otros componentes del
bienestar.) Esperar| que las mejoras en los niveles
medios de bienestar eleven los niveles medios de
salud sencillamente tomaria mucho tiempo, en
particular en el caso de los grupos mds necesitados.

Investigacion y empleo de los datos

El plan de accion de la OPS sefiala la necesidad
de usar datos relacionados con componentes ajenos
a la salud, con el propdsito de analizar y explicar
niveles de salud. De hecho esto implica el compro-
miso de investigar las conexiones entre esos compo-
nentes y la salud. También se reconoce explicita-
mente la necesidad de realizar investigacion meto-
doldgica, es decir, aprender y aplicar nuevas técnicas
analiticas como parte del proceso de evaluacion.
Sin embargo, no se establece especificamente quién
serd responsable de esa investigacion o qué tipo y
cantidad de estudios se realizarin. a continuacion
se presentan algunas sugerencias sobre la forma
en que se debe interpretar ese compromiso | Y
como cumplirlo.



En primer término el sector salud no debe
comunicar informacion socioecondmica a menos
que é€sta sea generada por otros sectores, pues los
recursos del sector salud no pueden distraerse
para la reunion de datos excepto cuando éstos
describen especificamente la salud de la poblacion
o el funcionamiento del sector. Asi, es esencial
para el sector salud estimar las necesidades y la
demanda en cuanto a atencion de salud pero no
tiene sentido intentar, en forma independiente.
estimar la difusion de la pobreza. Por otra parte
no se ha definido atin si las encuestas realizadas
para reunir datos sobre el estado de salud deben
también obtener otra informacién y cudl es el
organismo que debe efectuar esas encuestas. Lkn
general el sector salud debe hacer conocer mejor
sus necesidades de datos y analisis a las institu-
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ciones de estadistica y de otro tipo, que deciden
cudles datos se reuniran y publicarin.

Segundo, no hay razones para ampliar la lista
de indicadores socioeconomicos mids alld de los
va sefialados como “obligatorios™. (Por el contrario,
por lo menos uno de esos indicadores, la estructura
del PNB, deberia omitirse.) Es sumamente facil
imaginar muchos otros indicadores como la den-
sidad de carreteras, la tierra cultivable por persona
o el promedio de personas por habitacion de la
vivienda®® , pero esos indicadores no agregan infor-
macion pertinente sino que Unicamente aumentan
la labor de reunir e interpretar datos.

Tercero, si se va a agregar algun indicador, éste
debe tener una relacion clara con la salud. Las
incidencias del consumo de alcohol y de tabaco
constituyen buenos ejemplos; por desgracia se
mencionan en el plan solo como indicadores “opta-
tivos”. En la medida en que gran parte de la salud
de las personas dependa de su comportamiento
mds que del medio econdmico externo, los datos
acerca del comportamiento relacionado con deter-
minados riesgos para la salud deben considerarse
tart valiosos como los indicadores generales del
bienestar.

Cuarto, dada la importancia asignada a la dis-
tribucion y a la clasificacion de la poblacion en
grupos demogriaficos y socioeconomicos, toda
investigacion que se realice debe ser microanali-
tica. Ya se sabe bastante acerca de la evolucion
de los indicadores macroscopicos del bienestar
y de las relaciones entre ellos?S y es poco probable
que nuevas investigaciones macroscopicas de ese
tipo revelen algo importante para la salud. En lugar
de eso son necesarios estudios cuidadosos y deta-
llados que relacionen los resultados de salud con
variables socioeconomicas especificas como la
educacion'?, o con la interaccion de esas variables
e intervenciones directas como el suministro de
agua potable inocua®”’. Cuando el foco apropiado
de la atencion es una unidad mayor que el individuo
o la familia, es probable que sea la comunidad

en que viven las personas donde existen o no servi-
cios especificos de salud y sanidad®® . El pais en
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su totalidad es una unidad demasiado grande para
este proposito, que proporciona promedios mds
que informacion sobre la distribucion.

Quinto, el tipo de investigacion que probable-
mente sea mds valiosa es también la mds exigente
desde el punto de vista analitico. Es correcto
afirmar, como lo hace el plan de accion, que los
“eriterios 16gicos v conceptuales. . . en todo mo-
mento primardn sobre consideraciones de indole
matemdtica o estadistica” . No obstante, asi
sucede con toda buena investigacion y no dismi-
nuye la necesidad de un trabajo estadistico de gran
calidad si se quiere averiguar algo de verdadero
valor. Esto significa que habrd que contratar a otras
pesonas para que realicen esa investigacion, o que
la OPS tendrd que asignar recursos adecuados a
esa Jabor, o que serd necesario encontrar en los
paises miembros a personas capacitadas que puedan
realizarla. También serd preciso tener debidamente
en cuenta las deficiencias de los datos socioecnd-
micos que a menudo contienen errores de consi-
derable importancia, en particular cuando se intenta
medir cambios a través del tiempo®®. El propdsito
es detectar e interpretar cambios significativos
para el bienestar sin dejarse distraer por fluctua
ciones no pertinentes.

Sexto, el valor de la investigacion para la politica
de salud dependerd en gran medida de como se
presenten los resultados a quienes formulan las
politicas y de cémo los interpreten &stos. En con-
secuencia, la necesidad de una investigacidn ana-
Iiticamente dificil no debe impedir que se presenten
resultados importantes, tampoco debe,la necesidad
de respuestas relativamente sencillas,llevar a exami-
nar preguntas equivocadas o a dedicar esfuerzos
a una investigacion inadecuada.

Paor ultimo, todo lo relacionado con la evaluacion
debe considerarse valioso para el disefio de la
politica de salud y para el esfuerzo que realizan
los planificadores y administradores de salud por
influir en las politicas de otros sectores. No consti-
tuye un aporte para la administracion a corto
plazo del sector salud, pero tiene un gran valor
potencial para la planificacion y evaluacién a plazo
mas largo.
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A mediados de abril de 1984 fallecié en Montevideo el doctor Victor
Scolpini, pediatra de relevancia y vastamente conocido en Latinoamérica.
Formado junto a la inolvidable Maria Luisa Saldin de Rodriguez,
de quien recibié una sélida formacion clinica, dedico su vida a la atencién

de los nifios y adolescentes diabéticos.

Desarrollé su carrera médica en ¢l Hospital Pereira Rossell, donde
continud la obra iniciada afios atrds por Marfa Luisa Saldtin, culminando

con la designacion de Jefe de Servicio.

Publicé numerosos trabajos en revistas pedidtricas de Uruguay y
paises extranjeros, incluido el nuestro, dejando escrita toda su expe-
riencia en el libro “Diabetes Infantil”, sintesis de sus conocimientos y
uno de los pocos que se han publicado en nuestro continente,

Sus actividades hospitalarias y asistenciales no le impidieron realizar
una proficua tarea universitaria, habiendo sido galardonado con el titulo
de Profesor ad Honorem de la Universidad de la Republica.

Con la muerte del estimado Victor Scolpini se ha perdido una
importante figura de la diabetologia pedidtrica rioplatense.

Jorge M. Sires
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COMENTARIOS

(QUE ES LA ADOLESCENCIA? REFLEXIONES
SOBRE UNA DEFINICION OPERATIVA

La preocupacion que mostramos los pediatras,
médicos generales y especialistas por los adolescen-
tes es creciente y posiblemente en el future lo serd
aun mads,

Nuestro interés en el tema se traduce por la pu-
blicacion de articulos, realizacion de seminarios,
trabajos, etc. Sin embargo, no podemos negar que la
formacion que tenemos en esa drea €s escasa con re-
lacion a la que adquirimos en la medicina del nino
menor o del recién nacido.

Esta deficiencia formativa se traduce, entre
otras cosas, en las definiciones que a veces se dan de
la adolescencia cuando se escribe sobre el tema a
manera de introduccion o como encuadre general
del problema. Si bien una definicion puede ser un
simple pretexto para iniciar un escrito, refleja inva-
riablemente un enfoque conceptual de quien lo es-
cribe y si, como sabemos, las palabras reflejan
pensamientos, hacer una reflexion sobre una defini-
cion operativa de la adolescencia puede contribuir a
algo mds que a una redaccion pulcra.

Antes de entrar en tema conviene decir que para
muchos autores las palabras pubertad y adolescencia
tienen el mismo significado y son intercambiables.
Para otros, en cambio, pubertad se refiere solamente
a los fenomenos fisicos, y adolescencia a todos los
cambios que en ella ocurren: fisicos, psicologicos y
sociales. A los fines de este escrito escogemos esta
segunda acepcion.

Discutiremos varias expresiones definitorias de la
adolescencia. Leemos a veces:

1) “La adolescencia es un periodo de vida...” Esta
frase es cuestionable porque implica una concep-
cion cronologica y en este caso es muy dificil po-
nerle limites etarios al periodo en cuestion. En un
estudio hecho en nifios argentinos normales se en-
contrd que las nifias mas rapidas en comenzar su pu-
bertad, lo hacian a los 8 anos y las mads tardias a
los 13,5 afios. Otro estudio similar arrojo edades li-
mites para la menarca entre 10,0 y 15,0 afos. Esto
se refiere a meros eventos puberales, que son muy
precisos de reconocer, pero igual variacion indivi-
dual se da en hechos psicologicos y sociales. Si defi-
nimos, entonces, a la adolescencia como un *“*perjo-
do” de la vida y queremos, por ejemplo, fijar edades
para asistencia en centros hospitalarios creados para
ese fin, nos encontraremos con que si fijamos limi-
tes entre 12 a 20 anos, quedan excluidos de la asis-

tencia una cantidad de nifios menores de 12 aflos
que ya han completado su pubertad. Si fijamos las
edades con un criterio mds amplio, de 8 afios en ade-
lante, incluiremos en la asistencia a un gran nimero
de nifios que ain no han comenzado la pubertad y
estin muy lejos de ella.

El enfoque cronoldgico no resulta, por lo tanto,
ni tedricamente correcto ni tampoco muy operati-
VO.

2) “La adolescencia es una transicion entre la nifiez
y el estado adulto. ..” Esta es muy mala definicién,
no sélo para la adolescencia sino para definir cual-
quier otra cosa, ya que no describe ninguna caracte-
ristica de lo que se pretende definir, sino que la ubi-
ca entre otros dos periodos que se supone estdn ya
definidos en otra parte, o no precisan definicion.
Con el mismo criterio podriamos definir la nifiez co-
mao una transicion entre el nacimiento y la adoles-
cencia o a la adultez como la transicion entre la ado-
lescencia y la vejez.

3) “*La adolescencia es una crisis...”” ¢ "'la crisis de la
adolescencia...” Este concepto es también cuestio-
nable. Los diccionarios dan varias definiciones o
acepciones a la palabra crisis y casi todas comparten
dos ideas: la del conflicto, vicisitud, cambio (favora-
ble o desfavorable) y la de que ocurre en forma agu-
da. No negaremos que la adolescencia conlleva mu-
chos conflictos v que se desarrolla luego de una eta-
pa mds o menos estable de la infancia, pero es dudo-
s0 que estos conceptos consituyan esencialmente la
adolescencia. Si pensamos en crisis vitales no debe
haber hecho mads critico que el nacimiento; sin em-
bargo, no se acostumbra a definirlo como una crisis.
También es critica la adquisicion de la marcha, o del
lenguaje, o el ingreso escolar, los éxitos y fracasos
profesionales, el matrimonio, la paternidad, ni qué
decir del 40° cumplearios, o la vejez. Si nos atene-
mos a la criticidad de estos eventos, nos damos
cuenta de que, en realidad, la vida misma es, |ay !,
una ininterrumpida sucesion de crisis.

Con respecto a la agudeza con que se desarrollan
los eventos de la adolescencia, es cierto que apare-
cen como una serie de cambios, luego de un periodo
aparentemente estable que llamamos segunda infan-
cia y que los psicologos llaman la latencia; pero con
respecto a esto también hay reparos, En primer lugar,
de acuerdo con los conocimientos psicologicos mo-
dernos, la latencia no es una etapa tan estable y ca-
rente de eventos como se creia v, en segundo lugar,
tampoco la adolescencia ocurre en forma tan aguda
o rapida. Si nos atenemos a los cambios puberales
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solamente para dar un ejemplo, un nino puede tar-
dar entre 2 y ( afios para alcanzar el estado adulto y
6 anos es un periodo no despreciable de la vida,

;Cudles son, entonces, las caracteristicas mds im-
portantes y diferenciales de la adolescencia?

— Lo que ocurre en la adolescencia son esencial-
mente fenomenos, o mejor, cambios.

Estos cambios son biologicos, psicologicos y
sociales

También en estas tres dreas se dan cambios en
todas las otras etapas de la vida, pero lo especi-
fico de la adolescencia es que todos los cambios
somdticos son secundarios a la secrecion de hor-
monas sexuales, fruto de la maduracion de las
gonadas. ‘

— Los cambios psicosociales no pueden ser expli-
cados exclusivamente en términos hormonales. Los
niflos con pubertad precoz no presentan conductas
adolescentes normales, Esos cambios psicosociales
responden, fundamentalmente, a cambios primarios
cualitativos en el sistema nervioso central, y a un au-
mento notable de la complejidad de estructuras ce-
rebrales (mayor nimero de interconexiones sinop-
ticag, creacion de nuevos circuitos de integracidu,
etc.). Esta maduracion del SNC es también la res-
ponsable de iniciar la secrecion de hormonas hipota-
ldmicas que desencadenan luego otras interacciones
hormonales que llevan a la maduracién gonadal.

La adolescencia no estd completa si no lleva a la
adultez. Es necesario, entonces, lograr una defini-
cién minima de adultez. En términos antropologi-
cos, la adultez estd dada por la capacidad de pro-
crear. Sin embargo, en nuestra cultura esta defini-
cion es insuficiente. Proponemos agregarle la capaci-
dad de criar un hijo, lo que presupone una determi-
nada conducta y un determinado grado de integra-
cion social.

Podemos ahora ensayar una definicion de adoles-
cencia:

“Es el conjunto de cambios bio-psico-sociales, se-

cundarios a la maduracion de estructuras cerebrales
v de las gonadas. que posibiliten adquirir la capaci-
da de procrear y de criar el fruto de la concepeion™.

Esta definicion resulta operativa. Volviendo al
ejemplo inicial, si queremos normatizar la atencion
de adolescentes en centros asistenciales. podemos re-
conocer a nuestros pacientes con el criterio de que
presenten o no esos cambios bio-psico-sociales.
Aquellos que los muestren, tengan 9 & I8 afios, son
pasibles de ser atendidos en esos servicios.

Para dar otro ejemplo. si tenemos una nifia de 2
afios con pubertad precoz, no quedaria incluida en
el grupo de adolescentes porque sus cambios no son
secundarios a la maduracion fisiologica de las estruc-
turas cerebrales, ni van a llevar a adquirir la capaci-
dad de procrear o de criar un nifo, sino que son se-
secundarios a hechos patologicos, que escapan a esa
definicion.

Como tercer ejemplo, podemos imaginar un pa-
ciente de 20 anos. con dependencia econdmica de su
padre y que tiene una enfermedad psiquidtrica. Lste
paciente también podria ser considerado un adoles-
cente porque estd en una etapa (que nuestra sociedad
considera razonable) de cambio hacia la adultez. Un
paciente con igual edad, pero que es casado, tiene
trabajo e hijos, con el mismo conflicto psiquidtrico,
cae dentro del criterio de adultez dado por nuestra
propia definicion, y podria entonces ser considerado
pasible de atencién en un servicio de adultos.

Es muy probable que en el future los servicios de
adolescencia se multipliquen, y va a ser necesario
tener precision en lo que a su normatizacion asisten-
cial se refiere,

La definicion aqui propuesta puede ser un punto
de partida para un debate multidisciplinario mds am-
plio dirigido en ese sentido.

Dr. Horacio Lejarraga

Seccion de Crecimiento y Desarrollo
Departamento de Pediatr(a

Hospital ltaliano. Buenos Aires.

LA NEONATOLOGIA ARGENTINA EN EL
CONTEXO LATINOAMERICANO

El corolario de la historia documentable de
los recientes eventos por los que ha transitado
el pais se puede resumir en dos acdpites: el des-
pertar de una nueva identidad nacional, y la bien-
venida —casi undnime— al resurgimiento de la vida
democratica.

Es obvio que la Pediatria Argentina —y por
ende, la Neonatologia— no puede ni debe sustraer-
se del flujo incesante de experiencias que resulten
de los dos actos enunciados.

En efecto, y en cuanto respecta a nuestra Neo-
natologia, debe patrocinarse un reordenamiento
oportuno de ésta a fin de ajustarla a las necesi-
dades prioritarias que atin hoy subsisten en muchas
dreas del pafs. Ciertamente, las autoridades podrdn

introducir reformas en el Estado, y ejecutarlas
a partir de sus organismos, pero la cuestion de
fondo radica en el potencial inmanente que tenemos
los que nos ocupamos de la medicina perinatal
para sefialar aciertos, alertar sobre los errores y
aportar lo propio.

La afinidad que nuestro microcosmos posee
cientificamente con parses de mayor desarrollo
no debe cercenarse: sin embargo, frente a este nuevo
curso trazado con el fin de “latinizar” o mds bien
devolver a la Nacidn su espiritu latinoamericano,
cabe preguntarse si no ha llegado el momento
de acrecentar el patrimonio cientifico de nuestra
especialidad con experiencias nacidas en el seno
de la comunidad perinatal de la Republica. Ensegui-



da surgirfa la necesidad del intercambio partici-
pativo con otros paises de habla hispana, cuyas
tribulaciones en la materia suelen ser similares
a las nuestras, mientras que las soluciones por ellos
ejercitadas -pueden ser imitables con los ajustes
Necesarios.

Asi, en el futuro mediato podriamos contar
con nuestra vision de la realidad perinatal, aco-
piando afinidades. sin excluir la experiencia de
centros altamente calificados, siempre que sean
practicables en nuestro medio.

De esta forma se replantea el viejo - pero no
menos actual— interrogante: ;Qué clase de neona-
t0logos necesitamos ahora y como debiera regirse
su formacidon en el futuro?

Este tema es pasible de mucho debate. No nece-
sitamos desechar al individuo formado en el extran-
jero, siempre que tal formacion contenga aspectos
positivamente adaptables a la realidad local y en
la medida en gue el individuo —por si mismo—
pueda readaptarse al medio que una vez fue el
suyo propio. Tampoco debe caerse en la falacia
de percibir al neonatdlogo capacitado en centros
de reconocida probidad cientifica y humana exis-
tentes en el pals como un “minus vdlido” incapaz
de obrar en forma coherente. El ambiente creativo
estimula el desarrollo personal sin duda alguna;
pero esta potencialidad se convierte en acto sdlo
cuando el interesado presta su cooperacion; asi,
el “entrenamiento” en medios forineos de ninguna
manera garantiza el contexto —médico y humano—
del neonatologo. Existen centros que proveen
excelente formacion dentro y fuera del parfs, como
también los hay mediocres aqui y en cualquier
parte.

Resta, pues, esperar que el consenso civil se
traslade al consenso neonatologico: solo nosotros
podemos, a través de discusiones razonadas (no
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carentes de opinién pero tampoco excesivamente
opinionadas), comenzar a paliar los déficit actuales.
Los neonatolgos de hoy tenemos el imposible
bioldgico para convertirnos en neonatdlogos in
eternum: pero si podemos *‘institucionalizar”
el sistema para que funcione adecuadamente en
el futuro aun lejano.. Esto si es algo rescatable
de los parses industrializados: el imitar —segin
nuestros canones— esta actitud, podria resultar
positivo ¥ eminentemente practico.

Cuando decidamos este punto basal podremos
abocarnos a crear estindares locales capaces de
filtrar de la experiencia ajena aquello que sea
rescatable, en vez de extrapolar a ciegas sin me-
ditar con paciencia sobre lo que hacemos. Esto
empieza por casa: si mejoramos nuestra preparacion
dependeremos un poco menos de lo que viene
de lejos. Solo hay revistas buenas y revistas malas,
no las hay “‘americanas’”, “europeas” y por ultimo
“argentinas”, Creo, a riesgo de equivocarme, que
si insistimos en reestructurar nuestro capital cien-
titico en base a la edificacién del abundante ca-
pital humano, habremos recapturado el respeto
de otros foros cientificos —como una vez fue—
y, mds importante todavia, recibiremos el reco-
nocimiento meritorio nosotros mismos ¥ nuestros
colaboradores. Se infiere de este pensamiento
personal, pero tal vez comin entre muchos colegas,
que estd en nosotros cooperar —en la medida
justa y posible de cada uno- para lograr ciertos
objetivos; la negativa y la indiferencia podrian
obliterarnos en una marginacién que seria criti-
cable y sobrepasada por lo arrollador (al menos
en apariencia) del futuro que se avecina, El axioma
rezarfa: *si trabajamos en la Argentina, pensemos
—al menos una parte del tiempo— como neona-
tologos y argentinos a la vez”.

Dr. Eduardo Halac

INVESTIGACION, PEDIATRIA Y NACION

No hay duda de que vivimos una situacion
critica en todos los aspectos de la comunidad
que repercute diariamente en los habitantes de
la Argentina v que en el campo médico tiene inci-
dencia directa en las condiciones de atencion
médica. La realidad demuestra que las limitaciones
economicas y presupuestarias al restringir nuestra
capacidad de compra de insumos importados indu-
cen dificultades en el diagndstico y tratamiento.
Estas dificultades van desde el estudio mds simple
hasta los mds sofisticados examenes complementa-
rios y su espectro varfa desde la informacion médica
hasta el equipamiento.

(Cuidles son las opciones vdlidas para mantener
nuestro nivel cientifico y técnico en las actuales
circunstancias! Cudles son las conductas para no
retroceder en la atencion pedidtrica? Creo que la

Argentina a través de la investigacion posee las
respuestas necesarias a estos interrogantes, a pesar
de las dificultades econdmicas y sin incrementar
sus requerimientos externos.

Previamente debemos ponernos de acuerdo
acerca de qué entendemos por investigacion. Si
investigar es la busqueda sistemdtica de conoci-
mientos utilizando el método cientifico, debemos
aceptar que toda accién humana puede entrar
en su campo de accion. Esto es importante porgue
el médico posee una vision restringida de la inves-
tigacién. Existe, ademds, la creencia de que la
investigaciéon es cara y que investigar significa
separar recursos o, peor aun, distraer recursos
de dreas prioritarias. Esto es falso, la investigacién
es altamente redituable y sumamente econdmica
cuando los objetivos son precisos y el marco de
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referencia estd bien delimitado. La investigacién
en general, y la investigacidn pedidtrica en parti-
cular, es la forma idénea de establecer necesidades
y proveer a su solucidn. Los estudios sanitarios,
sociologicos y econdmicos desarrollados en el
marco de una concepcién de pars, son los que
determinan y precisan necesidades, dreas, recursos
humanos y técnicos. Las lecturas cientificas de
problemas médicos de otros paises, con otra infra-
estructura, con otra concepcidn filosofica del
hombre y del mundo pueden enriquecer nuestro
conocimiento, pero no son necesariamente trasla-
dables a nuestra realidad. La incorporacion de
técnicas sin estudios previos, sin valorar adecua-
damente el aporte que ellas representan y en qué
medida sustituyen y mejoran los procedimientos
conocidos, no siempre representa un avance médico
ni cientifico. Un procedimiento puede estar amplia-
mente justificado en el pais de origen, donde
representa la evolucién natural para un nivel tec-
nolégico determinado, pero es un injerto injustifi-
cado para otro nivel de desarrollo. Un ejemplo
puede servir para esclarecer este concepto. La de-
terminacidn de hemoglobina glicosidada es una
ayuda en el tratamiento del paciente diabético,
pero es un elemento mds y no indispensable para
su estudio y tratamiento. Sin embargo, su costo
es lo suficientemente elevado como para no guardar
relacion con sus beneficios. La medicina tiene
miltiples ejemplos de este tipo.

Se podria abundar en datos que demuestran
la capacidad de la Argentina para reemplazar téc-
nicas o procedimientos con recursos propios, pero
se puede ejemplificar con los dosajes radioinmu-
noldgicos. El uso de “kits” importados representa
una erogacion importante a nivel nacional y un
costo elevado en los exdmenes especiales, que en
algin momenta obligardn a elegir entre los “*kits”

o no efectuar mds dosajes radioinmunologicos.
Sin embargo, existe en el pais conocimiento para
la medicidon, con técnicas propias, de casi todas
las sustancias que actualmente se determinan
con “'kits”.

Esta incapacidad nuestra de conocer lo que
hacemos y lo que podemos hacer estdi asociada
a la incapacidad para reconocer lo que nos sirve.
Es tipico que aceptemos a hombres y conocimientos
cuando alguien del exterior nos dice que son bue-
nos. El resultado es que aceptamos bdsicamente
hombres o conocimientos fundamentados en
una experiencia, necesidad y concepcion que
pueden diferir de nuestros requerimientos. Na-
ciones respectadas y avanzadas en su desarrollo,
con toda la informacion y tecnologia posibles,
eligen v buscan de acuerdo con sus intereses espe-
cificos v producen conocimientos universales como
consecuencia de su integracion nacional. La pro-
yeccion a nuestro pars de este enfoque requiere,
sin lugar a dudas, de madurez intelectual para
evitar los extremos de un nacionalismo estrecho
sin caer en un universalismo estéril e irreal.

La investigacion, especialmente la médica y
la pedidtrica en particular, desarrollada en el hos-
pital o lugar de atencién es un elemento dinami-
zador, movilizador de conocimientos e inquietudes.
Por medio de ella, la atenciéon pedidtrica encon-
trard la informacion y la metodologia con economia
de recursos para la prevencion y tratamiento de las
enfermedades mds comunes.

La investigacion en la Argentina nos puede
brindar la *via propia” que, basada en nuestra
realidad actual, nos permita proyectar un futuro
y tender a €él. Sin imitaciones simplistas.

Dr. Juan C, Cresto

LO QUE CREO ACERCA DEL
AMAMANTAMIENTO

1. La naturaleza tiene un orden. Ese orden puede
entreverse cuando durante el embarazo las ma-
mas aumentan 400 gramos de peso cada una
y el cuerpo de la madre acumula unos tres kilos
de grasa destinada a aportar calorias para la
formacion de la leche. También, después del
parto, las mamas comienzan a aumentar su
circulacion de sangre, facilitando asi el funcio-
namiento inicial de la glindula. El calostro
de los primeros dias protege al bebé durante
su adaptacion vital al ambiente extrauterino.

2. Las mujeres (diria todas) tienen un deseo
profundo de amamantar al hijo, deseo que puede
ser mds o menos ostensible en cada madre.

He percibido ese deseo a través de las conse-
cuencias de su frustracidn o de su cumplimiento,
iCudntas mujeres que fracasaron en su intento .
de amamantar han llorado en mi presencia,
y cudntas que tuvieron éxito concurren a la
consulta habitual de control en un estado radian-
te de satisfaccion femenina y maternal!

3. Si el amamantamiento es tan importante pa-
ra las madres, creo que es nuestra obligacion
(la de los profesionales de la salud) hacer to-
do lo que esté a nuestro alcance para ayudar-
las en su empeiio, con asesoramiento y apoyo
adecuados. Los profesionales de la salud no
podemos ignorar los principios bdsicos del



amamantamiento normal y la forma de prevenir
y/o solucionar las dificultades comunes del
amamantamiento.

. La promocion de la lactancia natural debe
estar subordinada a la promocion y respeto
de la persona. Las madres que no pueden o
no quieren amamantar deben recibir apoyo
e instruccion sobre la crianza de un bebé ali-
mentado artificialmente. Porque un bebé ne-
cesita ser cuidado, protegido, limpiado, abri-
gado, wvestido, refrescado, abrazado, alzado,
hablado, mirado, tocado y educado, ademds de
ser alimentado.

. Ordinariamente, el amamantamiento facilita
la formacion del vinculo afectivo madre-hijo
y creo que por ésta y otras razones el amaman-
tamiento es la mejor forma de criar un bebé.
Sin embargo, creo que las madres no deben ser
presionadas para que amamanten a sus hijos.
Esto tiene que salir de ellas mismas, pero, eso
si, es necesario que reciban informacion ade-
cuada sobre las ventajas y la fisiologia de la
lactancia natural.

. El amamantamiento se aprende. Las mujeres
que creen que la lactancia al pecho es algo
que se da o no se da y que, por ende, no re-
quiere ser aprendido, suelen fracasar en su
intento de amamantar a sus bebés.
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7. La crianza natural, mixta o artificial son formas

de vivir, habitualmente aprendidas por la madre
desde temprana edad en el contexto de su vida
familiar. Nosotros no tenemos por qué inmis-
cuirnos en esas formas de vivir. S6lo debemos
acudir cuando se nos pide ayuda. Y creo que
cuando una madre que solo conocié en su
experiencia vital la lactancia artifical quiere
amamantar, puede aprender a hacerlo.

. La recuperacién de la lactancia, cuando ésta

se ha abandonado total o parcialmente, es
posible. Requiere técnicas y apoyo adecuados.
Lo mismo vale para el amamantamiento de
hijos adoptivos.

. En su empefio por amamantar, la mujer de las

zonas industrializadas suele estar sola. Su madre,
hermanas y amigas no amamantaron y no tiene
de quién aprender ni en quién apoyarse en ese
dmbito. En ese caso, un profesional de la salud
que le ensefie y aliente puede ser vital, pero
a menudo no es suficiente. La cercania soli-
cita, cordial y alentadora de una madre experta
en amamantamiento puede ser decisiva para
el éxito de la lactancia natural.

Carlos Beccar Varela
Asesor de la Liga de Leche Internacional
en la Argentina
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RESUMENES Y COMENTARIOS DE LIBROS

“FIEBRE REUMATICA"” - CUARENTA ANOS DE EX-
PERIENCIA EN EL HOSPITAL DE NINOS DE BUENOS
AIRES - Dres. Guillermo Berri, Florentino Vargas y cola-
boradores. Fdiciones Héctor Macchi. Buenos Aires, 1983,

Una resena magnifica de los resultados obtenidos
por un eguipo de trabajo multidisciplinario es el que
presentan los Dres. Gustavo Berri v Florentino Vargas
y sus colaboradores en su obra “Fiebre reumatica’

Esta enfermedad, pedidtrica en su presentacion y con
implicancias en los adultos por sus complicaciones, es
analizada exhaustivamente en los capitulos en que se
muestra la experiencia de la Division Cardiologia del
Hospital de Ninos Dr. Ricardo Gutiérrez durante 40 afios,
desde la época de Arana y R. Kreutzer hasta la actualidad.

Sefialan los autores los signos clinicos mids frecuentes,
la evolucidn, y ponen especial énfasis en la profilaxis
mencionando sus resultados con la prevencion primaria
y secundaria comparindolos con los de distintas épocas
en el Hospital de Nifios y con los de la literatura.

En el daltimo capitulo se refieren a la cirugia valvelar
reparadora.

Finaliza el texto con un apéndice en que se incluyen
los criterios de atencion de la fiebre reumatica en el Hos-
pital de Nifios.

Desde el punto de vista docente, ¢s interesante men-
cionar la escritura en negrita que resalta los datos de mayor
interés, v la sintesis al final de cada capitulo con la cita
de conclusiones, recomendaciones y resumen,

Este es un libro util para el pediatra. para el clinico
general y para el cardiologo, cada uno responsable en su
momento de evitar o trata esta afeccion.

El lector encontrard una bibliograffa seleccionada que
le posibilitard ampliar los temas de su interés.

La obra constituye un esfuerzo editorial que luce
con orgullo el primer Premio de la Sociedad Argentina
de Pediatria.

Angel Plaza
TECNICA RADIOLOGICA Y CORRELACION

Dr. Isadore MESCHAN. Editorial Médica Panamericana.
Buenos Aires 1982

Sc trata de una obra de técnica radiologica de alto valor
didactico en lo relativo a proyecciones y anatomia radio-
grafica.

Puede ser leida con sumo interés por técnicos radiolo-
gos, médicos generales y especialistas, Fl especialista radio-
logo puede encontrar en ¢l, un apoyo constante para su tra-
bajo diario. En definitiva, para el pediatra y el radiologo

especializado en nifos provee conocimientos fundamenta-
les para transportarlos y aplicarlos al uso del radiodiagnds-
tico en pediatria. Ofrece para ellos gran ca‘ntldad de dalu’s
pricticos, con correlacion anatomorradiologica. Los capi-
tulos se hallan subdivididos de tal manera que abarcan apa-
ratos y sistemas en forma didactica, empleando un lenguaje
sencillo que facilita su lectura.

Dr. Luis F. Gentile

Efecto de la administracion profilactica de fenobarbital
sobre la hemorragia intraventricular en neonatos de alto
riesgo.

(Effect of prophylactic phenobarbital on intraventricular
hemorrhage in high-risk infants)

M. Bedard y colaboradores
Pediatrics 1984, 73: 435439,

Los autores estudiaron 42 recién nacidos prematu-

ros, de menos de 24 h de edad. que al ser incorporados
al estudio tenfan ecografia encefdlica normal, I'n for-
ma randomizada fueron divididos en dos grupos, uno
de los cuales recibid fenobarbital: 2 dosis de 10 mg/kg (con
12 h de intervalo), seguido con dosis de mantenimiento de
2,5 mg/ke cada 12 hs durante 6 dias. Fl otro grupo actud
como control. Ambos grupos fueron comparables en cuanto
al peso al nacer. edad gestacional v ricsgos potenciales de
hemorragia intracrancana. Se les practicaron ecografias
encefilicas en forma seriada. La incidencia de hemorragia
subependimaria e intraventricular tue suilar en ambos
grupos (48%). La hemorragia en el grupo tratado con
fenobarbital fue significativamente menos  severa que
en el control; sin embargo, los recién nacidos con hiemorta
gia del grupo que recibia fenobarbital fueron significati
vamente mds maduros y tuvieron un peso mayor que
los recién nacidos con hemorragia del grupo control.
Los resultados de este estudio indican que el fenobar-
bital no redujo la incidencia de hemorragia intracraneana
¥ que tal vez tenga un posible cfecto beneficioso al dis-
minuir la severidad de la hemaorragia. No es posible aseverar
esta ultima conclusidn, va que la menor gravedad de la
hemorragia en los recién nacidos que recibieron fenobar-
bital pudo deberse al hecho de que cran mids grandes
y maduros que los del grupo control y no a efectos propios
de la medicacion.

Tratamiento con Gastrgrafin de la obstruccion intestinal
por Ascaris Lumbricoides
Bar-Maor JA, de Carvalho JLAF, Chappell

Trtulo del original en inglés: Gastrografin treatment of
intestinal obstruction due to Ascaris lumbricoides. J Pediatr
Surg 1984; 19: 174-176,

El Gastrografin fue usado por los autores para resolver
la obstruccion intestinal subaguda causada por Ascaris
lumbricoides. La obstruccion intestinal por A. lumbri-
coides puede ser aguda (paciente severamente enfermo,
deshidratado, francamente hipertérmico, distendido, con
dolor abdominal severo y localizado o signo de peritonitis
generalizada) o subaguda (paciente moderadamente cnfer-
mo, normohidratado, fiebre ausente o moderada y dolor
abdominal leve)., ElI Gastrografin fue usado en la forma
subaguda exclusivamente, administrindosec 15 a 30 ml
por sonda nasogastrica previa aspiracién por la misma
via y rehidratacién por via endovenosa cuando fue nece-
saria. Producida la desobstruccién se administrd Meben-
dazole. Fueron tratados 10 pacientes de 2 a 9 afios de edad.,
No se presentaron complicaciones excepto diarrca leve
ocasional. K1 Gastrografin es un agente hiperosmolar que
atrac liquido hacia la luz intestinal. Este exceso de liquido
deshace el ovillo parasitario y facilita el deslizamiento
de los pardsitos a través del sitio de la obstruccion , general-
mente el {leon terminal.

Sindrome de “dumping” consecutivo a fundoplicacién
de Nissen: una causa de rechazo del alimento.
Hirsig J, Baals H, Tuchschmid P, Spitz L, Stauffer UG

Titulo del original en inglés: Dumping syndrome following
Nissen’s fundoplication: a cause for refusal to feed. -
I Pediatr Surg 1984; 19: 155-157.

Se relatan 2 casos de sindrome de “dumping” conse-
cutivos a operaciones de fundoplicacion de Nissen por
reflujo gastroesofdgico. Ambos pacientes fueron alimen-
tados en el postoperatorio por gastrostomia v exhibieron
el clisico cuadro clinico de: peso estacionario, diarrea
intermitente, letargia v palidez post-prandial. Ambos
tuvieron test de tolerancia a la glucosa anormal con hiper-



glucemia acentuada inmediata ¢ hipoglucemia 2 horas
después del suministro de una racion por gastrostomia,
In los 2 casos el primer sintoma y el mds llamativo fue
el rechazo absoluto de la alimentacion por via oral, La
alimentacion oral fue restablecida lentamente después
de normalizada la homeostasis de la glacemia.

Il sindrome de “dumping” es una complicacion fre-
cuente en cirugia pastrica de adultos pero practicamente
desconocida en nifios. Se supone como causa la lesion
quirdrgica del nervio vago. La explicacion mds aceptada
de este sindrome es la teoria de la hipovolemia osmatica
por brusca evacuacidn gdstrica de upa comida rica en
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hidratos de carbono que atraeria plasma hacia el intestino
delgado causando plenitud abdominal, aumento del peris-
taltismo e hipovolemia. La rdpida absorcion de glucosa
causa hiperglucemia temprana seguida de hipoglucemia
reactiva 1 a 3 horas después. Fl rechazo de la alimentacion
por via oral seria consecuencia de la accion del trastorno
de la homeostasis de-la glucosa sobre la regulacion central
del apetito.

Ll tratamiento de este sindrome consiste en la alimen-
tacién continua por via nasogdstrica o por gastrostomia
inicialmente, seguida luego por alimentacion espesa y
frecuente.

La meta principal de la educacion es formar hombres capaces de hacer cosas
nuevas, no sélo de repetir lo que otras generaciones han hecho; hombres creado-
res, inventivos y descubridores, La sequnda meta es formar mentes que puedan
criticar, verificar y no aceptar todo lo que se les ofrece. El gran peligro actual
proviene de los slongans, las opiniones colectivas, |las tendencias de pensamiento
confeccionadas, Debemos estar en condiciones de resistir individualmente,
criticar, distinguir entre lo que estd probado y lo que no lo estd. En consecuen-
cia, necesitamos alumnos activos que aprendan pronto a descubrir por si mismos,
en parte por su propia actividad espontdnea y en parte por el material que no-
sotros les procuramos; que aprendan pronto a distinguir entre lo que es veri-
ficable y lo que simplemente es la primera idea que se les ocurrié. Se les debe
dar libertad para elegir cuando sea posible y para euivocarse siempre que los
errores no sean destructivos. los nifios no aprenden a nadar sentados en un
muelle observando las demostraciones del instructor.

Jean Piaget
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CARTAS AL EDITOR

PRECISION Y PUNTO DECIMAL

Las dos terceras partes de los trabajos de inves-
tigacion y/o casuistica publicados en Archivos
Argentinos de Pediatria durante 1982 y 1983 pre-
sentan sus datos de una manera que implica mayor
precision que la verdadera. Esta es una actitud
bastante difundida entre los cientificos, aun entre
autores que publican en revistas de mayor difusion.
Este error, que presumo es involuntario, surge de
una erronea interpretacion del significado del
punto decimal y de los digitos significativos*.

E! punto decimal no agrega precision al valor
ohtenido, tan solo indica cudl es el valor de la
unidad. Bastaria cambiar de unidad para cambiar
de lugar el punto decimal, sin agregar ni quitar
precision al dato consignado. Quizd las calcula-
doras manuales, tan difundidas en estos dias, son
las que han favorecido esta actitud respecto del
punto decimal y la precision. En ellas el resultado
de las operaciones realizadas entre varios nimeros
es presentddo con dos o mds digitos a la derecha
del punto decimal. Los digitos significativos de
cualquier nimero del sistema decimal son todos
los digitos distintos de cero y los ceros compren-
didos entre estos dltimos digitos. Es decir que 12;
11000, y 0.063 son todos nimeros con dos digitos
significativos. Asi como 432; 10100, y 0.0201
tienen tres digitos significativos. Excepcion a esta
regla son los ceros a la derecha de los digitos dis-
tintos de cero que se encuentren a la derecha del
punto decimal. Es decir que 4025; 2001, y 10.50
son numeros con cuatro digitos significativos.
El nimero 10.50 tiene cuatro digitos significativos
pues comprende a todas las mediciones entre
10495 y 10.505. Por otra parte se dice que 11000

tiene solo dos digitos significativos pues se asume
que comprende a todas las mediciones entre 10350
y 11500,

En el redondeo o aproximacion se disminuye
el numero de digitos significativos. Es decir que
el redondeo es un procedimiento que facilita los
cdlculos y permite que el resultado final tenga
igual precision que cl real. Debe tenerse precaucion
de realizar la aproximacion al finalizar la operacion.
De lo contrario se corre el riesgo de acumular
errores de aproximacion que daran un resultado
final muy distinto al real.

Se ve entonces que la precision de un resultado
no es mayor que la precision de la medicion o
dato de menor precision. Es decir que si sumamos
(o efectuamos cualquier otra operacion) numeros
con dos, tres y cuatro digitos significativos, el resul-
tado final no serd mds preciso que dos digitos signi-
ficativos. Un ejemplo: la media aritmética del
peso de recién nacidos medido con balanza de
una precision de 10 gramos (3050; 3120,y 3410) es
3190 aun cuando el cadlculo aritmético (3050 +
3140 + 3410) /.3 = 3193.3... pareciera indicar
otro resultado. sto se debe a que la precision de la
balanza no permite diferenciar entre un peso de
3193 y otro de 3192, y entonces el resultado
3190 comprende todos los valores entre 3185
y 3195,

* W.L. Bashaw. Mathematics for statistics. John Wiley &
Sons. New York, 1969.

Enrique O. Abeyd Gilardén
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