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EDITORIAL 

EN RELACION CON "EL NtÑO Y SU ECOLOGIA" 

No cahe duda de que los tiempos exigen una comprensión más amplia del 

ser hwuano. Ya no hasta conocer cómo funciona su organismo, cómo siente, 

cómo piensa. cómo vive, cómo medita, cómo crea, sino que se percibe la nece-

sidad de ampliar el hori,.onte del análisis. El destino de la humanidad, el de 

cada ser humano, depende hoy, más que nunca, de la preservación de la es-
pecie humana. 

Es la especie humana la que se ve amenazada. No es ésta, desgraciadamente, 

tan sólo una frase. 1 lay peligros ciertos, como el de la incompresión que lleve 
a o un holocausto bélic y el del agotamiento de la tierra por un parasitismo 

del hombre que ya es insostenible. 

La naturaleta sigue brindando, generosamente, alimento y energía, tiempo 

y sol para todas las cosechas. 'ero la facilidad y el dispendio de los recursos 

ya han terminado. Crecientes números de personas encuentran cada día más 

difícil la tarea de, meramente, subsistir. Cada día se achica la parte productiva 

del planeta y crecen los desiertos. Cada (lía se envenena con desechos un nuevo 
río o una nueva ciudad. 

( omo a todo ser humano, nos cabe a los pediatras una responsabilidad 

genérica, pero también una específica. Velar por la salud de los niños es hoy 

protegerlos en sus capacidades genéticas de los efectos dañinos de factores 

ambientales como la pobreza extrema, el abandono y la ignorancia. Pensar en 

un luturo para ellos es comprometerlos, desde muy temprano, en el cuidado del 

medio natural y en el amor a lo viviente, en todas sus formas y  manifestaciones. 

Estoy seguro de que todos vemos estas necesidades: también existen los 

conocimientos científicos y la tecnología para enfrentarlos. Falta reconocer 

que el tiempo ha corrido y que mucho de este daño ya se ha producido. 

¿Qué se pide a los médicos, a los pediatras que aquí vivimos? Asombro, capa-

cidad de asombro ante la riqueza inigualable de la vida. Se pide un sentimiento 

qUe parece agostarse por inanición o desplazarse hacia valores secundarios. 

Este asombro, candoroso asombro, es el prerrequisito para la curiosidad 

(así está 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 el 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 están pidiendo 

asombro, curiosidad, interés y compromiso. 

Dr. Carlos A. Giananzonio 
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REGLAMENTO DE PUBLICACIONES 

ARCHIVOS ARGENTINOS DE PEDIATR1A publica 
trabajos de Medicina Infantil, clínicos o experimentales, 
destinados a todos los niveles de lectores pediátricos. Los 
artículos podán ser: originales, de actualización, comunica-
ciones breves o de educación, tanto nacionales como ex-
tranjeros (colaboraciones internacionales por invitación). 
Los trabajos argentinos deberán ser inéditos, pudiendo ha-
h'.rse publicado tan solo como resúmenes. 

Todos los trabajos se presentarán dactilografiados 
por triplicado, a doble espacio, en hojas de formato oficio, 
con doble margen de 3 cm. 

Trabajos originales: deberán mantener el siguiente 
ordenamiento: 

1) Página inicial incluirá el título del trabajo, apellido 
e iniciales del nombre(es) del autor(es) en orden 
correlativo y con un asterisco que permita indivi-
dualizar al pie la Institución donde se ha efectuado 
el trabajo y la dirección del autor principal o de 
aquel a quien deberá dirigirse la correspondencia. 

2) Resúmenes: en español e inglés con las palabras 
claves. 

3) Texto: no deberá exceder de 10 hojas escritas 
a máquina a doble espacio de un solo lado y será 
redactado de acuerdo con la siguiente secuencia: 
Introducción, Material y métodos, Resultados 
y Discusión. 

4) Agradecimiento,-, 
5) Bibliografía. 
6) Figuras, cuadros, tablas y fotos correspondiente. 

mente numerados. 
Se aceptará un máximo de 7 figuras o cuadros 
y 3 fotos. 

Los resúmenes acompañarán al trabajo por sepa-
rado y no deberán exceder las 250 palabras. Al pie de 
cada resumen deberán figurar las palabras clave, 5 como 
máximo. Con el resúmen en inglés incluir también el título 
del trabajo traducido. 

Agradecimiento: cuando se lo considere necesario 
y en relación a personas o instituciones, deberá guardar 
un estilo sobrio. 

Bibliografía: deberá contener únicamente las citas 
del texto e irán numeradas correlativamente de acuerdo con 
su orden de aparición en aquél. ligurarán los apellidos 
y las iniciales de los nombres de todos los autores, sin 
puntos, separados unos de otros por comas. Si son más 
de seis, indicar los tres primeros y agregar ("y col"): la 
lista de autores finalizará con dos puntos(:). A continuación 
se escribirá el título completo del trabajo, separado por 
un punto (.) del nombre abreviado según el mdcx Medicus 
de la Revista en el que se encuentra publicado el trabajo 
y año de aparición de aquélla, seguido por punto y coma (;). 
Volumen en números arábigos seguido por dos puntos(:) 
y números de la página inicial y final, separados por un 
guión (- ). Tratándose de libros la secuencia será: 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 (.). Número 
de la edición si no es la primera y ciudad en la que fue 
publicado (si se menciona más de una, colocar la primera), 
dos puntos (:). Nombre de la editorial, coma (,). Año 
de la publicación, dos puntos (:); Número del Volumen 
(si hay más de uno) precedido de la abreviatura "vol", dos 
puntos (:); Número de las páginas inicial y final separadas 
por un guión, si la cita se refiere en forma particular a 
una sección o capítulo del libro. 

Material gráfico: los cuadros y figuras (dibujos y 
fotografías) iraui numerados correlativamente y se realizaran 
en hojas por separado y podrán llevar un título. Los nunie-
ros, símbolos y siglas serán claros y concisos. Con las fotos  

correspondientes a pacientes se tomarán las medidas nece-
sarias a fin de que no puedan ser identificados. Las fotos 
de observaciones microscópicas llevarán el número de la 
ampliación efectuada. Si se utilizan cuadros o figuras de 
otros autores, publicados o no, deberá adjuntarsc el permiso 
de reproducción correspondiente. Las leyendas o texto 
de las figuras se escribirán en hoja separada, con la nume-
ración correlativa. 

Abreviaturas o siglas: se permitirán únicamente las 
aceptadas universalniente y se indicarán entre paréntesis, 
cuando aparezca por primera vez la palabra que se empleará 
en forma abreviada. Su número no será superior a diez. 

Los autores interesados en la impresión de separatas, 
deberán anunciarlo al remitir sus trabajos especificando 
la cantidad requerida. El costo de aquéllas queda a cargo 
del solicitante, comunicándosele por nota de la Dirección. 

Trabajos de actualización: estarán ordenados de la 
misma forma que la mencionada para los trabajos originales, 
introduciendo alguna modificación en lo referente al "tex-
to", donde se mantendrá, no obstante, la introducción 
y discusión. 1-11 texto tendrá una extensión máxima de 10 
páginas y la bibliografía deberá ser lo más completa según 
las necesidades de cada tema. 

Comunicaciones breves: tendrán una extensión 
máxima de 3 hojas de texto escritas a máquina doble espa-
cio, con 2 ilustraciones (tablas o cuadros o fotos). Los resú-
incoes (castellano e inglés) no deberán exceder las 50 pala-
bras cada uno. La bibliografía tendrá un número no mayor 
de 10 citas. FI texto debe prepararsc con una breve nitro-
ducción, presentación del caso o 'os casos y discusión o co-
ro enta no. 

Los trabajos sobre Educación Continua tendrán 
una página inicial, introducción. objetivos, desarrollo 
del tema y bibliografía no superior a lO citas. 

Cartas al editor: estarán referidas a los artículos pu-
blicados o a cualquier otro tópico de intcrés, incluyendo su-
gerencias y críticas. 

Deben prcpararsc de la misma forma que los trabajos, 
procurando que no tengan una extensión mayor de 2 hojas 
escritas a máquina doble espacio. lIs necesario que tengan 
un título y debe enviarse un duplicado. Pueden incluirse 
hasta un máximo de 5 citas bihliográficas 

Las colaboraciones internacionales --por invitación - - 
serán del tipo conferencias, trabajos originales, de investi-
gación o de actualización. 

Todas las restantes publicaciones (normatizaciones, 
pediatría histórica, pediatría iráctica, etc.) solicitadas 
por invitación, tendrán la extensión que la Dirección 
establecerá en cada caso. 

I,a Dirección de Publicaciones se reserva el derecho 
de no publicar trabajos que oc, se ajusten estrictamente 
al Reglamento señalado o que no posean el nivel de calidad 
mínimo exigible acorde con la jerarquía de la Publicación. 
En estos casos, le serán devueltos al autor con las respec-
tivas observaciones y  recomendaciones. Asimismo en los 
casos en que, por razones de diagramación o espacio, 
lo estime conveniente, los artículos podrán ser publicados 
en forma de resúmenes, previa autorización de sus autores. 

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

Los trabajos, comentarios y cartas deben dirigirse al 
Director de Publicaciones de la Sociedad Argentina de Pe-
diatría, Coronel 1) íaz 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 

Dnr. Eduardo H al ac *, Enrique M.Ostrea h,, Francisco ARarnos Jaiine***,  Oscar  M on ti n ie** 

RESUMEN 

los irireles vr'rrcos LiC dos productas i/it&'rnieuios 
de la perü.volacion liprdica lo i'ir'o Iteran rltenriira-
dos Cir neonatos SegOir muestras anaii:adas en los 
LI/as 30  y 100 despries dci comienzo dv' xi contera-
pía. Los nire/es obtenidas de malonildialdehido y de 
LuCIrOS coniugados ftv'ron sun fiares entre grupos 
enano! (o = 25) r' pacientes expuestos al oxigeno 
(u = 52) pero que no desarrollaron complicaciones 
oculares O prI/i0000res. Lo el grupo de neonatos de 
menor -  peso (ir = Lii que si presentaron una u otra 
lesiori, l(,, .s nne/rS ()l/tL'lIU/Os en el 3er din (berna di-
Jioente.v tanto para DC (p'( 0,01 •1 como pa/a ,tID.1 
(p <. 0.005) con ¿'e/ocian a los otros dos grupo.s Líe 
pacientes. ,liuesrras del día 100 no presentaron ro-
riar iones signitir'atn'as. ¡(sic opo de airo/isis chic mro 
nuera Llir('c'cion en el dCSarr'rüiiO LIC medidas de se-
guridad para ri'r yen nacidos necesitados de ox/genil-
terapia. 

Las C7ISCCUCIICILIS loxicas LIC lri rrxivenorerrrpia 
son airrpliarnente reconocidas. Un importante ir(rirre 
ro de datos acuni rilados sugiere lina clara, aunque ira 
lriciliirerrte demostrable, relación errrre el oxígeno y 
das de sus mris temidas complicaciones neonatales: 
la trhrrspl:rsra retrolental (FR LI' 2 3 y la displasia 
broncopirlinon:rr ( DRl).' 5  Trabajos previos han 
sentado las bases lristol)atoloizicas de la oxigenotoxi-
ciclad, ivis recientemente, el interés parece centrarse 
:rlreeledrrr LIC los eventos bioqur nucos que caracturi-
un 

 
a tal proceso. En general, se aceptu LIL 1 C la toxici-

dad celular inducida por oxigeno resulta ría LIC la 
lorniaeión (le radicales libres altairrerrtv' reacti-
vo 

lirio de estos radicales, el llamado ''anión super-
oxido'', ha sido el principal sospechoso cii la génesis 
del daño inducida por oxrgerioP 7  Aparentenieirte, 

SUMMARY 

Tire sernnr ¡ii Lis i qiocb arr '1-dio/de» ile OOL/ LOO -

irigated dienes. FOL) Ln'-prodiicts o lipid pero.rida-
tino ¡u riio, ocre assar'ed oir neona les oir tire Ydand 
/ jjtli dar' a/ter unsel o] oxugen exposurc. 1..cr'r'ls nr 
fra 1 icnt.s cxo isud ti' oxi'gen oil lo uit de......ioporg 
eirer o ¡Irtaliru ,l,r'ó al nr pi rbi orrare /esions 
in = 52) viere similar to tirase j000Li nr ¡he control 
group (o = 25). Á niong /ort'-hii'th-vi.ighr hab/es 
in = 11 it/ro did 5/10w ere nr lung disease, tlnrd-
dar' swnpies sito wed di/Iererice.v  ¡br batir DC 

0.01] as senil as ítlL)Q (p 0,005) lci'eis. \!o  
r/ij0'rences ocre jisuiid no ¡cnt/a-dar' samples. ti 
is heliered tirar this Liad otassas's offers a new mit-
look ¡ir tire searcir (br ti€iure' sajen oreasures eoncer-
rung hables undergoing oxvgerr therapv. 

l:ri:rtitv' exporciones prolongadas al oxigeno. el 
aiuorn superoxido re:re'ell,iranra corI lipidvis polrinsa-
trrrados a nivel de inenibrana celular, iniciando así 
una cadena 'LIC reacciones de peroxidicion Irpolicui 
esta última dcstruirru las organelas celulares, 11 ter-
l'rriendo groserurnienle mi su funcion.2 ' 

.\Iirurios otros radrv':ilcs reactivos, tales coma el 
radical hidroxilo (Ql 1 b  wr6xido (110(1 ). perdxr-
do de lirvlrúgeno 1 h10 ) y el clenoruiiri;rdo oxígeno 
''siirglet'' Ide les autores inglosa janes) \' que se re-
presenta con la oriiiula 1011 participarían tarfl-
b ién en el dañr:r celular. 

1 a oxidación tIc Lis grasas requiere la presencia 
LIC dobles ligad oras, L'rrcorltradas en aeidos grasos 
rio suturados, corno ocurre con los uieidos oleicos 
y el :icido linolerco 1-1 primer paso en esta reacción 
secuencral seria el escupe de un dtonio de lrrd rógeno 

* 	Correspondencia: Dr. 1 .duardo 1 [alar. Prinuer lr,stiitrto Privado dv' Nconatologi'a. Dciii 1' Unes 454/45 8 - sorio Córdoba, Argentina. 
Director al Nes horn Scrvrrc's. fltrtzcl hospital, Wavrrc State Llniversitv. Detroit Mi. lL.tU. 
Disector del laboratorio del P.i.p.x. 

Srrbdrr'ctor del Laboratorio ilel P[.[',\ 
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desde el carbono en posición alfa de la doble ligadu-
ra. En seguida comienza una reacción no enzimatica 
entre el átomo de carbono y el oxigeno molecular. 

generándose una reacción en cadena que conduce a la 
formación de radicales 1 ipidos libres inestables y ra-
dicales peróxidos libres. tanihien nestables. Estos, a 
su ve,, capturan nuevos alomos de lidrócenu a par-
tir de otras molécu]as de ácidos grasos, perpetuando 
la reacción.° ° El nivel de oxidación lipid tea pue-
de medirse por los siguientes mét(idos; 1) Medición 
del nivel sérico de ¡nalonildialdeltído (MD,-\ ). que 
es un derivado de la peroxídación de grasas no sa-
titradas, utilizando el tesi del acido 2 -tioharbjtiirjco 
Tl3A 1  2 1-valuando la formación de dienos 

conjugados (Do según la técnica de Recknage! y 
Ghoshal. t 2 Ambos elementos varian significativa-

mente a lo largo de la exposición prolongada al 
oxígeno por parte de lípidos. 1  

El objetivo de este trabajo es determinar los 

niveles séricos de MDA y dienos conjugados en 
neonalos expuestos al oxigeno y establecer si sus 

concentraciones guardan relación alguna con la can-

tidad de oxígeno utilizado; además se intenta obser-
var si estos dos productos intermedios pueden con-

vertirse en marcadores biológicos con valor predicti-
yo para deteccion precoz de 1 - RL y DBP. Más aun, 
es de esperar que estos productos puedan detectar-
se precozmente y su monitorización sirva eolito gula 
de la adecuación de la oxigenoterapia a administrar. 
En la conteecioti del diseño experimenta] se tuvie-
ron en cuenta recomendaciones recictttes.' 4 

1  

MATERIAL Y METODOS 

- Características de la muestra 
El total de recién nacidos ingresados al Prinier Instituto 

Privado de Neonatología en el semestre enero-julio de 1982 
iui' de 536. Aproximadamente 53% requirieron oxigcnotc-
tapia por períodos variables con un rango de 2 horas a 26 
días. 
a. Criterio de elegibilidad: Todo recién nacido que haya re-

recibido oxígeno en cualquiera de sus formas (halo 
cefálico, intubación, presión positiva, respirador) 
por 2 horas conSecutjva, se admitió al estudio, sin 
tener en cuenta la concentración de oxígeno a qUe 
estuvo expuesto. Ningún paciente recibió vitamina E ni 
carot e nos. 

h. Admisión al estudio previa a la distribución: Como el 
requerimiento de oxigenoterapia responde a una necesi-
dad clínica no modificable, la admisión al estudio es si-
multínca con la distribución automática en cohortes 
diferentes. 

e. Distribución al azar: Fue aplicada después de 1-a distri-
bución automática por un criterio único: la necesidad de 
ox igcrsoterapía que, teoricani ente, está condicionada - 
ad infinituni -- por et azar, 

d. Método de distribución al azar: Del pool de pacientes 
sujetos a oxigenoterapia se extrajeron aquellos cutos 
dos últipnos digiro.s del peso de nacimiento coincidie-
sen con íJares secmienciales de las seis pruneras columnas 
de la tabla de números aleatorios de RimnY 5;  (le igual 
modo se' seleccionó la cohorte denominada control, em-
pleando pacientes ingresados al Servicio en idéntico pe-
ríodo, pero que no exhibieron necesidad clínica 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-
fálico, presión positiva continua, respirador). 

e. ''Ceguera'' de los pacientes al tratamiento; Fue conside-
rada inoperante dada la capacidad perceptiva virtual-
mente nula dc los Pacientes estudiados. 

f. 1-valuación cegada del resultado final: Un tabulador no 
médico y ajeno al protocolo, recopiló y analizó los re-
sultados numéricos sin conocer de qué grupo prove-
nían éstos. 

g. Complicaciones terapéuticas atribuibles al uso de oxí- 
C11O. 

a) 1 ibroplasia retrotental fi RL) diagnosticada utilizan-
do Ja clasificación de Rccse.' modificada par Patz' a 
través del exainemt oftalmológico, a las 2 u 4 semanas 
post-e.rpo,ricion, realizada por un mismo oftalmólogo 

aia todot los pacientes. b) Displasia broncopulmonar, 
diagnosticada por radiología específica, curso clínico y ,  
cuando fue factible, examen hisiopatológico pre mor-
tem (biopsia de pulmón) 1  o post lllortemn en casos de 
autorizae'ion de pidies o tutor del ptcicntc. i -.l análisis 
estadístico xc efectuó con una tabla de ANOVA de 2 
\-IAS. 

2, Análisis experimental 

Las muestras de sangre (0 ..S  uIt 1 ucrori obtenidas por 
punción del talón en el 30 y 1 0 0  día. smirando como jer 
día aquel cuando comienza la exposición al oxigeno. Igual 
pToceiiilll iento se siguió con el e-aso control correspondiente 
a cada caso del grupo problenia. Las muestras fueron centri-
fugadas el suero separado fue refrigerado por no más de 4 
días hasta el momento del análisis bioquímico, cuyo proce-
dimiento se describe a continuación: 
a. Dienos conjugados en lípidos séricos. Muestico de 

rearreglos de dobles ligaduras en ácidos grasos poliinsa-
ura dos. 

Técnica; 
1. Pipetear 1 ml de alcohol isopropílico en tubo de cen-

trífuga de 15 ml Agregar SO zl de suero sisando mi-
cropipeta tipo Lambda. Someter a \-'ortex durante 1 
mi nulo. 

7. 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-

i riluga. Secar por evaporación bajo una corriente de 
gas nitrógeno. 

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

h. Reactivos de ácido tioharbitiirico en suero. Muestreo de 
¡nalonildialdehído (MD.'\(, producto de la Iipoperoxida-
ción. 
Reactivos necesarios: 
- Acido tricloroacétieo (TCA) al 28%; 
- Acido 2-tiobarbitúrico ('FhA) al 2 a/o, 

- Ácido clorhídrico (HCI) al 5 N. 
Técnica; 
Lavar todos los elementos de vidrio con 1 N y enjuagar -
los con agua destilada desmincralizada. antes de usar. 
1. En un frasco volumétrico de 2 ml. colocar 1 ml de 

agua destilada. 
2. Agregar 10 pl de suero con un pipeta tIpo 1 am bda. 
3. Agregar al frasco anterior y a otro testigo (contenien-

do sólo agua). utilizando pipetas de Eppendorf: 
200 1 TCA 28% 
lOO 1 IICL SN 
200 1 TBA 2% 

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

5. Someter a Vortex por 30 segundos. 
6. Transferir la mezcla -a tubo de cultivo de tejidos de 

16x 125 mm cori lapa a mosca Con alineado de teflón. 
7. Calentar en baño de agua a 1000  C durante lO m 

nutos. 
S. l - nfriar bajo agua corriente. Centrifugar 10 minutos a 

2.500 rpm. 



9. Transferir sobrenadan te a cubetas de 1 ml. Si se ob-
serva turbidez en el sobrenadante, filtrar a través de 
embudo con filtro de lana de vidrio antes de transfe-
rir a la cubeta. Leer DO. a 530 nni versos el testigo 
preparado como en 3. 

10. Con cubetas depaso de luz de 1 xm, y adhiriendo a 
los volúmenes descriptos, el coeiicieiite a utilizar pa-
ra determinar nivel de MDA co MoljL = 0.1146 x 
DO. 530. 

RESULTADOS 

En cada paciente se obtuvieron dos muestras: 
una en el 3er  día post-exposición al oxígeno y la 
Otra al 100  día Post-exposición. Por tanto, en el gru-
po de estudio existen 130 pares de muestras 
(n = 65). Como la población control exhibe un 
turnover maor (menor compromiso clínico), sólo 
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 [RL o DBF (Cru-
PO A, o = 52) y pacientes que sí 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 oxígeno durante su iii-
ternación. Los pesos de nacimiento NI edades gesta-
cionales del gnipo control difieren significativarnen-
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 3C  día, son diferentes en-
tre controles y grupo B (p <0.05), no así entre con-
troles y grupo A (tabla 2). Los valores de DC del 
¡QQ día son similares en todos los grupos. Los valo-
res de MIJA en el 3C1  día difieren entre controles y 
grupo B (p <0,005), pero no entre controles y gru-
po A. Estos valores obtenidos, en el 10 0  día, 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 
1 II y otro grado III) y 11 casos de DBI' grados 
III IV. El anúlisis histopatológico fue realiLado en 
forma pre mortem en 2 casos de DJ3P y en forma 
post mortem en 1 caso. En todos ellos, la nicrosco- 

(onrroles (o = 25) 	Grupo A fo = 52) Grupo B (n = 13) 

Peso de 
nacimiento (gt) 

X 	 2654,68 	 2425,32 NS 1502,0 	P < 0,001 

DS 	 969,86 	 782,16 430,18 

Ldad 
gcstacional 
(seina nas )* 

X 	 36,92 	 36,03 NS 32,84 p<0,OOI 

DS 	 7,83 	 2,68 2.60 

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

(FRL o DBP) 
*Método de Dubowitz LMS, Dubowits y J Pediatr 1970 77: 1. 

Tabla 1; Características de la población estudiada 

Controles (n = 25) 	Grupo A (n = 52) Grupo B (n = 13) 

OC 	X 	 202,60 	 206,44 NS 270,15 	p < 0,01 
3cr día 	DS 	 65,97 	 76,25 92,69 

DC 	X 	 20632 	 222,75 NS 254,30 NS 

10 0  día OS 	 75,64 	 72,94 122,07 

MDA 	R 	 11,04 	 12.96 NS 18,53 p <0,005 
3crdia 	OS 	 6,46 	 11,22 9,22 

MDA 	X 	 11,64 	 12,21 	NS 14,23 NS 
100  día OS 	 6,63 	 10,37 10,29 

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

(FRL o DBP) 

Tabla 2- Valores de dienos conjugados (DC) y malonildialdehído (MDA) en suero (3 0  y 100 día 
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pia de fase pernutiit distinguir los cambios tisulares 
compatibles con el diagnóstico clínico. segdn la cia-
sil icación propuesta por \orthway y Rossan 4 	se 
encontró 'orreiaciíin entre niveles de DC y NIDA 

110 2 . 

DISCUSION 

RetiIt:i obvio, al comparar el grupo R 1 u 	1 - 1 
el guipo control (ti 2 ). que ambos difieren sus-
tancialinerite en cuanto a pesos. siendo significati-
Vailleilte mayor el peso ile los controles, esto Cs así 
pues It niavoria de pacientes en este orupo tio cxlii-
b ití e patoloas scrmis ulecesliaLlas de uxigerioterapia. 
Miciltr3N dime 5011 loS ni'oi1tttis 111:15 pequeilos. Cii (ér-
¡tunos generales. quienes muestran proclividad a re-

iltieri1 Jj ) 0%(1 CIII] i\IceItlt. lii CsIe icapite piieile 
tior:mi SL' otie lii dutereucia en edades gestaciort;mles a 
laiti de los controles es igualmente ituiportailte. ls 
interesante comprobar que el valor de las muestras 
obtenidas eti el •ei  mita ile exposlco)I1 al oxigeno es 
igual cii el grupo \ iia' or cii LI gulipo B. para die-
nos conjugados. 1.05 valores de uialouildialdcli 'do. 
en el 3,Cr Llid, son dilerentes para el grupo R 
cmi:mittl' se on1parJI1 I: los del 911I)) coIltulI (ta-
lila 2. LI motivo de determinar nuestras al 

a ailuca en el hecho di' que estC Cs liii tiempo pro-

dc'iii'ial ile exposmcl'ti ti oxigeno. siendo ademas el 
a en que los bebes normales suelen ser dados de 

alta. ¡'ir esto, el li:mllaigo de diferencias signil'icatus-as 
entre ambos erupos. puede construmrsc como eviden 
cia de alteraciones tuietabolicas precoces, derivadas 
del liso de oxigeiloterapia 

a escasez LIC datos en la hibliogtat'i'a hace Liii ci-
es li-. -ttoiparaeiones entre esta serie otras difereTi- 

Resulta curioso. ademas, que en muestras obteni-
das al 1011 dma, ni el uu\ el de dienos emniugados (1)(1 
ni lOs itiveles sericos de malonildi:ildehído (Ml),\ 
scan Llmlcientes. Lsto sugiere que existe una altL'ra-
cion inicial cii ambos productos intermedios, cInse-
cutiva al uso de oximzei10 al cabo LIC 10 días, pero-
do elegido pues Li /nai'orla de iii'oiiiiIos cesan de re-
querir oxigenoterapia en este momento, habría tui 
descenso en los niveles de LX' Mft\ séricos. cono 
ctnseci1eIicia de imii ''desgaste'' del sustrato. o bien 
por la accion electisim de niecanisnios de dcl'ensa iii -

ddem'nos, va que en iiinm!uno de estos padentes se u-
tilizaron suplementos t'ariuiacolómticos antioxidantes 
tocole rol o carotenos ). 

I'.n el grupo problenia ocurrieron 2 casos de FR L 

(grados 1 II y III) 'e II casos de I)131 1 ; de estos últi-
mos. sólo b pudieron estudiarsc lustopatológicartien-
te, encontriindose en ellos la distorsión estructural 
demostrada por \ortliwav y Rossan 4  - De esta mane-
ra se conhirniaron 2 casos de lesión en estadio IV y el 
resto pudo clasificarse como grado III, siendo la se-
veridad clínica inipot lante para ambos grupos. los 
casos de DI3P no estudiados mediante histología tite-
ron cl;ssmt'icatios clínica radiológic:mmertte en grados 

y IV El hecho le que todos estos pacientes liii-
van tenido niveles elevados de D(' y MDA - en rda- 

ción con el grupo control - permite especular sobre la 
bondad general de este metodo de deteccion precoz. 

Puede inferirse que el neonato humano expuesto 
ml oxigeno cii concentraciones terapéuticas habitua-
les exhibe, ya en el 3cr dma de post-exposición, cam-
bios compatibles con los fenóuneimos peroxidativos 
estudiados en animales de exl)eriiiientdCioT, y reile-
lados en aumentos Isignificativos de niveles séricos 
de Df y \IDA. A partir del 10 0  día de exposicion al 
ox ugeulo. ambos prod netos disni in uveron sus con-
ccitt racicmnes. como evidencia de ci/iis!es endogenos o 
desgaste de la reacción generadora del MDA. 

Debe tenerse en cuenta que la exposición a! OXi-

geno per se es responsable de la aparición de estos 
canibimis bioquinucos, ya que éstos se manifiestan 

en grado variable en todos los pacientes estudia-
LIOS, aunque mís adelante podrdn explorarse otros 
dise0os experimentales segóum este tipo de estudio. 
que al menos of recen la promesa de evidenciar, para 
el cI inico practico, cambios en los perfiles peroxida-
tivos de sus pacientes tratados con oxígeno, que has-
ta ahora eran privativos del laboratorio experimental - 

1 - it el fu tu ro. cabe la posibilidad de lograr reducir 
la coIllIllelidad del andlisis bioquímico y disminuir 
sim L'Lsto financiero: diser asi. el iuétçidci podria cm-
plearse en series cmiii mayor numero de pacientes, 
controlados pm,ii parcs lioniologos en peso 'e edad 
gest;icional, aunque esto presupone un conflicto éti-
co de proporciones importantes. Sin etnbargo. Por 
ahora, sólo 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 lesioimes por oxígeno-toxicidad. 
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NEUROPATOLOGIA DE LAS LESIONES HIPDXICO-ISQUEMICAS 
DEL SISTEMA NERVIOSO CENTRAL EN EL 

REGlEN NACIDO PRETERMINO 

[)re.: J.C.Toulouse*. A.M oiso *, M.Ciones*, R.Drut 

RESUMEN 

Se presenta el resultado dci estudiei neuropato/o-
gico del sistema nervioso central de 37 recién naci-
dos pretérmino con lesiones hipoxico-isquéniicas %• 
los antecedentes relacionables con ese mecanismo. 

La edad gestacional, el peso y la sobrevida pro-
inedia fieron de 32.5 semanas. 1423 g y 4 días, res-
peclivamente;  50% de los recién nacidos no supera-
ron 48 liaras de i'ida (tabla 1). 

Se hallaron 47 lesiones hemorrágicas y 9 con ne-
CrOSiS no hemorrágica. En el primer grupo predomni-
nó la hemorragia en la matriz germinativa subepen-
dinaria (25 casos. 67,56%), con inundación ven-
tricular en 23 casos. En el segundo grupo la lesión 
más común fue la leucoence(alomualacia perii'entri-
calar (8/9 casos. Estas dos lesiones, privativas del 
cerebro neomiatal, se describen en detalle (figs. 1 a 
4). En varios casos hubo combinaciciin de lesiones 
/wmorrágicas 

-
v no hcmorrágicas. 

Las causas de hípo.via e isquemia Jimeroii placen-
tarjas, obstétricas, pulmonares, médicas (malas con - 
diciones de traslado) y sociales (parto domiciliario). 
Frecuentemente ,'arias de éstas aparecieron combi-
nadas. 

Parece claro que la única fbrmna de lograr evitar 
tan pro tundas alteraciones, generalmente letales, es 
conseguir la profilaxis de éstas, evitando el trauma 
obstétrico, la asfixia perinatal y logrando una eficaz 
y oportuna asistencia circulatoria i' i'entilatoria en 
los recién nacidos de alto riesgo. 

Palabras clave: pretérmino, encefalopatía hidróxido-
isquéinica; hemorragia periventncular, leucoencefa-
lomalacia. neuropatologia. 

INTRODUCCION 

"l.a lesión cerebral hipóxico-isquémica es el tras-
torno neurológico aislado más importante del perío-
do neonatal. Este mecanismo de daño cerebral es la 
causa más común responsable de déficit neurológi-
co no progresivo. Las secuelas incluyen principal-
mete retardo mental, convulsiones y una variedad de 
deficiencias motoras, especialmemi e espasticid ad. 

SUMMARY 

Tu e ccii tral nervous system mieuropathologic s ty-
dv of37 pretermn newborns hat'ing hypoxic-ischemnic 
lesions and tIte related causes are presented. 

Mean gestational age, weight and sun'ival were 
32,5 weeks, 1,423 g and 4 davs, respectivelv; 50% 
of the cases died within the first 48 hours (Table 1). 

There were 47 hemorrhagic lesions and 9 non-he-
mnorrhagic necrosis. In the first  group the main le-
sion ivas the /zeiorrhage in the subependimal ger-
mninative matrLv (25 cases: 67,56%), with intraven-
inca lar hc,norrhage iii 23 cases. In the second group 
tite periventricular leukomalacia was time more 
cOmflrnOfl Jinding (819 cases). These two lesions, 
exclusive of the neonatal brain, are described 
iii detail (1Ygs. 1 to 4). Severa! cases showed a com-
hination of hentorrhagic and non-hemorrhagic le-
sions. 

The causes of hvpoxia and ischemia were pla-
cental, ohstetric, pulmonaru, medical (poor con-
ditions of transport), and social (deliverv at ha-
ene). Frequenrly several of these appeared com-
hined. 

It seems obvious that the only wav fo at'oid the 
appearance of such ses'ere alterations, almost alwavs 
lethal, is to prevent titeen at'oiding obstetric trauma, 
perinatal asphrxia and obraining acm adequate and 
oportune circulatory,  and i'entilatorv assistence of 
time high risi< preterm. 

Key ords: preterm; hypoxic -ishemic brain dama-
ge: hemorrhage in the subependirnal inatrix; Ieuko-
malacia; neuropatliology. 

pero también coreoatetosis y ataxia, conocidas co-
¡no parálisis cerebral' ." 

Estudios realizados en nuestro servicio nos indi-
can que en el período 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; 

¡O) Síndrome de dificultad respiratoria (condi- 

Sector Neuropatología. Servicio de Anaton.ía Patológica. hospital de Niños "Sor María L,iidovica". 1900 La Plata. 
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Tabla 1: 

('aso 

	

Neuropatologia de las lesiones hipóxico 	isquémicas del sistema nervioso central en el recién nacido pretermino 

EG 	Sexo 	Fe 	/: dad* 	 Lesiones 	 Causas de hipoxia-isquernia relacionables 

(cf 	 ,nacroscopi(aV 	 con las lesiones 

27 \1 650 2 11 en PC e; IV Plac. prev, oci. lot. SIC y (' 

2 35 NI 1.930 7 IIMGS e; IV, HIP. LINI EMII. PrP 	Cisc. de cordon. 

3 33 NI 890 14 IIMGS cIV, IICL Pod. y Proc, de cordón. 

4 29 F 850 3 HMGS e; i\ FMi!. IF 

5 31 NI 1.250 1 liMUSc/IV. I1SAC RPM. IT 

6 28 1 1.200 1 lISA FMH. pod. IT 
7 35 1 1.340 4 IIMGS el IV. Ili:p Pod, si:, Ir 
8 34 Ni 1.400 7 IIMGS e/ IV, LIM cli P. Dom. IT 
9 35 1 1.620 4 F1MGS sin IV, L 1 M II 

lO 36 Nl 1.800 1 lISA. HM(;5 cIV 1 MH + BALA. Pod 
11 31 Nl 1.420 1 1.1 	Ni EMIL, RPM, P Dom. IT 

12 35 1 1.300 15 HM Se desconocen antec, de cmb, y parto. 

13 30 1 1.22() 5 IIMUS c,IV [Mli. P Dom. l'F 
14 36 Ni 1.920 I FIMGS cIV [MII. se  desconocen antec. de cmb. y parto. 

15 36 M 2.450 2 HMGS cf I\ [MU + BALA, C, IT 
16 36 Ni 2.640 1 HMGS c;IV. III 1' Neumonía congénita 

17 32 M 1.350 20 IIMGS cIV. IliP Se desconocen smfltec. de cotO. y,  Parto. 
18 34 NI 1.400 3 lIco Pc cIV P Domo, If 

19 36 Nl 2.450 1 LIM [MII. IT 
20 33 NI 1.620 1 FIMUS sin IV, LLM IMI!. Plae, prcv. oci. tot., C 

21 31 NI 1.400 5 RC'M Pres, pelv. c/rct. de cab. uit. 

22 31 1 1.000 2 IIMGS c/IV RPM, LA fétido, Pod 

23 30 1 1.000 1 1 IMGS c/IV, III 1' [Nl 1-1 
24 32 NI 	. 1.300 2 lISA IfMH 

25 28 Ni 1.500 2 IIMGS c/ IV, HIP EMIL C por sit. sransv. 

76 33 M 1.550 2 lISA [MIl, IT 

27 34 [ 1.300 12 lISA. UMCS C/IV/HFP RPM. Pl;ic. fétida, Pod, Proc. de cordón 

28 30 1' 1.020 1 HMc;s c/IV [(MU. 7° gem.. iT 

29 36 U 2.000 15 HMGS cIV. LLM Madre gestós. hipert. 
(T.A. Máx.; 250 mm de Hg) 

30 36 Ni 1.600 2 II en PC c/l\' [MII 

31 31 E 1.200 4 USA, II en PC e/tV lMH. IT. 1' Dom 

32 28 E 750 1 HMGS c/IV IfMII, 20  cern. Pod. IT 

33 30 U 900 1 HM(;S c/lV 1 MII - ÍTALA. P Dom 

34 36 1 1.400 2 I1MGS c/IV l'Mll, Proc, de cordón. 

35 32 Ni 1.930 1 USA [NIH, IT. P Dom 

36 36 1' 1.250 1 FIMGS e/IV . lISA. lii' P [MU. 10 genl., lncomp. RO.. IT 

37 29 1 850 3 1 IMGS cIV Neumonía cong., IT 

1 G : 1 dad gestacional (semanas) 1 UiT: Fnfcrniedad de las membranas malinas. 

U 	Masculino. Pr P: Presentación pelviana. 

1 . ienicnino. IT; Injuira de traslado. 

II: 	1 lenmori 1 ISAC: Hemorragia subaracnoidea cerebelosa. 

PC; Plexos coroideos. lISA; ileniorragia subaracnoidea. 

e: con BALA; Broncoaspiración de líquido amniótico. 

IV; Inundación ventricular P; Parto, 	P Dom; Parto domiciliario. 

1 1M(;S; hemorragia en matriz germinativa subependimnaria. 	RCM . Reblandecimiento cerebral masivo. 

1 ftP; hemorragia en fosa posterior. LA; Líquido amniótico. 

1. FM 	Leucoeneefaloinalacia. Pod 	Podálica. 

SI C; Sufrimiento letal crónico. * . al deceso 

C; Cesárea. 

cionante de hipoxia intrínseca) con 40.36% 
de los casos y 

20) Ilipoxia perinatal extrínseca, con 21,07 0/0. 

En 261 de los 617 casos la lesión cerebral hipóxi-
c0-iSqUémiC fue causa inmediata del deceso o estu-
vo relacionada con éste2 . 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. 

('on el fin de estudiar la distribución, los tipos de 
lesiones atribuibles a hipoxia-isquemia y los antece-
dentes clínicos relacionables con ellas, se analiLaron 
37 necropsias de recién nacidos preténuino con le-
Sión en el sistema nei'ioso central. 



ni Fi 1 

4i-ch •1'.' PcJrarr.. r ,ii. 82, 1 
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MATERIAJ Y METODOS 

Se estudiaron 37 n.-.-ropsias de :e iui 	ijid is piiri:! 

no con leocn n Cl sistema nervioso central, realizadas en el 
período comprendido entre el 1 0  de marzo y el 31 de agos-
to de 1183 (6 mesesI. Fn ese lapso se realizaron 46 ne-

cropsias de recieri nacidos prenirmino. 
1- 1 sist ema nervioso central fue filado Cfl tormo! al 20% 

y seccionad" : li 15 días de su extracci'o,. 

Para el e'sa,llelT maeroscopleo se diagranió un protoco-

lo con esqiienras anatomicos del sistelTia T1CTVlO5O eenttal en 
cortes verticofrontales. dividrendose [as lcsrons en dos 
grandes grupos: llemorriejcas y no liernorragicas. Los ha-
llazgos se solearon cii aquellos de acuerdo col, la local ji:,-
i:lo ti y tipo de al le rae iones. 

Para el eslodio histológico se realu',iron SeCIOliC5 liii-
croseópica s de corteza frontal - parielonce ipital y occipital 

.4 	

N 

vL tt 

Figura 4. 

1 cisura calcarin., tarea periscniriular. rudcos de la hac, 
hipocampo. prortitierancia alta. cerebelo, nitdula cersical. 

dorsal y lumbar. y plexos coroideos. coloreándolar, con 
hcmatoxilina-eosina. l-n cada caso se realizó la recolección 

de datos perinatologicos de inteiés de la historia el ínica 

CO! 1 espoiid ien le. 

RESULTADOS 

Los datos el inicos aparecen en la tabla 1. 
la edad gestacional prome.d jo Inc de 3 1 , 5  semanas, 

el peso promed jo de 1.423 g  y la sobrevida prome-
dio de 4 d las. 

Lc's haliaieos macroscópicos de ••ada caso apare-

cen en la tabla 1 

En resumen ellos fueron: 

.1 ) Lesiones /ie,norrágicas 
Heniorragia subaraenoidea: 8 casos (21.61 

11 eillorragia en plexos coroideos con iriund aciór 1 

ventricular: 4 casos (10.8 1 % ). 

Hemorragia en matrii gernlinat va subepend inta-

ria sin inundación ventricular: 2 casos ( .40% 1. 
cnn inundación ventricular. 23 casos (62.16 % 1. 

1 leinorragia en Íosa posterior: 8 casos (21 .61 % 1. 

Hemorragia cerebelosa. 1 cuso (2.70 % ) - 

1-lemorragia suharaenoidea cerebelosa. 1 c;is(i 

13) Lesunwv no Iienzorrágfeas 
Leucirencef.,l&rnaalacia: 7 CaSOS 1 189 1 % (. 
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Leucoencefaloinalacia con hemorragia 1 caso 
(2,70 %). 
Necrosis cerebral masiva; 1 caso (2.70 % 
De la observación (le la tabla 1 se deduce que se 

presentaron coinb naciones de estas Lesiones en va-
rios casos, siendo claro el predominio de la hemnorra-
gia en matriz germinativa subependiniaria (25 casos: 
67,56 % ) en las lesiones hemorrágicas, y de la leuco-
encefalomalacia 18 casos: 21 .61 % ) en las no henro-
rrúgicas. Estos dos procesos son particulares del ce-
rebro neonatal por lo que merecen descrihirse en de-
talle. 

Hemorragia en matriz germinativa subependinia-
ria: En el corle verticofrontal del cerebro a nivel de 
los tubérculos mamilares, se observa una colección 
henoitica de tantañu variable, generalmente no mayor 
de 5 a 6 mm de diámetro, ubicada en la llamada 
eminencia germinal de la prolongación frontal de los 
ventrículos laterales. En ocasiones esta colección 
forma un extenso hematoma con compromiso de la 
sustancia blanca adyacente. Es común que la hemo-
rragia, produzca esfacelo del tejido ubicado hacia la 
cavidad ventricular, con lo que aquélla se vuelca en 
ésta ( fig. 1). 

II istologicamente se observan todos ]os grados 
posibles desde congestión hasta necrosis hernorrági-
ca masiva del tejido de la matriz germinativa que 
forma a la mencionada eminencia germinal. Esta iii' 
tinta está compuesta por células no diferenciadas, 
pequeñas, de aspecto neuroblastico, dispuestas en 
forma apretada por debajo del epitelio ependimario. 
En las formas más 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 anatomía local 
se altera profundamente, con pasaje de fragmentos 
tisulares y sangre a la cavidad ventricular (fig. 2). 

Leucoencefalornalacia: M acroscópicamente esta 
lesión aparece como estrías cortas o placas de dife-
rente tamaño y color tiza o blanco amarillento, in-
teresando al tejido paraventricular o periventricular. 
En la zona del centro oval del lóbulo frontal las le-
siones predominantes son paraventriculares. es  de-
cir prolundamente ubicadas en el tejido nervioso, 
mientras que hacia el polo occipital los focos de 
leucoencefalonialacia, generalmente en forma de es-
trías paralelas, se presentan perpendiculares a la 
dirección del cuerno occipital del ventrículo lateral, 
vecinas a éste. 

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

llistológicamente se ven focos de necrosis con 
presencia de macrófagos gránulo-adiposos y gliosis 
reactiva periférica. Esta y la cavilación están en rela-
ción con la antigüedad de la lesión (fig. 4). El exa-
men histológico de los cortes de los distintos sectores 
confirmó el hallazgo macroscópico y permitió obser-
var distintas etapas de gliosis suhependimaria reac-
tiva asociada a erosión del epitelio ependimario o 
hemorragia intraventricular, y presencia de imágenes  

de necrosis neuronal selectiva multifocal (corteza, 
núcleos de la base, tronco encefálico, cerebelo y mé-
dula espinaD en diferentes etapas. Relacionado con 
la enfermedad de las membranas hialinas se halló de-
generación hidrópica del epitelio coroideo. 

1 os antecedentes relacionables con las lesiones 
halladas fueron. según lo muestra la tabla 2; 
1) Enfermedades .propias del recién nacido tales 

corno enfermedad de las membranas hialinas, en-
fermedad de las membranas hialinas más bronco-
aspiración de liquido amniótico y neumonía con-
génita; 24 casos. 

21 Injuria neonatal extrínseca (injuria de traslado: 
hipotermia, hipoglLicemia e hipoxia, y parto no 
hospitalario): 24 casos. 

3) Dificultades del parto ( podálica. pelviana, traris-
versa y parto gemelar). 13 casos. 

4) Patología placentaria (placenta previa oclusiva to-
tal, desprendimiento normoplacentario, proci-
dencia de cordón, ,ircular de cordón): 7 casos. 

5) Antecedentes maternos (madre gestósica): 1 
caso. 
Se puede ver, además, que pocos casos presenta-

ron antecedente único, ya que lo común fue la 
conihinacion de varios. En 3 casos no fue posible re-
coger antecedentes del embarazo y el parto. 

COMENTARIO 

l.a gran frecuencia y trascendencia de las lesiones 
cerebrales asociadas a hipoxia-isquemia aparecen dra-
máticamente reflejadas en la tabla y cifras que pre-
ceden. La experiencia no cuantit'icada en esta pre-
sentación, de dos de los autores (Drut. R. y iones, 
M. C.), ayala los hallazgos en cuanto a que éstos co-
rresponden a una muestra representativa de las lesio-
nes que se han observado durante años (y se siguen 
observando) y coinciden con las de otros auto-
res3 7 

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

Las causas del establecimiento de las lesiones re-
sultan de la combinación de factores condicionantes 
del huesped y d esencadenantes (It ipoxia-i.squenl ia). 
Los primeros corresponden a la particular situación 
de desarrollo del sistema nervioso central del recién 
nacido pretérmino, incluyendo sus vasos. Así, el 
flujo cerebral en el recién nacido pretérmino posee 
una serie de características anatómicas y fisiológi-
cas que le son propias y sobre las que actúan los fac-
tores mencionados produciendo lesión. 

Hacia la 29a semana de edad gestacional el lecho 
arterial está anatómicamente compuesto por vasos 
basales, corticales y el sistema vascular de la matriz 
germinativa subependimnaria. 4  Los primeros están 
muy desarrollados para esta altura de la vida intrau-
terina, mientras que los segundos presentan grandes 



anastomosis entre sí. El último sistema está com-
puesto por un plexo venoso capilar de paredes suma-
mente frágiles que. según Wiggelswortli. es  una red 
inmad ura que sólo se remodela en plexo capilar de-
finitivo cuando desaparece la matriz germinativa 
subependiniaria. Desde la 32 0  semana hasta el térmi-
no se produce un cambio en la arquitectura y fun-
cionalidad de los vasos y con el crecimiento de la 
corteza gana importancia la perfusión cortical. En el 
cerebro existen, además, zonas arteriales límites. En 
ellas la falla de perfusión produce la aparición de le-
siones isquémicas. 5  

Fisiológicamente el flujo cerebral del feto posee 
mecanismos autorregu]adores de acuerdo con sus 
propios requerimientos, basados en la modificación 
de la resistencia vascular. 6  Estos mecanismos se al-
teran en la asfixia. LI aumento de la 1)CO2, la dis-
minución de la p07 y el incremento de la presión 
sistémica, elevan el flujo sanguíneo cerebral. Esto, 
actuando sobre vasos de pared delgada y mecanis-
mos constrictores alterados, produciría hemorragia, 
especialmente en la zona de la matriz germinativa 
sub ependirnaria. Este mecanismo es coadyuvado 
por otros factores tales como la disminución de la 
presión tisular cerebral, ya sea por deshidratación, in-
fusiones hiperosmolares alcalinas, etc., que favorecen 
la ruptura vascular. Como contrapartida, se postula 
que si el recién nacido pretérrnino se halla en estado 
de shock, o tratado con exceso de 0 7  el flujo cere-
bral sería pobre a pesar de una vasxlilatación máxi-
ma (con intento autorregulad or), produciéndose en-
tonces la lesión no hemorrágica, cuyo exponente 
principal es la leucoencefalomalacia.4 ' Los facto-
res desencadcnantes pueden ser múltiples y aun 
varios simultáneos o sucesivos en un mismo caso 
La existencia de antecedentes comunes y el hallaz-
go de lesiones hemorriígicas y no hemorrágicas com- 
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binadas, sugieren que la patogenia de los dos tipos 
sea también similar, la apoxia-isqueinia. 

Parece claro que la única 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 (Lminotos')  asistencia circulatoria y 
ventilatoria en los recién nacidos de alto riesgo. 

Merece señalarse que en este trabajo se han pre-
sentado los hallazgos de los casos más graves, que 
han muerto. Es obvio que la cantidad y calidad de 
las secuelas lesionales posibles en los que sobrevivan 
tendrán una extensa gama de manifestaciones clí- 
nicas (hidrocefalia, cuadriplejia, hemiplejía, diple-
jía. ceguera, paresias, aLltisnlo, disfunciones cerebra-
les diversas) de acuerdo con las zonas comprome-
tidas. 

BIBLIOGRAFLA 

1. Volpc J.J.. Perinatal hipoxic-ischeinic brain Injury. Pc-
diatr ('un North Amer 1976; 23: 383. 

2. Deut R. M, Drut R ('ausas primarias de mortalidad 
neonatal. ('orrelación anatomoclínica de 1000 autop-
sias. MFDIC1NA (En prensa). 

3. Rorkc L.R: Pathology of perinatal brain injury. Rayen 
Press, New York, 1982. 

4. Pape K.l, Wiggles'orth J. S Iiaeinorrhagc, ischaernia 
and thc perinatal brain. Spastics International Mcdical 
Publications. J B Lippincott Co.. Philadelphia. 1979. 

5. De Rcuck S. The human periventricular arterial blood 
supty md the anatomy of cerehral infarctions. L.urop 
Neurol 197715: 321. 

6. Mackenzic 1.1'., Stangaard S. Grahaiii D.1. Joncs J.V, 
Harger AM.. Gramar J. K 1.ffects of accutely induced 
hypertension jo cats on pial arteriolar caliber, local ce-
rebral blood flow, and the blood brain barrier, Circ 
Res 1976; 39:33. 

7. Volpe J. J.: Neurologv of the newborn. MAJOR PRO-
BLFMS IN CLINICAL PEDIATRICS. Volumen XXII. W 
B Sau nders ('ompany, Philadclphia, London, Toronto, 
Sydney. 1981. 

Todos somos muy ignorantes, lo que ocurre es que no todos ignoramos las 
mismas cosas. 

Albert Einstein 



(ONGRESO ARGENTINO 
DE PERINATOLOGIA 

1 (r. IN(JI"Ni'RO I)Ei, EQUIPo 
I)[ AIIJ1) IER1INATAI. 

2da. RFtNIUN DE LA SOCIEDAD 
L,\TIíNOAMER1CA A 1 )E FERINATOLO)G1A 

PROGRAMA PRELIMINAR 

SIMPOSIA 	 CONFERENCIAS 

NUTRICION PERINATAL 
Coordinador: Marcelo Arias 

1 	Nutrición Materna: Requerimientos fisiológicos y 
repercusión de sus carencias. J. Belizan. 

2. Nutrición Fetal: Fisiología y factores no nutricionales 
que la alteran, O. Althabe. 

3. Valor de la leche humana en la alimentación del recién 

nacido, A. ODonnel. 
4. Interacción Nutrición e Infección Perinatal. J. Urrutia. 
S. 	Nutrición Parenteral en el recién nacido de bajo peso, 

P. Sunshine. 

ASFIXIA PERINATAL 
Coordinador. Pablo Quaranta 

1. Diagnóstico cardiotocográfico de la salud fetal. R. 

Freeman, 

2. Lugar de los Fármacos en el tratamiento pre y post-

natal de la asfixia. J. Aranda. 

3. Reanimación del recién nacido. Revisión crítica de 

algunos aspectos terapéuticos. J. Maisels. 
4. La ultrasonografia en el diagnóstico de la salud fetal. 

A. Berkosvitz, 

BAJO PESO AL NACER 
Coordinador: Omar Althabe 

1. Epidemiología y problemática del Bajo Peso en Amé-

rica Latina. A. Schwarcz. 

2. Diagnóstico e inducción de la madurez pulmonar fetal. 

G. Liggins. 

3. Diagnóstico ultrasonográfico del retardo del creci 

miento fetal. R. Berkowitz. 

4. Vigilancia y resolución del parto con feto de bajo pe-

so. J. Maisels. 

PACIENTE CRITICO EN PERINATOLOGIA 
Coordinador: Miguel Largui'a 

1. Transporte materno vs, neonotal. R. Freeman. 

2. Terapéuticas fetales invasivas, R, Berkowitz, 

3. Neumotórax . Enfisema intersticial pulmonar: Nuevos 

enfoques terapéuticos. P. Sunshine. 

4. Apnea neonatal. J. Aranda, 

FARMACOLOGIA PERINATAL 
Coordinador: Luis Prudent 

1. latrogenia farmacológica en el feto y recién nacido. 

J. Aranda. 

2. Droges en la iniciación y detención del trabajo de par -
to. G. Liggins. 

3. Agentes farmacológicos en el tratamiento del shock 
neonatal, P. Sunshine, 

4. Drogas y lactancia materna. J. Moisels.  

1. Hemorragia intracerebral en el recién nacido de muy 
bajo peso, J. Maisels. 

2. Ictericia en el recién nacido de término: nuevos hechos 

de un antiguo problema, J. Maisels, 
3. Fibroplasia retrolental: 1985. P. Sunshine. 
4. Controversias en la nutrición del recién nacido de muy 

bajo peso. P. Sunshine. 
S. 	Estado actual de la conducta frente a la rotura prema- 

tura de membranas y  la corioamnionitis. R. Freeman, 
6. Diagnóstico de malformaciones congénitas mediante la 

ultrasonografía. A. Berkowitz. 
7. Conducción de la embarazada con crisis hipertensiva 

severa. A. Berkowitz, 

8. Hipertiroidismo durante la gestación. J. Mestman. 

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

10. Diagnóstico y clasificación de la diabetes durante la 
gestación. J. Mestman. 

11. Maduración pulmonar. G. Liggins. 
12. Iniciación del parto. G. Liggins, 
13. Farmacodinamia y farmacocinética en el período 

perinatal. J. Aranda. 

14. Análisis crítico del Monitoreo Obstétrico. A. Freeman. 
15. ColaborativoLatinoamericano de Malformaciones 

Congénitas, E. Castilla, 

CURSOS PARA GRADUADOS 

Alimentación de la embarazada y del Recién Nacido de bajo 

peso. 

El Hoy de clásicos problemas obstétricos. 

Asistencia Respiratoria Mecánica. 

Conceptos básicos de Bioestadistica en Perinatologu'a. 

Identificación y Asistencia del Alto Riesgo Perinatal. 

Eritroblastosis fetal. 

Tecnologías apropiadas en la asistencia perinatal. 

Introducción a la Genética en Perinatologia. 

Seguimiento Clínico del Recién Nacido de Alto Riesgo. 

Revisión de entidades clínicas y quirúrgicas no comunes 
con repercusión peninatal. 

Neuro!ogia Neonatai. 

Aspectos psicológicosy emocionales en el periodo perinatal. 



Arch, Arg. Pediatr.. id. 82. 1984, 259 

DETERMINACION DE LA BETA LACTAMASA 
SU UTILIDAD EN LA MENINGITIS POR 

HAEMOPHILUS INFLUENZAE 

Ruhn A. Gurnvech* 

RESUMEN 

Se deterninó la actiiidad de la beta lactamasa 
en culiii'os de Haemophilus infiuenzae aislados 
a partir de liquido eefalorraqui'deo de 20 pacientes 
con meningitis purulenta. En todos los casos las 
determinaciones de la actiuidad de la enzima 1 iteren 
negatii'as Este hallazgo imp/icaria que en nuestro 
¡los pital la am piel/ir ra sigue siendo el antibiótico 
de elección para comenzar el tratamiento, no 
justificándose por el momento la asociación inicial 
con cf clora,nfrnicol, Esta conducta debe ser reui-
sada periódicamente por la posibilidad de aparición  

di' cepas de lízzcmophilus iitllueri:cie resistentes 
a la a.nipir'i7lner. 

SUMMA RY 

lii ¡he cei'ehral spinal huid oj locntz' patic'ts 
O'it/l llaeniopltiiis i,it7uenzae meningitis, ¿cele 
laetamase actiui(v ocas cletermi,n'ij. lo ¡lic' tsc'c'ntt' 
cases beta lee ctanzusc' uetitiie itas neecitii-e, so 
wnpicil/in si.'ill be ¡lic antihioric of clorice io our 
hospital, and ü is no neccssarv stari Ircamient wlrh 
chloranphenicol teo ibis adi'ice sironlil he revised 
from ti//le lo time, 

INTRODUCCION 

Desde la aparición en 1973 de cepas de Flaemo-
philus influenzae resistentes a la ampicilina es-
tos hallazízos se han hecho cada vez más frecuentes. 
Lste ha sido el motivo que ha llevado a recomendar 
el USO de la asociación ampici!ina-cloramfenjcol 
como tratamiento inicial en las infecciones, confir-
madas o sospechosas, por este germen. Una vez 
obtenidos los cultivos se seleccionaba el antibió-
tico de acuerdo con la sensibilidad. 

Sin embargo, este concepto rio puede genera-
lizarse ya que la incidencia de cepas resistentes 
a la ampicilina tiene variaciones geográlicas 
temporales. 

FI presente estudio se planificó para determinar 
en nuestro Hospital la real incidencia de cepas 
resistentes a la anipicilina, lo cual se efectuó eva-
luando la actividad beta Iact'dniica en cultivos 
realizados a partir de liquido cefalorraquídeo de 
pacientes con meningitis purulenta producida 
por este germen. 

PACIENTES Y METODOS 

Se analizaron las lustorias clínicas de los niños inter -
nados con diagnósticn de meningitis bacteriana por Ilaemo-
philus int]uenzae entre el 1 de julio de 1981 y ci 30 de  

marLo de 1984. I)ado cine para los fines del eiudiu se 
requería el aislaoi ten lo de gertIcenes vial, les. c ex clu vero 
los casos dirmnosticados exclusivamente por contrajo-
m unoeieetroforsis. 

Tndcn los materiales fueron cultivados. PrL's'ia  eolo-
racióti de Gram r  en phaea de airar sangre y chocolate, 
determincíndose los caracteres hioqii lujes oca VI7 aislados 
con el agregado de 10 faeiori'X,V a placas de 
ripie ín a-so ja-a izar 

La determiccaeiáii de la actividad de la beta laetamasa 
se efcctuó por el ni6todc' odornétrico de l'ulev y Peret, 
e pos tu técnica ac'cdin,i'tricri Ui ilizando rojo fenol como 
indicador. 

RESU LTADOS 

De los 34 casos confirmados de meningitis pot' 
1 haemopliilus inlluenzae. en 20 se pudo detenitinar 
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 (le 
las colonias CII otros. 

La edad de los pacientes oscilaba entre los 2 
meses y los 3 años, con LIII promedio (le II ,5 meses. 
Li tiempo de evolución previo a la internación 
fue de 3,5 días y el 55% de los pacientes hahia 
recibido algún tipo de antibiótico. La elección 
del tratamiento durante la internación fue decidida 
por el médico de cabecera correspondiente, 1 - u 
sólo 7 niños (35%) se utilizó únicamente ampi-
cilina, En los 13 restantes (65 /o ) se asoció con 

* Hospital de Maternidad e Infancia. Sarmiento 625, CP 4400, Salta - República Argentina. 
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clorarnferucol. Del análisis de ]as historias clínicas 
no puede inferirse si la elección del tratarruento 
se hasó en la gravedad del paciente. Fallecieron 
6 niños (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 
cndotdx,co fuini inante. semejando meningococe- 
mias). Otros fi pacientes fueron dados de alta 
cori graves secuelas neurológicas. 

En los 20 casos la actividad de la beta lactamasa 
fue negativa. Aunque se han descripto distintos 
mecanismos de resistencia a la producción de 
penidiinasa, esto seria infrecuente. l'or lo tanto 
podemos considerar, en principio, que todas las 
cepas aisladas eran sensibles a la anipicilina. El 
hecho de que se haya niantenido la asociación 
con el cloranferiicol en la mayoría (le los casos 
luego de obtenido el resultado de la beta lacta-
masa puede atriboirse tanto a la falta de una nor-
maUzación que unifique criterios corno a una 
inadecuada interpretación de la utilidad y limi-
taciones de esta determinación de laboratorio. 

DISCUSION 

El llaemophilus influenzae es responsable de 
un importante número de casos de enfermedad 
invasiva en pediatría, como neumonía. inenm-
gitis, epiglotitis y septicemia. En la mayoría de 
los casos, el pronóstico depende de un adecua-
do tratamiento irucial. Hasta 1973 la anipicii-
na era el antibiótico de elección. Sin embargo, 
desde ese año empiezan a aislarsc cepas resisten-
tes, hallazgo que fue en aumento' 2 , hasta que 
se llegó a recomendar la asociación inicial con 
cloramfenicol hasta obtener la sensibilidad anti-
biótica, y en ese momento suspender una de las 
ni e d icacio nc s. 

Sin embargo, la indicación de asociar estos dos 
antibióticos no puede generalizarse ni reconiendarse 
sin tener en cuenta la variabilidad temporal y 
regional de la incidencia de cepas resistentes a 
la anipicilina. En dos series nombradas por Syrio 
poulo& la incidencia aumentó de 1,4 y 5,3% en 
1975 a 13,6 y 15%, respectivamente, en 1977. 
Además de ese incremento anual de la resistencia, 
existe una variabilidad geográfica, aún no bien 
documentada en nuestro país, que puede llegar 
al 5-l0°Io - 

Habitualmente la resistencia a la ampicilina 
se debe a la presencia de un plásniido responsable 
de la producción de beta lactamasa 4  - La determina-
ción en laboratorio de esta enzima es técnicamente 
sencilla, por lo cual se la utiliza habitualmente 
para determinar ¡a sensibilidad de la cepa. Debe  

tenerse en cuenta que últimamente han aparecido 
referencias de llaemophilus influenzae resistentes 
a la ainpiciina no productores de penicilinasa 5  - 
Por ello cuando la determinación 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. 

E] uso de la asociación ampicilina-cloramfenicol 
plantea una serie de dudas aún no resueltas. Aunque 
inicialmente se comprobó que in vitro existía 
sinergismo entre ambos antibióticos, esta poten-
ciación de efectos no pudo ser demostrada in 
vivo6 . Por el contrario, el tratamiento con esta 
asociación estaría relacionado con una mayor 
incidencia de secuelas 3  

CONCLUSIONES 

Aunque la resistencia del l-laemophilus influenzae 
tipo B a la ampicilina es un hecho cada vez más 
frecuente, la variabilidad que existe en el mismo 
impide generalizar estos hallazgos. En los últimos 
3 años 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 contin tiar utilizando la ampiciina corno 
antibiótico de elección en nuestro medio para el 
tratamiento inicial de las meningitis. Esta recomen-
dación deberá ser revisada periódicamente. 
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SECUELAS FUNCIONALES RESPIRATORIAS EN NIÑOS 
QUE HAN PADECIDO ENFERMEDAD 

PULMONAR SARAMPIONOSA 

Dres. Edgardo Segal*  y Alberto Re ichen bach* 

RES lIMEN 

Se realizó una evaluación de la función respi-
ratoria en 12 niños mayores de 6 años de edad que 
habían padecido sarampión, 3 años o más antes 
de que fueran incorporados a! estudio. Siete de 
ellos (grupo A,) tuvieron neumopatía en la etapa 
aguda de la enfermedad que obligó a su hospi-
talización. Los otros 5 (grupo B) no presentaron 
compromiso respiratorio. Ninguno de los niños 
tenía antecedentes de otras enfermedades pul-
monares. En el momento de su evaluación el exa-
men semiológico era normal en todos los pacientes. 
La radiografía de tórax mostró signos de distensión 
pulmonar en los 7 niños del grupo A y en sólo 
2 de los del grupo B. La espirometría fue anormal 
en 4 pacientes del grupo A con alteraciones de 
obstrucción de la pequeña vía aérea. Por el con-
trario, los estudios espirométricos fueron normales 
en todos los niños del grupo B. Si bien el número 
de pacientes estudiados es pequeño, estos resultados 
sugieren la necesidad de controlar adecuadamente 
la función respiratoria en niños que han presentado  

neumopatia sarampionosa. 

Palabras claves: Sarampión - Secuelas respiratorias. 

SUMMARY 

Ai evaluation of tite respiratori fu,ictio,i was 
performed in 12 children older tItan 6 years who 
has measles more than 3 vears before this studv, 
Se ven of them (group A) were hospitalized with 
acute lung diseases, the other 5 (group B) did not 
present respiratoly coinplications. Veither of 
them had a histoiy of other pulrnonarv diseases. 

Tite results of examinat fon vIere normal, thorax 
radiographies presented pulfrnonarv emphvsema 
iii tIte 7 children of group A and in 2 of group B. 

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

A lthough the number of patients was small, 
the results suggest the necessity tu control rcspi-
ratory function in children with a historv of ineasles 
with respiratorv complications. 

Keywords: Measles - Respiratory sequela 

Si bien desde el descubrimiento de la vacuna 
específica el sarampión es cada día menos fre-
cuente, es conocida su alta prevalencia en los países 
en vías de desarrollo. También lo es ¡a alta fre-
cuencia de complicaciones, a menudo fatales, 
entre las cuales la bronconeumonía viral sarampio-
nosa adquiere gran significado porcentual. 

En el Hospital de Niños "Sor María Ludovica" 
de la ciudad de La Plata, que tiene entre 7.000 
y 8.000 egresos anuales, el sarampión es la vigé-
sima causa de internación' 

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

Existe una extensa bibliografía en la que se 
demuestran secuelas pulmonares alojadas en pa-
cientes que sufrían determinadas afecciones que 
comprometieron su árbol respiratorio, de etiología 
infecciosa o no2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 

Por analogía pensamos que el virus del sarampión 
característicamente neumotrópico, dejaría secuelas 

en los pacientes si había existido afectación respi- 
ratoria. Decidirnos estudiar un grupo de pacientes 
en un intento destinado a demostrar 'esta hipótesis. 

MATERIAL Y METODO 

Dado que la edad mínima requerida para nuestro 
estudio es de 6 años, se revisaron 1.028 historias clínicas 
de niños egresados con diagnóstico de bronconeumonía 
sarampionosa entre 1970 y  1976. Se seleccionaron historias 
de pacientes que reunieron los siguientes criterios diagnós-
ticos fijados para el sarampión 16  y enfermedad pulmonar 
sarampionosa (EPS): 

1) AparicIón precoz del compromiso pulmonar, contem-
poráneo con el exantema. 

2) Incapacidad ventilatoria severa que obligó a la inter-
nación con insuficiencia respiratoria parcial. 

3) Radiografía (de tórax con imagen de condensación 
alveolar). 

4) Hemocultivos negativos. 
5) Evolución clínica independiente de los antibióticos. 

De las 1.028 historias revisadas, 159 reunían estos 
criterios: 82 niños (51%) fallecieron dentro de los 7 días 
de ingreso. 

De los 77 niños que sobrevivieron se seleccionó a los 

* Hospital de Niños "Sor María Ludovica" de La Plata. Calle 37 NO  103. La Plata, Provincia de Buenos Aires. Argentina 
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que vivfan en la zona Gran La Plata ijue ademzis reunian 
las sic'uientes características 
a 	Tener tuis de 6 años, edad que aseCura la tersjucti- 

ti it dad de los resti 1 tidos de las pruebas csp iroot ricas. 
lii Que hi.ibjeran transcurrido iiiiís de 3 años entre la 

bronconeunion i sar.iittpionosa s la rccolecc ion de 
datos del co it rol alejad 

ej \o haber p.i[ecido ninituna enlerniedad del tra5to 
respirair lo antes o dcspu7s de haber padecido 1 PS. 
1 otaliiaron 15 los niños que cumpheron con esto,  

eSpecitie:lioIft's a los que buscamos personaltitente hallando 
a 7. 1 a nuestra poblucional represento el lOa/o de los 

sobrevivientes, cifra considerada :iceptablc 1 stos liños 

onsutus crol el zriipo A.  

Simult:ineaiiieiie realizamos un muestreo simple al azar 
eotr, la polLición de niños de uds de 6 a60s que hubieran 
p:mdecitl sarampmon entre 1970 e 1976. que no requirieron 
mmitern:ieion con origen geogratico similar. 1 ncontrailims 
5 niños dn ningún antecedente de enfermedad pulmonar 
u tic const It nec-ron el sol po 13 

adu uit' de lis pacientes de ambos grupos le reali- 
t.ims 

II sirria el loica 
2. 	l '.imiten lisico. 
3 	\1.ulmciúmi ,1' jet noetros toracies 

i u milo el 'mlmr obtenido se hallaba a m:is de 2 desvío' 
standard del corleo, se considero anornmal. 

4. Rad imera lí,i de tóra.\ . 1 rente y perfil derecho, en inspi-
ración mnaximnu y espir:icion ma\ 
Se cnsidcró ijue bat Ía hiperiitt3acion cuando las 

radiogra mas de tórax presentaban los siguientes elenien-
tos'' 

u la posicion de trentc el 1 , 111110 ni:ís alto de la cúpula 
dialr:imzmzítica se encontraba por dellajo del 60  arco 
costal a iltenior o del 8-' espacio iii :crcost:ml posterior. 

bi llahia lioritonicmljza'ión de l:ms costillas. 
c 	Aspecto rectilinco imnieroposreriti del dialraoiiia o con- 

cavidad mn crin cii pisision Litt'ntd. 
d ) Prot rusi.oic-s pmilmnona res a nivel ci e los espacios iitter-

costales. 
Se considero que existia atrapanitento acreo cuando 
la radmografm'a en espiración nidxinia no mostraba un 
a scc miso de por lo ni enos 2 espacios nitercostales con 
1 -  spccto a l:i radiografía cii inspiración niiíximna 2 2 1 - 

Si ..ases en sanisre. Se deterni inaron en muestra capilar 
a r ter ializada del lób u lo de la oreja, con analizado r de 
gases Radionie)er 851 5 3  51K, 
Se con sideró Ii iposem iii cuando la loO, fue ro enor de 
70 uiiiillg 2  

6) Se realizó espirotnetrma con un espirómetro seco Sita- 
lograph luego de 3)) minutos de reposo: los valores 
olitenmdm,s lueroin corregidos a temperatura corporal 

presion standard. 
Se determinó 

('SI : 	Capacidad Vital Forzada. 
\ 1 1 . Volumen 1 opinado Forzado en 1 segundo. 
1 511: 

	

	1 lujo Medio 1 orzado entre 25 y 75% de la 
capacidad vial. 

ti todos los niños se investigó la respuesta a bronco-
ci ilatudores usando u ira nebulización de solución fisiológica 

125 ng de salbutanol: se consideraron positivas todas 
las variaciones espi.rornetricas cuando las diferencias fueron 
de 20°/o o 

Los valores obtenidos t neron comparados con tablas 
de normalidad de Polgar s Proniadhat2 3. 

RESULTADOS 

[ti la tabla 1 se demuestra que ambos grupos 

no tienen diferencias significativas, por,  itt que se 

los considero comparables (tabla 1). 

1'ariahle 	Grupo .1 	Grupo 13 

	

7) 	(,.V0 = 5) 

Edad (al realizarse - 	 - 
ci estudio) 	 X = a b nt 	\ = II a 6 ni 

Sexo 	 93(42.85%) 	Y 240°i) 

-4( 5 7l3°'o) 	33(60%) 
Procedencia 	G ra u La Plata 	Gran La Plata 

LiJad (al presenlar- 	 - 
se saratupi itt) 	X = 9 tu 	X = 19 nt 

Das de internación X = 1 6.5 d 

mas 

liempo entre el 
saranipion y el 
esludio 	 X = 8 a 2 ni 	S = 9 a 11 m 

Tabla 1. 

El examen físico fue nortiial eit todos los pacien-
tes de ambos grupos. 

La tnedieión de los peritrietros torúcicos de-

mostro ciie sólo el caso 5 del grupo A tenía un 
perímetro anteroposterior aumentado. LI resto 

de los niños de ambos grupos conservaban peri -
tnetros normales. 

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

Las radiografías de tórax (tabla 2) mostraron: 
• En los 7 nifios del grupo A había hiperinflación 

y en 3 atrapantiento aéreo ( < 0.005). 
2. Tres niños del guipo 13 tuvieron radiografías 

normales y en 2 había Itiperinflación 
La cspirometrt'a (tabla 3) demostró que la ('VE 

se hallaba disminuida en un paciente (caso 5), 
el VEF 1  en dos (casos 5 y 7) y el FMI' cii cuatro 
(casos 2.3.5 y 7). No se registraron cambios 
significativos cori los broncodilatadores. 

Todos los niños del grupo 13 tuvieron espiro-
metrias normales. 

DISCUSION 

Es un Itecho bien conocido que el comporta-

miento de la vía aérea debe ser estiadiado con 

metodología imís compleja 22  - 

Sin embargo es en los países subdesarrollados 
donde aún existen epidemias tic sarampión, en 
los que la investigación de la mecúnica respiratoria 
no cuenta con instrumental adecuado. Por otra 
parte, la metodología utili7ada por nosotros de-
muestra que la espirometría y la radiología son 
recursos que. a disposición de la mayoría de los 
servicios de ncutnonologia aportan datos impor -
tantes acerca del comportamiento de la vía aérea 
en los niños que han padecido sarampión. Segura-
mente la investigación de un núniero niavrg de 
pacientes y el desarrollo de nuevas técnicas. per-
mitirún la valoración alejada de esta entidad que 
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Paciente 	Edad EPS Radiograia al ingreso Edad actual Radiografía actual 

(:id 	Ihn derehj Fliperinflación 
\ rapanhiento aéreo 

(oij 	Ibjr dcrc.li 1 	2 1 u iflperinflación 

3 	 la Neumonía mulrifocal 123 4ni Hiperinliacion 

4 	3a Infiltrado intersticial bilateral + imagen 

alveolar 8.1 	(,tii Hiperinflación 

5 Neunionia 8a 8m 11iperinflaion 

6 	la 5m Infiltrado intersticial bilateral ± 7;i 1 liperintiacián 

imagen al veo lar \ Ira pa ni lento aéreo 

7 	 2a Neunion ta derecha + uit iltrado 

1 nte rst ic jal 9a Hipe rin Ilación 

1 lallaLgos en la radiografía de tórax en pacientes del grupo A. 

Paciente Edad sarampión 	Radiografía Fdad actual Radiografía actual 

1 la 1 3 a 

2 3a 9a fmi 1 liperinflación 

3 2a 	 - II a Fliperinliacián 

4 la 	 - lOa - 

5 la 1 4a II iperintiacián 

1 lallargos en la radiografía de tórax en pacientes del grupo l. 

Tabla 2. 

Paciente 	('VE hallada 	% teórico - 1 'El" ¡tallada % teórico IME hallada % teórico 

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 III 2100 97 

7 	 1800 93 1450 79 1250 46 

Tabla 3. Capacitad vital fortada, volumen espirado forrado en el primer segundo y flujo medio forrado 

en niños del grupo A. 

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

Un niño del grupo A (caso 5). con CVF, lEV y 
FMF muy bajos, nos hizo pensar en la existencia 
de otra enfermcdd 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 ci paciente consultó 
por asma bronquial, y desde hace 1 año continúa 
en seguimiento y aun con broncodilatadores man - 
tiene una espirOriietría francamente patológica. 

Las radiografías de tórax siempre fueron aoor• 
males en los pacientes del grupo A, mostrando 
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un aumento de la aeración y en 3 casos atrapa-

miento aéreo. De los nifios del grupo B, 2 tuvieron 

radiografías anormales; ellos nunca padecieron 

enfermedad respiratoria clínica Sin embargo, 

también estos pacientes pudieron haber tenido 

alguna Forma de agresión pulmonar que flO re-
quería cuidado especial, tal corno se ha demos-

trado para otros virus 14 . 

I:stos elementos de valoración demuestran 

que deben arbitrarsc los medios para la búsqueda 

sistemática de la afectación respiratoria en niños 

con sarampión en unidades de atención primaria 

y la utiliíación de los recursos auxiliares cuando 

se justifique, ya que tal vez se detecte agresión 

pulmonar suhclinica que, al igual que las formas 

con manifestaciones floridas, pueda tener impli-

cancias futuras. Seguramente técnicas más sofis-
ticadas como la determinación de curvas flujo. 

volumen con aire-helio-oxígeno aportarán datos 

más concluyentes. 

El número reducido de niños posibles de ser 

estudiados en forma alejada en nuestro medio 

obedece a las dificultades propias del ambiente 

de donde provienen, ya que la mayoría vive en 

xonas periféricas del Gran La Plata. Por otra parte, 

un número importante de niños que sobrevivieron 

fueron tratados durante períodos variables en este 

Servicio de Neumonología con diagnóstico de 

bronquiectasias. De éstos sólo vive a los lO años 

un paciente que era portador de ectasias saculares 

de lóbulo inferior izquierdo que solucionó el pro-

blema con tratamiento médico y quirúrgico. 

Es de hacer notar que un número no menos 
importante de niños que se asisten en este lbs-

pital viven en el Gran Buenos Aires y que, si bien 

en el momento de la internación recurren a hospi-

tales provinciales, el seguimiento de las secuelas 

clínicas se hace en hospitales de la Capital Federal. 
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COMUNICACIONES BREVES 

SOBRE UN CASO DE TOXOPLASMOSIS 
CON ENCEFALITIS 

Drs. Héctor Freilij*.  Ricardo S. Dalamón **.María del C. Lado**.  Raúl V aIli** 

RESUMEN 

Se presen tu el caso de una niña de 2 años de edad 
con una encefalitis aguda. Se confirma  por serologia 
al Toxoplasma gondii como su agente etiológico. 
Se discute la importancia de las pruebas de laborato-
rio y su relación con las manifestaciones  neuro-
lógicas. Se reafirma la necesidad de un diagnóstico 
precoz y oportuno para implementar un tratamiento 
exitoso. 

SUMMARY 

It is presented a f14() i'ears oid giri with acufe 
encefalitis. It is confirtned serologicaiv Toxoplas-
ma gondii as ethiologic ageni and it is discussed 
the inporrance of lahoratorv test in tile neuro-
logie simptoms. Therefore  it is emphasized the 
importance of earli' diagnosis to attenpt a success 
treatment. 

INTRODUCCION 

La toxoplasmosis es una antropozoonosis ant-
pliarnente diseminada; habitualmente la infección 
en el ser humano es asintómatica, pero cuando 
provoca enfermedad, ésta puede adquirir considera-
ble gravedad siendo en estos casos el sistema nervio-
so central uno de los sistemas más comprometidos. 

Si bien los síntomas son notorios, la etiología 
es infrecuenteniente sospechada, tal lo ocurrido 
en la paciente que presentamos a continuación. 

CASO CLINICO 

Niña de 2 años de edad proveniente de la zona 
de Tigre. Nacida de parto eutócico, peso de 2.900 g, 
mal medio socioeconómico, vacunación incompleta: 
BCG sin nódulo. Carecía de antecedentes patológi-
cos. Una semana antes de su internación presentó 
catarro de vías aéreas superiores. Su ingreso fue 
motivado por convulsiones tónico-clénicas gene-
ralizadas y fiebre. En ese momento se verificó coma 
grado 1, parálisis facial izquierda, fibrilación de 
lengua, hiporreflexia generalizada y ausencia de 
signos meníngeos. En ambos pulmones se com-
probó disminución global de la entrada de aire con 
estertores diseminados de pequeña y mediana 
burbuja. Borde hepático a 3 cm del reborde costal 
y borde esplénico a 1 cm. Microadenomegalias 
generalizadas. Exantema maculopapuloso genera-
lizado. Fondo de ojo: borramientu bilateral del 
borde de la papila. Exámenes complementarios: 
eritrosedimentación acelerada, hemograrna, hepato.  

grama y liquido cefalorraquídeo normales, crio-
aglutininas negativas. Radiografía de tórax: infil-
trados heterogéneos en ambas bases pi.ilmonares, 
reforzamiento broncovascular bilateral, hilios au-
men-tados de tamaño. Los cultivos de sangre y 
1 iquido cefalorraq u ideo para bacterias comunes, 
Mycohacterias y hongos fueron negativos. La niña 
continué con severo compromiso neurológico 
agregándose caída del cabello, esosinofilia del 
0%, examen parasitolúgico de materia fecal 

negativo. El electroencefalograma mostraba ondas 
de menor amplitud en el hemisferio cerebral iz-
quierdo. El centellogrania de cerebro fue normal. 
La tomograffa computada de enefalo, realizada 
a los 30 días del ingreso, mostraba un parénquima 
hipodenso cori imágenes puntiforines cuya densidad 
era superior a la del parénquima circundante (fig. 1) 
y que se reforzaba en la serie contrastada (fig. 2). 
La impresión diagnóstica fue de una atrofia ence-
fálica difusa. Sirnultáneaniente se obtuvieron los 
siguientes títulos de anticuerpos: Chagas de 18 
(hemaglutinación directa), C itomegalovirus: 1.32 
(fijación de complemento), Toxoplasmosis: 1/1024 
(aglutinación directa), 1/5 12 (aglutinación directa 
con 2- inercaptoctanol). 1/512 (hemaglutinación). 
La segunda tomografía computada de cerebro 
60 días después de la primera, presentaba lesiones 
de baja densidad, bihemisféricas, no expansivas, 
corticosuhcorticales, algunas confluentes en hemis-
ferio izquierdo, moderada atrofia cortical y central 
compatibles con lesión secuelar de encefalitis 
severa (fig. 4). Una semana después la serología 
para toxoplasrnosis mostraba: Aglutinación directa: 

* 	Médico del laboratorio de Virología y Serología del Hospital "Ricardo Gutiérrrez". 
Servicio de Pediatxa dl Hospital 'Cartos G. Durand". Díaz Vélez 5044. 1405 buenos Aires. 
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1 40, llemaglutiriación: 15 12. Sabiti y 1cImir, 
1/ Í4000 Fiacion de coflipleniento: 1 50. Ininu-
noii uorescencla aiiti- mMflCLl 1 iVa No se pudo 
aislar el Toxoplarna gondii del liquido eclalo-
rraqu ideo inoculado en ratón lactante. Tres meses 
después del comienzo de la enfermedad se inició 
el tratamiento con pirimetamina. 1 mg kg/día. 
durante el mes. Al finalizar la tcrapeutica, la niña 
mostraba una lenta pero constante mejoría de su 
cuadro neurolóc'ico. dandosela de alta. 

DISCUSION Y COMENTARIO 

El incremento del titulo por aglutinic ión directa 
cii dos muestras sucesivas, la reacción de Sahin 
\• Feldmari con título elevado' . al igual iuc la 
fijación de complemento tucron (latos significativos 
de infección reciente . .\sinlisulo. la  inrnunofluo-
rescencia con anti-le.'sl negativa y la nl) niodifi-
cación del titulo en el silero tralado con 2-niercap- 

lilItallo! 	indicaron 	la 	ausencia 	Lic 	JIIIILuerpo) 
espcc Icos en la fracción Ni de las inmunoglobuli 
nas. hecho de habitual observación, como fue 
rccient eniente publicad o 2  . FI menor tít oIl) de 
anticuerpos detectados en la reacción de agluti. 
ilación directa comparado con los obtenidos por 
la de Sabin lt'ldman en el período agudo, ha 
sido previamente descripto 3  . La normalidad en 
el liquido cefálorraqu ídeo en nuestra paciente 
no time llamativa. coincidieudu con la publicaciór 
de lownsed, quien en un grupo de 34 pacientes 
cori esta patología, (IcteCtó pleocitosis sólo en 27. 

Reuniendo los datos clínicos de nuestra paciente: 
c\autema, neumonitis, hepatomnegalia, cuadro neu-
mologico. y los datos de los cx:ímeilcs cornplenien-
arios: eosinóf 1 a y scrolonía podeitios concluir 

que la etiología (le la lesión puede atrihuirse al 
Toxoplasma gondii. la toxoplasniosis es una in-
leccin autolimitada, iniciándose el tratamiento 
larcl (amente. p ir lo que poco podemos deducir 



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

El Toxoplasma gondii es un parásito amplia. 
mente difundido en el hombre aves, mamíferos. 
etc.' Invade cua]quier célula nucleada aunque 
tiene preddección 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 sínto-
mas: esta amplia gama de posibilidades está deter-
minada en parte por el momento biológico del 
huésped en que se produce dicha infección. Des-
cribiremos lo que sucede cuando ocurre durante 
la gestación, en un paciente previamente sano o 
en un huésped inmunolúgicamen te comprometido. 
En personas fallecidas durante accidentes de trán-
sito, sin historia de enfermedad neurológica, el 
hallazgo del parásito en el sistema nervioso central 5  
es una eventualidad común. 

En la infección aguda durante la gestación el 
protozoario puede atravesar la placente en un 40% 
de los casos, alojándose en el producto de la con-
cepción 6  Del total de neonatos infectados, sólo 
el 35% desarrolla enfennedad. La mayoría de 
ellos presentan signos de lesión del sistema nervioso 
centraL los asintomticos al nacer pueden mani-
festar alteraciones neurológicas en el transcurso 
del tiempo. 

En el niño o adulto con enfermedades malignas, 
especialmente del tejido linfático, o en aquellos 
que reciben inmunosupresores, la primoinfección 
o la reactivación de una infección latente es grave 
y generalmente mortal. La causa del deceso co-
múnniente es debida al compromiso neurológico. 
Carey y col. 7  comunicaron 14 casos de toxoplas-
mosis aguda asociada a neoplasias; 13 pertenecieron 
a enfermedad del tejido linfático, 10 de ellos falle-
cieron y en los 5 en que se practicó la autopsia se 
encontraron lesiones del sistema nervioso central. 
Townsed y col 8  comunicaron 6 pacientes toxo-
plasmósicos con compromiso neurológico: habiendo 
recibido todos tratamiento inmunosupresur, 5 
de ellos fallecieron, confirmándose en las autopsias 
lesiones en el sistema nervioso central. En tina 
revisión de Remington en 1975 sobre 37 autopsias 
de pacientes con enfermedad subyacente y toxo-
plasmosis aguda, en 34 casos existía compromiso 
del sistema 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 diagnós-
tico precoz en la mayoría de los casos. 

Es diferente lo que acontece en pacientes pre-
viarnente sanos, en los que la toxoplasinosis es 
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asintomática 	las manifestaciones clínicas por 
lesiones del sistema nervioso central son excep-
cionales 5  . Desde que P inkerton . en 1940, des-
cribiera el primer caso de encefalitis toxoplásmica 
en el hombre, se suced e ro u al gu nas publicaciones. 
Así Townsed recopiló 12 pacientes sin enfermedad 
subacente con toxoplasmosis aguda y manifes-
taciones neurológicas: sólo 2 de ellos fallecieron: 
uno recibió tratamiento parcial y el otro ninetin 
tratamiento. 

Si bien no existe un cuadro clinico definido 
de afectación del sistema nervioso central, se puede 
clasificar en 3 grupos lo descripto por Townsed: 
a) Encefalopatía con o sin convulsiones, b) Me-
ningoencefalitis y. c) 1 esiones de masa expansiva. 

En pacientes con enfermedades malignas, muchas 
veces los sintonlas neurológicos se relacionan 
con la patología de base y se desconoce la infección 
que origina tal complicación. Sobre este mismo 
hecho. Townsed describe que. en 24 pacientes 
con enfermedad de base, sólo en 1 pudo estable-
cerse el diagnóstico. sobreviviendo por el trata-
miento instituido. 

1:1 motivo de esta presentación es recordar 
las características de aparición de la toxop]as-
musís 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 etiología, con lo que se pierde la 
oportunidad de un tratamiento oportuno eficaz. 
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ENFERMEDAD DE KAWASAKI 
COMUNICACION DE UN CASO 

Dns. M. Larralde de Lw.ta*,  R.J.  Cutlica**,  H.  Vázquez*I,  P.H.  Magmn* 

RESUMEN 

Se presenta un caso de enfermedad de Kawasaki 
en una niña de 13 meses de edad. 

Clinicamente presentaba exantema, adenopatía 
unilateral cervical, hipertermia que no remitía 
con antipiré ticos, lesiones en labios y mucosas, 
in vección conjun rival, artritis y artralgias, eritema 
de palmas i' plantas, desea mación peri ungueal, 
estrías longitudinales en las uñas, trombocitos 

erjtrosedi,nen tación 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, hipertennia prolongada, adenopatías. 

En 1967, Kawasaki' comunica la primera 
descripción de un síndrome linfomucocutáneo que 
tuego llevaría su nombre (EK). 

Desde entonces hasta la actualidad se registran 
en la literatura inglesa varias epidemias y múltiples 
casos aislados de este síndrome2 3 , no sólo en 
Japón sino también en otros paises y en pacientes 
de distinta raLa. 

En nuestro medio sólo se han publicado 3 casos 5  
El motivo de esta comunicación es presentar 

un paciente con EK, comentar su forma de presen-
tación, evolución y hacer una breve revisión de la 
bibliografía. 

CASO 

Y.L., niña de 13 meses de edad que consulta por presen-
tar irritabilidad, rash cutáneo, edema, descaniación en 
palmaa y pLantas y eritema violáceo en labios. 

La enfermedad comenzó 20 días antes con una adeno-
patía cervical unilateral de 3 cm de diámetro; a los 2 
días presentó hipertermia de 390Ç  en varios picos diarios 
que remitía sólo parcialmente con paracetamol y persistió 
durante 15 días. Al 3ir  día mostró rash cutáneo en manos y 
dorso de brazos, formado por niaculopápulas eritematosas 

SUMMARY 

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

The illness was characterized by a scarlatiniform 
rash, unilateral cervical lymph node enlargemenr, 
prolonged high fever without antipiretic resolution, 
lessions on the lips and mucosa, conjuncrival injec-
tion, arthritis and art hralgias, redness of paims 
and soles, desquarnation of fmgers, longitudinal 
strlae of the nails, elevared erythrocyte sedimenta-
tion rute and platelet count. 

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

Key words: Kawasaki disease, prolonged fever, 
adenopathies. exan them. 

pequeñas que aumentaron en tamaño y se tornaron con-
fluentes y generalizadas. 

Al 50  día apareció inyección conjuntiva!, enantema, 
lengua de aspecto aframbuesado y labios color guinda, 
presentando luego franca queilitis con sangrado. 

Al 80  día mostró edema de palmas y plantas con colo-
ración eritensatoviolácea. En ese momento fue medicada 
con una asociación de penicilina benzatínica, sódica y 
procaínica y luego amoxicilina. Al 10 0  día de evolución 
la madre notó artralgias y mialgias generalizadas y finalmen-
te tumefacción en ambos tobillos y manos. Le diagnostica-
ron reacción alérgica adnsinistrándole betametasona 9 mg. 
El día previo a la consulta presentó descamación en manos 
y pies y en zonas de flexión. 

Examen físico: regular estado general, irritabilidad, 
dolores generalizados, eritema violáceo en labios, enantema, 
cxantemal papuloeriteinatoso con predominio en zona 
dorsal de miembros (figura 1), mejillas y región frontal, 
lesiones edematosas eritcmatovioláceas en zonas del pañal 

en palmas y plantas. 
Se observaba, además, descamación 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 puños, sinovitis di. ambos 
carpos y tobillos con intenso dolor y Limitación. 

Los estudios de laboratorio mostraron inieialniente 
una eritrosedimentación de 95 mm, 17300 glóbulos 
blancos con 63% de neutrófilos y a los 2 meses de evolu-
ción se dcstacó sina hiperpiaquetosis de 625.000 plaquetas 

* 	Primera Cátedra de Dermatología UNBA. 
Servicio de Cardiología del Hospital Pedro de Elizalde. 
Hospital General de Agudos José M. Ramos Mejía, General Urquiza 609 -(1221) Buenos Aires - Argentina 



que persistió elevada durante 5 meses. Los estudios de 
ASTO, proteLnugrama, hemocultivo, hepatograma, mono-
test, estudio de coagulación, radiografía de táras, electro-
cardiograma y ecocardiograma Modo M y bidijnensional 
fueron orniales 

E:n base al Cuadro clínico se consideró que nuestra 
paciente reunía criterios para el diagnóstico de ent'er-
medad de Kawasakj y se medicó con ácido acetilsali-
cílico a razón de 30 mg/kg/día. 

La niña evolucionó favorablemente, la descamación 
persistió durante 1 mes y simultáneamente se observaron 
estrías u ngueales transversales, 

DISCUSJON 

Del análisis de este caso surge que la paciente 
cumple con todos los criterios mayores para el 
diagnóstico de EK (tabla 1) siendo suficientes 
cinco de ellos para definirla. En nuestro caso, 
además, se agregaban dos de ]os criterios menores 
tales como artritis y alteraciones hematolúgicas 
(tabla 1). 

Esta enfermedad se presenta con ligero predo-
minio en el sexo masculino, entre los 4 meses y 
14 años de edad con un pico máximo a los 2,7 
años2 . 

El cuadro clínico no se presenta bruscamente. 
sino que aparece en forma progresiva (gráfico 
1). 

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

El exantema es muy frecuente (más del 90% de 
los casos) y habitualmente aparece entre el 30 y 50  
día comenzando con enrojecimiento de palmas 
y plantas y generalizattdose en un período de 2 
días; es polimorfo, a veces confluente pero nunca 
se acompaña de vesículas, ampollas ni costras; 
se puede ver en forma de niaculopápolas, escarla-
tiniforme, urticariano o tipo eritema ntultiforrne . 
En aproximadamente las 2/3 partes de los pacientes 
se presenta edema de manos y pies con inflamación 
de partes blandas, aspecto fusiforme de los dedos 
y tenosinovitis. La piel es tensa y generalmente 
entre los 14 y  20 días de evolución se produce 
una descamación en colgajos de dedos, palmas 
y plantas que comienza en forma característica 
en la unión del borde ungueal. Entre 1 y  2 meses 
después surgen líneas de Eeau como resultado 
de una agresión transitoria que detiene el crecimien-
to de la uña. 

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 acompaña de 
un enantema que aparece entre el 10 y 3f día 
de la enfermedad. 

En el 90% hay inyección conjuntival sin supu- 
ración y en algunos casos se han descripto uveítis t0 . 
Las adenopatías, que son uno de los signos más 
destacados del síndrome, pueden ser únicas o 
múltiples, habitualmente unilaterales y locali- 
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A)SINTOMAS PRINCIIAL1iS 

1) Fiebre mayor deS días 
2) Inyección conjuntival bilateral 
3) Afectación de labios y mucosa oral 

a) Sequedad, enrojecimiento y fisuración 
b) Lengua aframbuesada 
e) Enrojecimiento difuso de mucosa oro-

faríngea 
4) Cambios en las extremidades 

a) Enrojecimiento de paJmas y plantas 
b) Edema indurado 
c) Descaniación en colgajos de puntas de 

dedos 
5) Exantema morhiliforme sin vesículas ni 

costras 
6) Adenopatía cervical no inflamatoria mayor 

de 1,5cm 
(Se deberán 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 hematológicos (leucocitosis, entro-

sedimentación acelerada, proteína C reactiva 
positiva, trombocit osis, anemia moderada) 

6) Meningitis aséptica 
7) Ictericia leve o aumento de transantinasas 
8) Colecistitis 

Tabla 1: Criterios de diagnóstico para enfermedad 
dc Kawasaki 

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

La complicación más destacada de esta enfer -
medad consiste en la afectación cardiovascular 
dado que es la única que provoca la muerte del 
paciente o una secuela valvulart 12 A veces se 
producen aneurismas en el territorio coronario 
así como también en otros grandes vasos y en 
el 1 a 2% de los casos se llega a la muerte súbita 
temprana o tardíamente en el curso de la enfer -
medad por trombosis coronaria, destacándose 
como factores de riesgo para ello la presencia de 
hiperplaquetosis, sexo masculino y menos de 1 
alio de edad. 

Dado que la sintomatología de esta enfennedad 
no es específica y no existen datos de laboratorio 
patognomónicos, es fundamental realizar un cuida-
doso diagnóstico diferencial (tabla 2). 

La evolución de nuestra paciente luego de 
5 meses ha sido favorable no registrándose signos 
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1' ocrocedad di' 	Periarteritis 	Eritema 	Escarlatina 	Sc'ndro,ne de 	Sr'ndrorne de 
Kawasaki 	 nudosa 	polimorfo 	 t/iock toxico 	Reiter 

Cs rc'filOcOCier) 

[dad Generalmente Generalmente Todas las 2-8 años Adolescentes > de 10 años 
< de 5 añrs da 1 año edades 

1 jebre Prolongada Prolongada Prolongada Variable Usualmente Prolongada 
menos de 10 
d ías 

Ffercisca 	.(crl!un- Ifiperenna con- lliperenisa con- Ns 	Iia 	Jl:ercio- Iliperenita con- lliperrcnsia COfl 

Sisal jur- tival untival y edema nc s ,tuntival juntival, qucrati- 
palpebral tis, iritis, uveítis 

[alijos Rolo. 	CCO, 	Sil- Rino 1 rosjoncs, olee- No hay cambios Rojos No hay cambios 
rados dones 

(:avidad 1 rbi-ma difuso, f rltcnla difuso 1 roslones, ulcero- Faringitis, pete- 1 riScosa, íarmngc- No hay cambios 

oral lengua afrainhuesicda ciones quias palatmas e lis 
lengua afranibue- 
sada 

l'xtrernl- l rItcmj de palmas Interna de pal- No hay cambios Descainación en l'dem'a de las ma- No hay cambios 
dades pe- plantas, edema osas y plantas, región periungueal nos y pies. gan- 
nifcrieas indurado, descama- edema de manos grena seca 

don periungiteal Y pies, gangrena 
seca Uara) 

\atctcma 1' rileni a po liniort'o Frite isa polimo r- liii cilla polimor- Lritrodenm sa l.ritrodernua 1: ritema eva- 
fo fo. lesiones cii iris micropapular, scentcs 

y ampollares signo de Pastia 

Adeno- Frecuentemente Adenopatías no No has cambios Palidcr perioral No hay cambios No hay cambios 

pat (as unilateral. no purulentas inflamatoria o no, 
purulenta rnóltiples 

Otros Meatitis. diarrea. Rinorrea y eata- Malestar, sirio- Cefaleas, confusión, Malestar, vósititos I)isuria y uretri- 

artralgia y artritis, rro, diarrea, cmii- rrea. artralgia, hipotensión, hepa- tis, artralgias y 
meningitis, rinorrea. bios 1 CG episodios rccu- tuis, ictericia, dia- artritis 

caro hio 	1' ( 'C rren lCs r rea , coag u lopii t (a. 
inj liria renal 

'rabIa 2. Diagnost leo dilcrenc'ucl. 

Figura 1. 
Lesiones eritemato-papulosas. 
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ESTAlAS UNGUEALES 

DESCAMACION 

ARTRITIS 

INYECCION CONJUNTIVAL 

LABIOS Y MUCOSAS 

RASH CUTANEO 

FIEBRE 

ADENOPATIA 

1aSEMANA 	2°SEMANA 	3aSEMANA 	4SEMANA 	 20 MES 

Gráfico 1. Signos clínicos. momento de aparición Y duración. 

de compromiso cardiovascular por nitodos no 
invasivos. 

Es fundamental en todos los pacientes el control 
periódico tanto clínico general corno cardiológico 
por lo menos hasta despuds del segundo año de 
evolución. 

El tratamiento de esta enfermedad es inespe-
cífico para ello se ha utilizado aspirina en una 
dosis no mayor de 30 nig'kg'día. 

En base a la presentación de este caso preten-
demos destacar la importancia de considerar a la 
EK en el diagnóstico diferencial de Pacientes que se 
presentan con manifestaciones cutáneas y sistmicas  

destacándose 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 AÑO 2000 

En 1977, la Asamblea Mundial de la Salud decidió que la principal meta social de los Gobiernos 
y de la OMS en los próximos decenios debía Consistir en alcanzar para todos los ciudadanos del mundo 
en el año 2000 un grado de salud que les permitiera llevar una vida social y económicamente producti-
va, es decir la meta Comúnmente denominada "salud para todos en el año 2000". 

En 1978, la Conferencia Internacional sobre Atención Primaria de Salud (Alma-Ata, URSS) 
declaró que la atención primaria de salud, como función central del sistema nacional de salud y parte 
integrante del desarrollo social y económico, es la clave para alcanzar esa meto. 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 aprobación del Plan de Acción para la instrumentación de las estrategias, 
regionales de salud para todos en el año 2000 por el Consejo Directivo de la OPS. Dichas estrategias 
habían sido aprobadas por el Consejo Directivo en 1980 (Resolución XX) y constituyen hoy en día el 
fundamento de la política y programación de la OPS además de representar el aporte de la Región 
de las Américas a las estrategias mundiales de la OMS. 

El Plan de Acción aprobado por el Consejo Directivo contiene las metas mínimas y los objetivos 
regionales, as,' como las acciones que los Gobiernos de las Américas y la Organización deberán realizar 
a fin de lograr la salud para todos. El Plan, de carácter continental, es esencialmente dinámico y está 
dirigido no sólo a los problemas actuales sino también a aquellos que se estima surgirán en la aplicación 
de las estrategias y  en el cumplimiento de las metas y objetivos regionales. Define también las áreas 
prioritarias que servirán 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 diseminación de información constituyen una de las área5 prioritarias del Plan 
de Acción. El programa de publicaciones de la OPS —que incluye las publicaciones periódicas y cien-
tíficas y los documentos oficiales— ha sido estructurado como medio para fomentar las ideas conteni-
das en el Plan a través de la difusión de datos sobre políticas, estrategias, programas de cooperación 
internacional y progresos realizados en colaboración con los países de las Américas en la consecución 
de la meta de salud para todos en el año 2000. 

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

Dres. Mario Zaidenberg*,  Amalia  Segovia* 

RESUMEN 

Se presenta un recién nacido hijo de madre 
chagásica, al que se le practican exámenes de sangre 
periférica, observándose los tripomasriç'otes circo-
¡antes. Se realiza el tratamiento correspondiente, 
luego del cual comienza con un síndrome pilórico, 
motivo por el cual es intervenido quirúrgicamente 
confirmándose la hipertrofla de píloro. Se realizó 
biopsia de material resecado que fue normal. 

SUMMARY 

lic inform about a case of a newhorn, son of' 
a chagasic rnother. Sorne parasitologic tesi are 
done, and the Tn'panosoma cruzi is observed in 
peripheric blood. 7'he corres ponding treatmen 
is cerned our .i'jt/t benznidazole Jor rhirtv davs. 

-1,/ter such period of time, a pvlonic svndrome 
starts and lience me patient is operated on. As a 
resuli of me operation, the hypertrophvc stenosis 
of me pylons is confirrned A biopsy of the sample 
was done being the results absolurely,  normal 

INTRODUCCION 

En un estudio- prospectivo para establecer la 
prevalencia de la infección chagásica congénita en 
nuestro medio, se observó un paciente infectado que 
presentó en el curso de su evolución un síndrome 
pilórico. La asociación de infección congénita 
e hipertrofia de piloto no ha sido anteriormente 
referida en la bibliografía, hecho que motiva nuestra 
comunicación. 

CUADRO CLINICO 

Se trata de J.C., recién nacido (RN) de 24 horas 
de vida, sexo masculino, hijo de NC., chagásica 
crónica con cardiopatía, de 26 aÑos de edad, priini-
gesta. Embarazo de curso normal, controlado par. 
cialmente. Ruptura prolongada de membranas, de 
28 horas, trabajo de parto normal, líquido amnió-
tico claro. Período expulsivo de menos de 12 horas. 
presentación cefálica, llanto inmediato. 

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

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

Teniendo en cuenta el antecedente materno, 
se realizaron estudios parasitokigicos que resultaron 
positivos gota gruesa), siendo el inmunodiag-
nóstico: Test de inniunofluorescencia (TIF) positivo 
a títulos elevados (1/ 1/1024). y el test de aglutina-
ción directa(AD) con y sin tratamiento de 2-niercap-
toetanol eviclenció una caía de títulos mayor de 
3 diluciones (1/512-1/32). 

Se comenzó medicación con benLnidazol al 
er día completándose 30 días de tratamiento, 

momento en el cual los controles hernáticos y 
generales fueron normales. 

A los 45 días de vida fue visto en la consulta 
externa con un cuadro de vómitos alimentarios, 
recurrentes, peso estacionario y buen estado general. 
Ante la sospecha diagnóstica de una hipertrofia 
de píloro y para descartar la posibilidad de mega-
esófago por infección congénita, se practicó un 
estudio radiológico de esófago, estómago y duode-
no, observándose un estómago dilatado y una 
detención de la sustancia de contraste a nivel del 
píloro. Se interviene quirúrgicamente confirnián-
dose el diagnóstico de hipertrofia de piloto. El 
informe anatomopatológico del tejido biopsiado 
reveló una población neuronal normal de los plexos 
mientéricos de Meissnr y Auerbach. 

La evolución postoperatoria fue excelente. 
Clínicamente evolucionó en forma satisfactoria, 

S  Servicio de Neonatología. Hospital de Maternidad e Infancia. Salta. 
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liabiéndose realizado sucesivas determinaciones 

serológicas. cuyos títulos fueron disminuyendo 
hasta negativizarse al 9 °mes de vida. 

COMENTA RIO 

Revisando la bibliografía sobre (hagas congénito 

y su asociación con la estenosis hipertrófica de 

píloro no encontramos referencias anteriores 

específicas. Raia y col.' , cii una publicación sobre 

patogénesis de la hipertrofia pilórica en el RN, 

se plantean como hipótesis la posibilidad de esta 

manifestación del RN asociada con el Chagas 

congénito. En adultos hay varias referencias acerca 

de esta asociación2 3 

Ante la presencia del síndrome pilórico se luzo 

diagnóstico diferencial con megaesófago, teniendo 
en cuenta descripciones anteriores de A. l3itten- 

court 	y W.L. Tafuri 	con sintomatología que 
comenzaba en ci periodo neonatal temprano. 

BIBLIOG RAFIA 

1 	Raia A. (urli P. \lmcida •\( ¡ rv \\ llvprtropli'c 
sicFiOiS of tlic ' lotus iii tite neo hoto aud tlie aduli. 
Surg Gyn.'col Obsici 1 956; 102:705. 

2. Corrca Neto A: Achalasia do piloto. Bol Sor Mcd 
Cir Srio l'aulo 1938: 22:85. 

3. Rai;, A: Aehalaoa do piloto, tese de Livre Docencia, 
ac Mcd 1. niv Sao Paulo 1943. 

4. Kuui.lc JI : lljpertroíia uius.'tilar do piloto (1e ello- 
logia cliagtísica. Res AMB 1975. vol. 21.4. 

5. Itittcneourt AL (ougcnital Cliagas diseasc 	Ant i 
Dis Child 1976. 1 30:9 7  

6. Fafuri VL. Reis ¡ . Nutun It: l)oena de (hagas 
coiigeilita 1 'tudio .linici-patolooico de un caso con 
obrevid:, de cjs Incc. Res Insi Mcd irop S:io Paulo 
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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 di'as. En uno cJe los 

últimos números de L'Express, el 

titulo de tapa fue: "Todavía 

se sabe hablar en francés?'. La 

pregunta vale también para el 

español. Y sobre todo para el 

español de la Argentina, país que 

gracias a la ignorancia generalizada 

ha pasado a ser Argentina a secas. 

En nuestro país, basta con 

encender la radio o el televisor 

para tener un muestrario erudito 

de cómo no se habla el idioma 

de Cervantes, si es que aún se le 

puede llamar así. Es inútil, por 

ejemplo, que un puñado de puristas 

se empeñe en explicar que escuchar 

no es lo mismo que oír. Los que 

detentan el uso y el abuso de la 

palabra y del micrófono, con el 

tubo del teléfono pegado a la oreja 

o tocados con la cofia de los 

audífonos, dirán: "No le escucho", 

cuando en realidad, no oyen. 

Ignoran que están escuchando es-

forzadamente. Sin éxito: no oyen. 

Claro está que eso es sólo 

una mota en el habla argentina,  

a la que han contribuido a bastar-

dear la parla burocrática, los 

cocoliches diversos, las ¡ergas pro-

fesionales y científicas, el humo-

rismo de baja ley y un plebeyismo 

que se cultiva con delectación 

en la calle, en el teatro y en el 

cine. 

La inseguridad en el uso de 

la lengua es síntoma claro de la 

inseguridad en el proceso del 

pensamiento. Se habla mal porque 

se razona mal. El ejemplo más 

típico 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 algún motivo. 

Apenas han dicho algo, se dan 

cuenta de que no era lo que querían 

expresar. 

Sospechamos que muchos de 

aquellos a los que se interroga 

en público 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 Nación, 12 de Septiembre de 1984. 



Arch. Arg. Pediatr., vol. 82, 1984, 275 

SIN!) ROME DE RUSSELL 

l)res. Juan I)onan*, Jorge Grippo 

R1:sUMEN 

Scpresenta iota niña cofl un tumor en el dietut'-
fab k iofl IU.S as del çnidronie de Russell: 
thais chit! dc.çnutru jO?! (r(( 7tnI('J!I() mu ial cice/erado, 
l!i/)eracti!'tdaci e jr,ila/u'ljc/ad. En el e.vatnen neurolo-

guo se l'sen'a: llistuginus e liipoi'iia muscular. 

La toineglia ('om/)litada cerebral muestra una 
tu#noracu,n exten'ia ubicada en la región upra-

selar, cc ca atareada /udraee ful/a. 

1.1 putc neja! el s u aJo ritual detecta un atonea lo 
le la latear/a de la onda P 100 (160 'iiiiisegwidos). 

La anarmn iü 'atolügica dt'iiiiiestta loi tumor de 
naturaleza astroeitic 'a fibrilar. 

SUM MAR Y 

lt'e presea! ¡he case of a girl with u dvenccphalic 
tuhflc)r ititli ¡he clzarac!eristics of the Russeil Sv,z-
drome: .veiere cic'snutrit ion. Jast ear/i' develo pinent, 

ln'perae!iiiti' ami irritah ji/tv. 
Un tIte iic'ti'ologs exan!inatiOn s'e observed: 

nvstagn!us antl muscular hupotonie. 

['he cerebral (4 T shou'ed ami extensive tumora-
¡lo?! siiiiu!t'd ¡a ¡he supraselar arce, with tnarked 

/1 i'clroeepliali. 
TIte 1: i'uked 1 isual Porential showed en mercase 

ja ¡he latenci. of ¡lic u'ave P 100 (160 msec). 
The a, ¡alomo-pat hologi cal examnination s/iowed 

a tumor of fibrilar astroejtjc nature. 

FI síndrome diencefálico de la infancia, descripto 
por Russell en 195 l . es una entidad poco común 
pero que adquiere relevancia por los diagnósticos di. 
terenciales que es necesario establecer. 

La característica fundamental es la emaciación 
poigresiva asociada a un crecimiento acelerado, con-
duda hiperactiva y llamativa vivacidad en su fisono-
mía facial. 

El marasmo es una condición clínica que suele 
ohservarsc en la lactancia como consecuencia de lii-
poaporte exógeno, síndromes majabsortivos, trastor -
nos metabólicos congénitos, cardiopatías congéni-
tas, infecciones cronicas. etc. Se deben tener en cuen-
ta las causas neurogénicas incluido el síndrome 
d ence Li lic o. 

En el 1 lospital de Niños "Ricardo GutiérreL" se 
han observad e S casos documentados2 3  en el peno-
lo 1 1)71-1982. 

El propósito de esta comunicación es Ja presenta-
cion de una paciente con este síndrome y los resul-
tad os de los estudios tomográficos realizad os. 

OBS ERV A( ION 

La paciente, de 8 meses de edad, fue derivada a la 
Unidad de Neurología por la presencia de nistagmo 

V()flhjtOS. 
Futre los antecedentes perinatales. la  madre pre-

sento metrorragia en el primer trimestre e hiperten- 

sión arterial, la que fue controlada mediante dieta. 
sin medicación. 

La niña nace espontáneamente a las 37 semanas 
de gestación, con un peso de 2.950 g. Presenta icte-
ricia durante 1 mes que desaparece con el cambio de 
la fórmula láctea. 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-
ción neurok)gica fue normal sin presentar signos ni 
síntomas destacables, a los 4 meses y medio co-
niienza con vdnnitos frecuentes, nistagmo y sospecha 
de disminución de la agudeza visual. 

Examinada a esa edad, la niña está bien conecta-
da, con un peso de 5.400 g (4 D S por debajo de 
la media) y llamativa irritabilidad, con actividad mo-
triz exagerada que contrasta con su estado somático. 
En el examen neurológico se observa nistagmus ho-
rizontal, con componente rotatorio, y seguimiento 
ocular adecuado. El fondo de ojo es normal y en el 
resto del examen neurolóvico no hay alteraciones, a 
excepción de una discreta hipotonia musculaL 

l'reviamentc había sido controlada en oftalmolo-
gía, donde se efcctu-o un estudio de respuestas corti-
cales evocadas visuales (PEV), hallándose un aumen 
to en la latencia de la onda P 100 (160 nsiisegun-
dos). Ante la sospecha de un proceso expansivo se 
realiza una tornografía computada cerebral (figs. 1 y 
2) que niuestra una extensa lesión hiperdensa supra- 

* 1nidad de Neurología - Hospital de Niños Ricardo ;titierrL'", Gallo 1330. (1425) Fluenos Aires. 
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Figura 1 

selar, con refuerzo mediante la sustancia de contras-
te. 1)icha lesión se extiende hacia la región dicncefá-
lica, produciendo ulla marcada dilatación ventricular 
simétrica que requiere una derivación ventrículo-pe-
ritoneal y exploración para biopsia tumoral. La ni-
ña fallece a los 9 meses de edad. 

La necropsia confiniia un extenso tumor en re-
gión quiasmática no reconociéndose las estructuras 
correspondientes al quiasma y nervios ópticos. Se 
constata, además, dilatación ventricular bilateral. 

Los cortes histológicos muestran una neoforuia-
ción constituida por células pequeñas con núcleo 
redondo y oval, sobre una trama fibrilar con áreas 
nhicroquisticas, que corresponden a un astrocitoma 
fibrilar microquistico. 

COMENTARIOS 

Los tumores del III ventrículo y del quiasma óp-
tico, que infiltran las regiones hipotólamolicncefá-
licas, pueden producir diversas manifestaciones ch-
ficas. En el caso del síndrome descripto primero por 
RuscIl' , las características son suficientemente pe-
culiares permitiendo una orientación clínica diag-
nóstica. El crecimiento ponderal inicial acelerado 
de aspecto acromegaloide (genitales, manos, pies). 
con marcada emaciación, que contrasta con exagera-
da o normal ingesta, que habitualmente presentan 

estos niños, (le aspecto eufórico, son las característi-
cas más destacab les del síndrome.' 2 3 

El mecanismo de la producción del cuadro carac-
terístico es probable que se deha a una disfunción 
hipotalániica. 

La hidrocefalia como factor mecánico que podría 
interferir en la irrigación del hipotálamo, no parece 
ser relevante, dado que los niños que padecen ludro-
cefalia por otras causas no siempre tienen una ema-
ciación tan avanzada. 

El resto de los signos y síntomas se presentan en 
lorma variable, nistagmo, retracción de los párpados 
superiores, signo del sol naciente, atrufia óptica, 
temblor. macrocetalia, edema de papilas, ataxia, 
hemiparesia, hiperreflexia 4  - Los vómitos son muy 
frecuentes y de iniciación precoz. También aparecen 
signos de disfunción autonómica. palidez cutáneo-
mucosa (sin anemia), sudoración profusa, intoleran-
cia al calor. 

Es llamativa la hiperactividad y el aspecto eufóri-
co que otorga una presión simpática 2  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 . [.a 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 proteínas del L C R 
y aumento de la somatotrofina sérica y alteraciones 
en el ritmo circadiano del cortisol6. 



En el estudio de potenciales evocados visuales se 
demostró, en nuestra paciente, un compromiso im-
portante de la respuesta cortical, con aumento de la 
latencia en el componente 1' 100. 

La tomografía computada permite visualizar la 
extensión tumoral y el grado de hidrocefalia, permi-
tiendo la evaluación de posibilidad quirurgica o ra-
dioterapéutica adecuada. En los casos operados la 
sobrevida es mayor 4 . los tumores generalmente son 
de origen astroglial, aunque también han sido des-
criptos ependimomas, oligodendrogliomas y gliomas 
del nervio óptico que infiltran el hipotálamo ante-
rior4 - 
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Conclusiones de un informe realizado sobre 'Costos y beneficios del 
monitoreo fetal electrónico". 

Banta D, Thacker S; Organización Panamericana de la Salud, 

Washington. Marzo 1984. 

El Inonitoreo fetal electrónico (Mli.) fue ideado para 
evitar las lesiones del feto, especialmente las producidas 
por asfixia, durante el trabajo de parto y el parto. Ciertos 
trabajos empíricos 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 procediniiento de control. La auscultación 
del corazón del feto fue reemplazada por la interpretación 
de pautas de. la [CF registrada electónicamente. Los fo-
lletos sobre obstetricia retle.jan la creencia médica común 
de que si se dispone de más información se obtendrán 
mejores resultados. Debido a los adelantos técnicos reque-
ridos y a la comprobación de que se puede efectuar un 
registro fidedigno, al parecer la mayoría de los observa-
dores no se dan cuenta de que esa información adicional 
no producirá 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 mus' 
pocas ventajas del MFE por comparación con la auscul-
tación. Eso no es sorprendente, teniendo en cuenta la  

falta de exactitud del MEE en el diagnóstico del sufri-
miento fetal y la dificultad general para establecer urni 
distinción entre el sufrimiento fetal normal durante el 
trabajo de parto y el sufrimiento fetal patológico. Al 
parecer, ci MEE presenta ventajas para los niños nacidos 
con bajo peso, pero no se ha efectuado ningún [CA sobre 
su uso en ese grupo. 

El riesgo producido por el MEl: es considerable, espe-
cialmente debido al aumento del número de cesáreas qe 
SU USO parece causar, aunque sin limitarse a ese efecto. 
Calculamos que el costo anual adicional de los partos 
será de $a 411 millones si el 50% de los pastos se controlan 
electrónicamente. 

Debido a esos riesgos y costos se han formulado algunas 
objeciones. Por ejemplo, llohe tiene ci mismo punto de 
vista cauto que sus propios pacientes, en caso de compli-
caciones. y ny es justo someter u todos los pacientes al uso 
regular del MEE. Teniendo en cuenta la preocupación 
creciente por los costos de la atención médica, ci uso gene-
ralizado de una tecnología costosa como el MEE cuyas 
ventajas no se han comprobado científicamente preocupa 
a toda la sociedad y especialmente a la profesión médica 
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SINDROME DE LARSEN 
COMUNICACION DE UN CASO 

Dres. Carlos Maria Alazard***,  Mario G Lerne r*, 

Jorge O. García*,  Carlos  Badano** 

RESUMEN 

Se mjórma la ohsenaeió,i de un caso de sendro-

me de Larsen, siendo el segundo caso de la literatura 
nacional. Este cuadro fi4e descripto por primera vez 

por Larsen y col, en / 950. Es de rara observación y 

han sido descriptos una treintena de casos en la lite-

ratura mundial. Esta cantidad no se menciona en los 
tratados de Pediatría, Ortopedia y Radiología, sien-

do posible su publicación con otras denominaciones. 

ll recién nacido presenta luxaciones múltiples de las 
grandes articulaciones: codos, caderas y rodillas, que 
se acompañan de malfor,naciones mediofaciales:  pa-
ladar ojival, nariz achatada y depresible, frente  pro-
minente o hipertelorismo ocular. Se estudia la histo-
ria natural de la enfermedad, describiéndose me/oria 

articular sin recuperación total y cociente intelec-

tual normal. El estudio radielogico revela gran com-
promiso articular. El patrón de herencia es discutido 

y se realizan consideraciones etiopatogénicas. !Vues-
tro caso se interpreta corno una mutación "de 
novo 

INTRODUCCION 

En 1950, Larsen y col. publicaii por primera vez 

este síndrome del cual se han descripto una treintem 
de casos en la literatura mundial (revisión de Silver-

man, 1972). En nuestro país este caso es el segundo 
informe, hab iéndose publicado el primer caso en 

1982 por Giorgiutti y col. 
Por tratarse de un cuadro de reciente descripción 

es de imaginarse que muchos casos de este han sido 
catalogados como otras entidades nosológicas, no 
mencioninrioselo en textos de Pediatría. Neonato-
logía, Radiología y Ortopedia. 

La signología más importante en los 6 casos ini- 

SUMMARY 

u case of I.arcn s si m1n unc is pui h.rward. it 

has heen recemly describcd: 1950 (Larsen aud 
coil), and up to 1972, 30 cases have been reported 

within world literature (Silvcrman 's ret'ision). lii our 

country this is thc se('ond report. This sub/ect is not 

inen tioned in pediatrzcs, ort/iopedics aud radiologj 

treatises. It 's possihlc, ¿hat this si'ndrome of rare 
appearance, has manv times been published under 

another izame. The newhorn presents multiple arti -

cular luxations on large articulations, wit/i elhow 
and hip sprain and anterior dislocation of knees, 

accompanied with rnjddle half Jácial alterations: 

ogi val pa/ate, jlattened and verv depressahle nose 
and projected forchead with wide-spaced ees. The 

natural disease evolution was studied andan impro-
vement in (he articular part is described, whit/iout 
heing able to ohtain a complete recoven' and nor-

mal iutellecrual quo tie.0 1. Photographic material and 

radio logical studies are puhlis/i cd. ir: which th e mul -
tiple luxations are emphasized. l)ilferential  diagno-
sis is done. Hereditv parteru it has been intcrpreted 

as autosomal dominant bv llarris aud ('nl/e,: in 

1971 and aulosomal reecssive bi' Mc Kusick in 

1971. This case suggest a "novo '5" mutation. 

cialmente descriptos fue: luxaciones articulares niúl-
tiples asociadas a malfonnaciones mediofaciales. 

Las luxaciones se presentan principalmente en las 
grandes articulaciones de brazos y piernas, además 
de manos y pies. Es muy característica la luxacion 
posterior de la rxlilla, con la tibia dislocada por de-
lante del fémur, pie hot y luxación de los codos. 
hay acortamiento de los metacarpianos y dedos ci-
líndricos. Presenta depresión mediofacial muy ini-
portante con nariz achatada, hipertelorismo ocular y 
frente prominente. Es patognomónica la presencia 
de múltiples núcleos de osificación en los huesos del 

carpo. 

* 	Servicio de Neonatología. 
Servicio de Neonatología y Sección Genética. 

*** Servicio de Radiología. 
Hospital Centenario de Guaheguaychú. Cherruaría 76 - 2820 - Gualcguaychú, Entre Ríos, Argentina. 



ligura 3. Nifia a los 5 UUS de edad: tacies aplanadas, 
lnpertelorisrno ocular, nariz achatada, albinismo parcial 
cii cabello de zona frontal. 

Arch. Arg, Pedjatr., vol. 82, ¡984, 279 

\o se Conoce SU palrí>IL genético y clirsa con 	so adecuado a su edad geslaclonal: 3600 g. Parto cutócico; 

buen desarrollo mental. 	 la madre padece durante el embarazo una cardiopatía reu- 

rntica cianotirante que recrudece en su transcurso. I's tra-

tada con digitlicos, diuréticos y dieta hiposódica. ldad 

MATERIAL Y METOI)OS 	 materna 23 años, edad paterna 23 años; una hermana no 
lo al O rm ada fallecida pi ir it eningitis. 

Nuestra pac e tite es ti o recle o o cid 1 de teno In o. de P(' - 	 Al es liii 0 1 itt k presenta: perímetro craneano 34 cm, 

• 	j' 

rs 

liiura 1. Niña rcckn 
nacida: facies aplanadas, 
liipertelerisrnu ocular, 

dedos espatulados, 
luxaciones articulares 

1 ¡gura 	2. 	l',idni,:,! ., 	 ,i, 	r,':,nn 	n,1.a1a 	i::I 

art iculzires en codos, seudoarirosis en clavícula, iuxauoii 

bilateral de caderas, acetiíhulo horizontal, luxación de 

II] Lis. 

piríliletro toraeico 34 cm, distancia vértc-plihis 31 ciii 
tuhis-bIti 15 ciii, toiitaiicla atiteritir 2x1 ciii, paladar ojl-
val, han, respingada, estridor laríngeo. Presenta losetas an-
ticiI:i res iii codos, hiitnliri», caderas y rodillas con fijaciln 

de la piel a los planos profundos. Codos en flexión Con nO)-

vinientos dificultosos y crepitación articular, nietacarpia-

nos cortos, dedos en palillo dc tatithor con pulgar espaitila-
do, uñas en vidrio de reloj, pliegues interfabíngicus dobles, 
presencia de 5 arcos en los nlcri 1 iatoglifos con pliegue simia - 

no bilateral. j_uxtció ri bilateral de caderas esini gran dificul-
ad a la abd uccióri lo x -ac ¡ó o posterior de rod lIla izq ulerda 

que se 1 lex ¡eisa hacia ,id t - laitte Pie hot bilateral varo-eq uino-
supinado-adducto irreductible con engrosamiento periarli- 



Figura 4. Niña a los 
años: pie bot 

Hitateral, dedos en 
',tlillo de tambor, 
ñas en vidrio de 

,5'0/(jr!rjs Síarúi Alazar! i r'rr! .S'!,irlrrSflr' Ir 1 arvr°u 

1-gura '_ \.::a a jo, it) iuo. IiiperteIor:s:nr rreula: 
aplanada. 

crilar iiluv marcado, uncias en palillo de tambor cori Uñas 
en vidrio de reloj. 

Todas las articulaciones estíti engrosadas presentando un 
morosos pliegues en la piel de las extremidades. 1.1 exanlr'n 
radiológico muestra severas alteraciones: seudoartrosis Lic 
elavicula dereo ha. gran espacio articular en codos, metacar 
pianos acortados, luxación bilateral de caderas, acetzíhulrr 
horizontal con escotadura eiitíca menor nmuv pronunciada, 
luxación posterior de rodilla izquierda, con gran aumento 
de los espacios articulares en nimenibros inferiores. 

Se reaiiza biopsia de deltoides que nuestra fascículos 
musculares atrólleos con carencia de estriaciones, alternan- 

1 igura ts. Nula a rS lli 	lius laies aplanada con nariz 
muy deprimida. 

do con fase kulos normales, algunos de ellos con degenera-
ción lriak,idc:i y marcada proliferación del tejido conectivo 
ititerlibrilar.  - 

EVOLUC ION 

La historia natural de nuí'stra enferma nos tnues-
Ira, a los 5 aPios de edad, una niña con buen cocien-
te ititelectual cuyo sistema articular ha mejorado no-
lah ft'tnente con los tratamientos ortopédicos y qui-
rúrgicos: tiene buen manejo de sus manos y miem- 
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Figura 7. Niña a los 10 años: baja tulia. lordosis lumbar 
compensatoria, facies plana, fosctas articulares múltiples. 

ligura 9. Niña a los Ib años luego de las correcciones 
ortopédicas y quirúgicas. 

bros superiores. ('amina sin ayuda con el dorso del 
pie. ya que su pie bot ha recidivado luego de la ciru-
gía, mostrando cicatrices queloides. Presenta me-
chón 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 cartílagos. 

A los 10 años la niña ha cursado tres años el pri-
iner grado pero su capacidad mental parece normal. 
Llama la atención la luxación bilateral de caderas, 

que la articulan en el hueso ilíaco, con lordosis com-
pensatoria y marcha ansarina. Ambos codos están 
luxados lo que impide su extensión extrema. Fresen- 

Figura S.  Nina a los it) años metcarplaiio corzos. dcdo 
sespatulados, uñas en vidrio de reloj. 

tu fosas articulares con fiaciósi de la piel a los teji-
dos profundos. Las manos muestran ligera limita-
cion a los movimientos. La rodilla más afectada tie-
ne buen funcionalismo como resultado de la cirugía 
correctora. Los pies han logrado buen apoyo con-
servando su posición varo-adducta. l'resenta facies 
aplanada, nariz muy blanda y depresible e hipertelo-
rismo ocular muy importante. La radiología inues-
tía: dedos espatulados, presencia patognortlica de 
múltiples núcleos de osificacion en los huesos del 
carpo. luxación de -ambos codos. Existe lordosis 
lumbar muy iniportante compensatoria de su luxa-
ción bilateral (le caderas con artrosisde la cabeza fc-
moral. Mejoría de la luxación de rodilla izquierda 
con hipoplasia del peroné del mismo lado. 

1)iagnóstico diferencial 

las características fundanientales del síndrome 
de Larscn son luxaciones articulares múltiples. prin-
cipaltneritc de la articulación de la rodilla (disloca-
ción anterior de la tibia sobre el fémur), facies pla-
n-a. hipertelorismo ocular, metacarpianos cortos, 
pulgar espatulado y uñas cortas. 

l:stc cuadro debe diterenciarse de las enfermneda-
des que cursan con deformidades, luxaciones y 
contracturas articulares. 

La artrogriposis múltiple es un conjunto mal defi-
nido de distintas entidades nosológicas de diverso 
origen que se caracteriza por niúltiples contracturas 
y atrofias musculares. 



F'ieura LO. 
Radiorafia a 

años de edad: 
uxación 
reductible de 

caderas bilateral. 

Figura II. 
Radiografía de 

ulanoS a los l 
años: sign 

patognomonico d e 
síndrome de Larseri 
múltiples núcleos ci, 

osificación en el 
carp. 

282/(dr10s '4aja -1 lo arc/ 	Szndronn' le [orcen. 

Las dispIasbs óseas: acondroplasia, cond rod ispla-
sia espond iloepifisaria, síndrome de pterigium rn iii - 
tiple de Escobar, enanismo metatrópico, enanismo 
diastrófico, etc., son cuadros fuícihnente diferencia-
bies por estudios clinicos y radiologicos. 

El síndrome de Ehlers-Danlos se. caracteriza por 
presentar hiperlaxitud articular y piel hiperextensi-
ble con estrías atróficas y escleróticas azules. 

El síndrome de Marfan presenla aracnodactilia 
acompañada de defectos cardiacos y luxación del 
cristajino. Payet en 1975 describe enanismo asocia-
do a d ismorfja facial y luxaciones articulares múlti-
ples. Puissan en el mismo año informa enanismo aso-
ciad o a laxitud ligamentaria y luxaciones poliarticu-
lares. 

l.os mielomen ingoceles pueden prod ucir luxacio-
nes en miembros inferiores similares a las (le este 
síndrome, pero ellas son secundarias a la lesión neo-
rológica. 

Pronostico 

l.s bueno en cuanto a la movilidad articular. Li 
desarrollo mental es nornial. 1 as complicaciones 
osftoarticulares son tempranas; osreoartriiis, cifoes-
col iOsiS. 

Etiopatogenia 

Mc Kusick en 1950 interpreta tcóricanienle que 
el síndrome (le Latsen sería causado por un desorden 
iteneralizado del inesénquirna, que prod uciria lesio-
nes en la estructura mesodcnnica de la cara y del te-
jido conjuntivo periarticular. Esta teoría es retorna-
da por Latia y col. en 1971. 

ELTI cuanto al patron hereditario, Mc Kusick en 
1971 interpreta que es autosórnico recesivo. 

Lat ta y col. en 1971 sugieren como de transini-
sión autosómica tI 0111 llante debido a su observación 
en una madre y su hilo. 



Otros autores Calabró y col. proponen como de 

herencia ni ti! ti factorial. 

En nuestro pars Grorgiutti y col, describen en 

1982 un caso familiar con patrón de herencia auto-

Somico domiminte con diferente expresividad en 

una madre y su hijo afectadjs. Este hecho debe ser 

valorado para profundizar los estudios referentes a 

gencaloga y ascsorinnento genrt CO. 
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MALARIA: HACIA LA VACUNA 

Los hombres de ciencia han dado el primer paso para producir una vacuna 

contra la malaria, una enfermedad que ataca a más de 200 millones de personas 

en todo el mundo y mata a más de un millón todos los años. En su gran mayoría, 

las bajas ocurren en los pai'ses subdesarrollados, aunque en los Estados Unidos 

se declararon 800 casos el año último. 

De acuerdo con informes publicados en la Revista Sciencia, varios equipos 

de investigadores norteamericanos han logrado aislar una proteína que se en-

cuentra en el organismo y que es —no se duda— causante de la enfermedad. 

El próximo paso será la producción masiva del agente en el laboratorio para 

luego poder utilizarlo como vacuna. 

Será necesario estudiar más para comprobar si esta proteína genera defensas 

naturales del cuerpo, ante la posibilidad de utilizarla como vacuna. La revista 

U.S. New & World Report anuncia el comienzo de las pruebas para dentro de 

un año y medio. 

La Nación, 13-10-84. 
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SINDROME FEMORO-PERONEO CUBITAL 

*D r.  José María Sánchez 

En 1967 Kuhng y col. informaron 6 casos pro-
pios y 55 de la literatura que tenían en común de-
fectos en el fémur, el peroné, el cúbito y en los rayos 
cubital y peroneo. con grado variable (le afectación 
en distintos pacientes y cii un lado y otro del miSmo 
paciente. W`estin y (;elldersoi1 ( 1969 ) en 165 pacien-
tes encontraron que 500/o de los casos presentaban 
agenesia de peroné homolateralmente con la anor-
mal idad femoral - 26% tenían anomalías en el otro 
miembro interior, 20% tenían anomalías del bra7o y 
9% otros defectos no especificados. LI caso mostra-
do att u í presentaba en ¡11 iemhros superiores sólo 
agenesia del 5' rayo en ambas manos, acortamiento 
del fémur izquierdo, agenesia de ambos peronés, 
agenesia del 5 rayo en el pie derecho y del -V y del 
5 rao en el pie izquierd o. 

Etiología 

Desconocida. posiblemente heterogénea. todos 
los casos han sido esporádicos. Ring ( 1959) descri-
bió 2 mellizos afectados: Westing y Gunderson en 
su revisión describieron 2 iiiellizos no idénticos dis-
cord antes para la ni al form ac óii. No se han com uni-
cado casos en los que has' podido detectarse un efec-
to tcratocénico aunque en 2 casos hab (a una 11 istoria 

1-igura 2. Aeriesia de 
peronés, de 5 0  ortejo 
derecho y de 40  y 51) 

I/qUierdoS.( La fotografía 
de la placa está invertida). 

ligo ra 1. nu rvacion 
anterior de la libia con 

trinacjón de una fosita 
en la piel en el punto 

de la angulación. 

* ('omite de Genetica Dr. José María Sánchez 
Sociedad Argentina de Pediatría. 
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I-gura 3. Acortamiento 
lel fémur izquierdo. 

de exposición a radiación; esta relación fue descripta 
por Warkany en ratas. 

Tratamiento 

Corrección quirúrgica y ortopédica. 

Pronóstico 

Depende del grado de afectación 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 

Ihe Genetics of hand malformation. Samia Tentamy. liirth 
Defects Original Articte Series. 1978; Vol. XIV, Number 3. 

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

Konrcd Loren: 
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SINDROME DE HIPOPLASIA FEMORAL - FACIES 

PR Moya*,  EM  Zulato**,  E  Flo,es**,  GT  T rombotto*** 

RESUM EN 

J,.ç preseitada una paciente con ci sin ironte 1e 
hip pias/a femoral - fficies rara (Sl/E - IR). Dentro 
del ¡retro!i cíe mal ormaciones descripto para este 
sindrcmu. les caracteristicus faciales que presentó 
esta )Whl (7crrevpo/ldertwI a los Casos intermedios, 
.5U71d) 101,1 io#iui'i/rució,j mas ¿i Iai'or /e la óipótesis 
dr que el Sil!' - IR representa el f?nal del espectro 
de mi complejo lna/Iormatii'o de cxpresividad i'ana-
hin e que no ex/st/ría como entidad .çindrótn ¡ca es-
pce ¡fice. 

Palabras claves. Hipo pias/a, Femoral, Facies rara. 

INTRODU cc: ION 

1) 1 Daentl, 1) W Smith y col. en 1975 describie-
ron un patrón de mal forni aciones que inclu ¡a hipo-
plasia bilateral de fémur asociada a facies típica y 
una conflguración pélvica característica. 1 ntentaro! 
así la delineación 'le un fenotipo específico, para el 
cual propusieron la denominación de sindrome de 
hipoplasia femoral facies rara SHI - FR), 

I'uhl icaciones posteriores corroboraron los hallaz-
gos con la descripción de un espectro más amplio de 
nialforrnacioncs, que comprendían desde la ausen-
cia bilatera] de fémur acompañada de hipoplasia se-
vera de peroné y otras malformaciones eluCléticas 
incluyendo la afección de miembros superiores, has-
ta la lupoplasia bilateral moderada de fémur, sin 
afección de otras zonas del esqueleto y con facies 
normal. De esta manera se suguirió que se trataría 
de 1111 mismo complejo malformativo con diferente 
severidad en sus manifestaciones. 

El motivo de esta presentación es el de aportar 
un nuevo caso que contribuya a la delineación del 
espectro rnalformativo. 

CASO CLINICO 

Se trató de una niña nacida en e] Hospital Univer 

SUT'dMARY 

A lema/e pat/cnt w/th a Femoral Hvpoplasia - 
(Inusual Facies syndrorne is presented. ¡mr the pa-
ttern of malfortnations described for th!s svndro-
me, 1/te facial characrerisric.r ShOW by ¡he giri would 
correspond lo tire intermediate cases. 77ris is ano-
ther con tribution lo the /n'pothesis that FH - UFS 
represents the end of ¡he spectrum of tire malfor -
mat/ve comp/ex of variable expression, and which 
would not exist as a specif/c syndrome. 

Kev words: Femoral, Hvpo pias/a, (inusual facies 

sitario de Maternidad y Neonatología (Córdoba, Ar-
gentina). 

Antecedentes farn liares: Extracción étnica: indo 
anlericana y europea latina. No se registró consangui-
nidad parental. Edad materna y paterna al nacimien-
to de] propósito. de 16 y 17 años respectivamente. 
No se detectaron malformaciones congénitas, así 
como tampoco antecedentes de diabetes ni otras 
anomalías en los padres y sus familiares. 

Antecedentes de embarazo y parto: madre pri-
migesta. Embarazo controlado, sin complicaciones 
ni exposición a agentes ambientales potencialmente 
teratógenos. Presentación fetal: cefálica. Parto vagi-
nal, espontáneo y norma]. Nació el 1611/1983. 

Examen físico: recién nacido pretérmino, edad 
gestacional de 35 semanas. Score de Apgar bueno. 
Peso 2030 g. Perímetro cefálico 36 cm. Talla 38 cm. 
Presentó cráneo normocéfalo, facies con hendiduras 
palpebrales oblicuas hacia arriba, nariz corta, filtnim 
alargado, pabellones auriculares normales en su for-
ma e implantación. Tór&x sistiétrico. Aparato cardio-
vascular normal. Miembros superiores normales. 
Miembros inferiores cortos y con limitación bilateral 
de la abducción. Se observó un hoyuelo sobre la zona 
superoexterna del muslo izquierdo. Pies con desvia-
ción en equinovalgo. Prescrito fosita pilonidal sacro- 

* 	Jefe del Servicio de Neonatología tCátedra de Pediatría y Neonatol(igía, Universidad Nacional de (:órdoha). 
** Médico Neonatólogo, Servicio de Neooatología, UNC. 
*** Médica Genetista. Servicio de Nconatoloi,'ja, UNC. 

Dirección Postal: Santa Rosa 1047 - 5000 Córdoba, Argentina. 



¿ 1' igura 	1. kadii 111,1 0.' 	is 1 	:iLc libros  
realizada a los 2 dos iii' vida, k .ojide se aprecia la 1uaciuti 
congénita de cadera y la riroplasia bilateral de fémur. 

coccígea. Genitales exterin s femeninos normales. 
Ln la radiografía de c:nieras y mierub ros inferio-

res fig. 1) se observó lux.cióii congénita dc caderas, 
pelvis con acetábulos lupoplásicos y agujeros ob tu-
radores grandes, lnpoplasia bilateral de fémur más 
evidente del lado derecho. En el fémur izquierdo se 
observo una angulación cerca del cxtrern&) superior 
que coincidía con el hoyuelo sobre el muslo mencio-
nado anteriormente. 

El período neonatal se vio complicado por un 
síndrome de dificultad respiratoria que se inició a 
las 20 h de vida. Además se registró policitcniia 
síndrome ictérico que requirieron tratamiento. La 
niíta evolucionó favorablemente y a los lO días de 
vida fue dada de alta. 

El examen físico a los 8 meses de edad 1 flg. 2) 
revelu. Peso 6.200 g ( perce iitil@ 5). Perímetro cel'áli-
co 42 cm (percciitilo 10). Talla 58 cni (percentilo 
inferior a 5) (Tablas (le crecimiento y desarrollo. La 
l'lata, Argentina). La niaduración neurológica estuvo 
acorde con la edad cronológica. 

l)ermatog]ifosr cuni patibles con los patrones nor-
males de la población general. 

Análisis cromosomico. realizado en cultivo de 
linfocitos de sangre periférica, con técnica estándar. 
Cariotipo: 46. XX (norma) 1. 

DISCUSION 

La primera descripción del SIIF - FR correspon-
dió a 1) L Daeiitl y col. en 19751  quienes informa-
ron 6 pacientes. 2 de ellos extraídos de Una rVisiúri 

Ii'tirj 	2. 	lj, 	''ji 	.i 	 ii 	-. •_. 	 .1 	. 

facies con hcndiduras 	Ls 	 Lacia .irrIsi 
nariz corta, filtruni alargado Y ci acijrtanhjcntu de Ioç 
miembros inferiores. 

de la literatura, quienes presentaban un patrón de 
malformaciones similar, proponiendo que podría 
tratarse de una entidad diferente, tos hallazgos más 
comunes descriptos tuerori : }iipuplasia bilateral de 
féniur, facies típica con hendid iiras palpebrales ob Ii-
cuas hacia arriba, nariz corta, punta nasal ancha, alas 
nasales hipoplásicas, labio superior fino. microgna-
tia, paladar hendido. Se describió la presencia de 
una configuración pélvica anormal con bases i]iacas 
estrechas, eje isquial vertical, acetábulos lupoplasi-
cos y aguieros obturadres grandes. También se 
describió leve acortam IC u ti) de húmero motilidad 
articular limitada en codos. liipoplasia o agenesia de 
peroné, pie bot y anormalidades de la columna vel-
teh ml (escoliosis, sacralización de vérteb ras lumba-
res). 

En el inisnio año. 1 lolmes publicó otro caso si-
milar, en el cual se describió además de lo anterior 
afección importante (le nienib ros superiores, siendo 
la opinión (le Smith 3  ''que la severidad de expresión 
en este caso es mayor que la usual". 

Posteriormente ( dcisser y col. informaron, en 
1978. otros 3 casos. 

llurst y Johnson 4  en 1980 describieron 1 caso 
con aplasia bilateral de fémur y facies típica y reco-
pilaron otros 6 de la literatura, encontrando 3 hijos 
de madres diahéticas. 

En ese mismo año 	publicó el caso dc 
un paciente 	su loja, quienes presentaban SI fE - 
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FR, proponiendo un patrón de herencia autosómico 
dominante para éste. El paciente presentó hipoplasia 
bilateral de fémur con una notable desigualdad en el 
grado de afección en cada uno de ellos Además 
mostró facies que correspondería a los casos inter-
medios con ausencia de algunos rasgos caracleristi-
cus como micrognatia, fisura palatina. hipoplasia 
de alas nasales, Su hija presentó hipoplasia bilateral 
de fémur y facies con características similares a las 
del padre. 

El diferente grado de afección de los fémures oh-
servado en un mismo individuo, así como la facies 
con características intermedias, también fue encon-
trado por lord y Beighton 6  en 1981. Estos autores 
presentaron 9 pacientes con hipoplasia bilateral de 
fémur de variable gravedad. Uno de ellos mostró ca-
racterísticas faciales de grado intermedio debido a la 
ausencia de algunos de los rasgos típicos, otro que 
presentó facies típica era hijo de madre diabática. 
siendo en los restantes la facies con características 
nomiales. Uno de los afectados mostró hipoplasia 
severa de fémur en un miembro acompañado de au-
sencia de peroné ipsilateral, mientras que en el otro 
rnienibro presentaba hipoplasia moderada de fémur 
con peroné normal. 

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

En nuestra paciente también liemos observado 
características faciales de grado intermedio, ya que 
presentó hendiduras palpebrales oblicuas hacia arri-
ba, nariz corta, filtrum alargado, faltando los demás 
signos característicos como: punta nasal ancha, alas 
nasales hipoplásicas, labio superior fino, microgna-
tia, paladar hendido. La hipoplasia bilateral de fé-
mur, la luxación congénita de cadera con pelvis 
anormal y pies en equinovalgo completaron el cua-
dro clínico, sin presentar ninguna otra mnaifor-
mación. 

Esta variabilidad en la manifestación de los de-
fectos podría ser considerada como diferente gra-
dación en severidad de un mismo proceso dismorfo-
genético básico, capaz de nianifestarse variadamente 
dentro de un amplio espectro de gravedad de afee- 

ción, encontrándose al final de éste el llamado por 
Daenti y col. SUF - FR. 

Johnson y col.' en 1983 describieron 3 casos de 
SFIF - FR, y realizaron una revisión de la literatura 
recopilando 36 casos informados hasta ese momnen-
lo, dentro de los que se incluyeron los mencionados 
en este trabajo. De los 39 pacientes. 15 (38% ) fue-
ron lujos de madres diabéticas. proveyendo datos de 
una importante asociación con diabetes materna. Es• 
ta podría actuar como un importante factor am-
h ieotal materno sob re una base poligénica apro-
piada. 

('on respecto al modo de transmisión, todos han 
sido casos esporádicos con excepción del informado 
por Lampert. Tampoco existieron evidencias im-
portantes de efecto de edad parental corno podría 
esperarse en casos de mutaciones nuevas. No se han 
detectado antecedentes de consanguinidad ni recu-
rrencia en la genealogía para anomalías eueléticas. 

Conclusión: Se trató de un caso esporádico de 
SHF - FR. Nuestro criterio concuerda con lo pro-
puesto por otros autoresb ' al considerar que SI -IF-
FR representaría un complejo malformativo de ex-
presividad variable y patogénesis multifactorial, no 
existiendo como entidad sindrómica específica. 
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SINDROME DE RIÑON GRANDE CON HEMATURIA 

I)res. Jechyel Mi]ler, Arnancio R Medone, Rubén Conzalez, Néstor R. R ey * 

R ESUM EN 

Se trata de un recién nacido que al quinto día de 
vida presentó una tumoracion en el flanco derecho 
del abdomen y coincidentemente macrohematuria. 
Los exámenes realizados demostraron la estructura 
quística de dicha tumoración. Los exámenes de la-
boratorio para averiguar funcionalismo renal fueron 
normales. La turnoracion disminuyó progresivamen - 
te de tamaño, hasta la remisión total y espontánea 
confirmada por una nueva ecografía.  Se realiza el 
diagnóstico diferencial de las nefrornegalias con y 
sin hematuria. Se trata de un síndrome de riñón 
agrandado COfl hematuria, variedad trombosis 
venosa ¡e rrarrenal .vegn1entaria. Finalmen te se 
enfártiza la utilidad de das técnicas, la ecografia 
y la tomograf fa computada que permitieron realizar 
el diagnóstico. 

Palabras claves, tic fromegalia, hematuria. 

Habiendo tenido la oportunidad de tratar un caso 

de tumor renal derecho con hematuria de consisten-
cia quística. confirmado por ecograf La, pielografía y 
tomografia computada, que evolucionó favorable-

mente hacia la desaparición espontánea, y debido a 
su poca frecuencia ya que suscito varios diagnósti' 
cos diferenciales, nos permitimos presentar su histo-

ria clínica y las consideraciones respectivas. 

-USTORIA CLINICA 

Recien nacido de sexo masculino qc naciú el dni 
9/1/82 en el hospital, con un peso de 3.500 g y oria edad 
gestacional de 38 semanas. [.1 parto fue espontáneo y de 
presentación cefálica. Pitotaje de Apgar al minuto = 9, 
a IntS minutos= 10. 

Edad naterna 40 años, multípara con 8 gestas y 7 
partos. 

A las 48 limas cte vida el niño presenta ictericia que se 
interpreta corito fisiológica Se solicita bilirrubinemia 
y se coloca en fototerapia. 

FI día 14/1/82 se palpa una tumoración en región 
de flanco derecho del abdomen de aproximadamente 
2 x 2 cm, redondeada y de consistencia dura. Coinciden-
temente tiene lugar la eliminación de orina calórica (color 

SUMMARY 

.4 new bern infan t presen ¡cd en tite fifth day 
of life  a tumor ¡u th e righ r J7ank of th e abdomen 
coinciding 5tit/t macrühaeinatuna. The intravenous 
pvelography  and echograply showed the presence 

of this mass with tIte aspecto of a eysl, which was 
a/so confirm cd later bv cornpu ted, 

The tumor was gradual/y r educing its size and 
a total and espontaneous remission was produced. 
It was con firmed hv a new echography. 

ilccording to ei'olution characteristics it is an 
enlarged kidney with haematuria svndrome, variety 
of segmen tarv inzrarenal i 'enous throvn bosis. 

Finally tite use of two technics for diagnosis 
are descrihed and discused echography and com-
puted romographv. 

Key words: enlarged kidney, hiaematuria 

de bebida .. .ola"j, confirmándose el mismo día la presencia 
de macrohematuria. El muestra "algunas cslulas epitelia-
les, 5 leucocitos por campo y  campo cubierto de hematíes 
crenados". hlemnogramna nonnal. Microhematócrito 43%. 
Se realiza pielografía no pudilmsdose visualizar imagen 
renal derecha correctamente, pero se observa imagen 
de mayor densidad que coincide con la uhicaión del tumor 
palpable. 

De acuerdo con el examen semiológico efectuado se 
interprete la tumoración en flanco abdominal derecho 
compatible con patología renal y se plantean los siguientes 
diagnósticos diferenLiales: hidronefrosis, Trombosis de 
vena renal. Riñón multiqu ístico, Neorohiastoma, Tumor 
de Wilius y Hemorragia suprarrenal. Se solicitan, por lo 
tanto, estudio de funcionalismo renal y otros exámenes 
de laboratorio, obteniéndose los siguientes resultados: 
urea 0,45, ereatinincmia 0,93, recuento de plaquetas 
140.000, he.rnatócríto 42% y sedimento urinario normal; 
el resto de los exámenes no se recibe por razones de índole 
t ícnica. 

Se efectúa una ecografía abdominal que muestra una 
imagen que corresponde a la zona palpable y que ticiiC 
tina eeorrefringencia similar a un conterudo quístico, 
cuyos diámetros son: longitudinal 4.0 cnt, antero-pos-
tenor 2,4 cm y transversal 4,3 cm. En la tomnografía coro-
putada se visualiza una tumoración quística renal derecha. 

El día 26/1/82. basados en el informe de una nueva 
pielografía intravenosa realizada con tknica adecuada que 

* Sector de Nenonatología. 
Servicio de Pediatría y Puericultura del Hospital Municipal de Morón. 
Correspondencia: Entre Ríos 710. Morón, Provincia de Buenos Aires - (1708). 
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iii uest ni u ti riño it dercelir que co iic culTa lOCn os e 
u rete r U iseret tunen te dii atado, se e si ini a que puede lu,i arse 
de una ohstruccion de las vías urinarias por prohahk' 
hidroureieroriefrosjs. 1.1 día 27/182 ci tumor en flanco 
derecho parece algo disriunu ído de tamaño. II d a 211 , 1 82 
ci tumor de flanco derecho se pUpa con dificultad, va 
que se ha reducido de tamaño. II urocultivi, es negativo. 
El inisnio día 29. debido al buen estado general del recien 
nacido se le otorga el alt a con un peso de 3.39(1 y con 
indicaciones para sil seCulililciltil ambulatorio. 

Por las caraiterjsticas cvjiltitiv,is ilel etiadro si plaiiica, 
adenitis ile] diagnóstico de ludroti:eteronefrosL. el de 
síndrome ile riñón grande con hematuria. variedad troni10-
515 veiiosci intr:irrsu,il, que puede ser segnieJl:icja 5 eiar 
en y ías de reab s' ccliii. 

E'osteriorincntc cxaiiieni's por eoiisjIt/jrio c.\terno han 
comprobado la clesaparicion total de la tunloracion al 
exanjt'n palpairui y la evilucion clínica general iiorr.il 
del paL ente. 

Loa ecogral ía efectuud.i ej (f,\'is7 onhirn,i lii destja-
rición di' la iinagcii tunioral. 

COMENTARIO 

Aprox'unadamente el 50% de los l umorcs abdic-
minales del recién nacido son renales. Abt.inan a la-
vor de lesión renal la ubicación de aquéllos en la 
profundidad del flanco y sus características palpato-
rias. Cuando se realiza e] examen físico debe, al 
principio, palparse el abdomen en general y luego. 
más específicamente, ir en la búsqueda de masas de 
origen renal. Los polos inferiores de los riñones pue-
den palparse en los flancos. Las masas de origen re-
nal son esféricas, movibles y limitadas al flanco. las 
de origen ex tragenitourinario son fijas y nod ulares y 
se extienden más allá de la línea ¡ucd ja. Las lesiones 
retroperitoneales son también nodulares, están a me-
nudo en la zona media del abdomen y en ocasiones 
son difusas y rnulticéntricas. Para local izar los riño-
nes se procede a la palpación himanual. LI riñón 
normal está por arriba del nivel del ombligo, y es po-
sible sospechar la presencia de riñón en herradura si 
los polos inferiores están más cerca de la línea media 
que los polos superiores. Para el d iaitnósf ico presen- 

tan también Liria gran ayuda la valoración de los art-
tecedentes genéficos de los progenitores y el estado 
clínico materno. 

Las técnicas de exploración renal son válidas para 
la del abdomen en general. 1 .lna radiografía simple 
ile abd ornen puede brindar información sob re el ta-
maño, la posición (le los órganos abdominales y la 
presencia ile depósitos anonnales de calcio. La pido-

graiia intravenosa permite evidenciar el sistema 
calic ial. La ecografía posib ilita esclarecer la natu-
raleza sólida o quística ile la lesión renal, no es un 
niétod o invasivo, no utiliza sustancias radiactivas 
iii req uiere l  oc exista llujo renal. 

La tomografía coni putad a es también una técnica 
Incruenta y tiene la capacidad ile diferenciar los 
coeficientes de absorción de los diversos tejidos pro-
veyendo información que resulta inasequible con 
otras técnicas. Todos estos tnétodos. amén de otros 
( arteriografía, cistou retrografía, gammagrafía), nos 
permiten realizar el diagnóstico correcto preopera-
tono de casi lodos los pacientes con riñón multi-
quístico, hidronefrosis y tumor renal. LI primer es-
tudio con medio de contraste que se debe realizar es 
la pielografía intravenosa: por medio de ésta se ad-

vierte l  ue las estructuras sólidas tienen aspecto opa-
co y las estructuras quísticas son radiolúcidas. Si en 
una masa solida se produce necrosis o hemorragia, 
ésta puede adquirir aspecto radiolúcido. La cistoure-
trografía sirve para afirmar si hay reflujo. La angio-
grafía se utiliza cuando se sospecha tumor de Wilms. 
Pero la información aportada por la pielografia in-
travenosa y la ecografía suele ser suficiente para el 
diagnóstico y también para la valoración preoperato-
ria. 

El recién nacido puede presentar anomalías 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 hun]oral de insu-
li i'ic'i.i rjii.Il 9k' '5 m':/'klriuj v:ilorcir 

Síndrome de riñón 
grande con hematuria. 

Imagen que Corresponde 
a zona Palpable con 

ecorrefringencja similar 
a contenido quísilco 

(derecha). 



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

Las tumoraciones renales del recién nacido pue-
den clasificarse como sigue: 
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LI síndrome de riñón grande con hematuria 
se observa en recién nacidos en estado de shock, 
infección, anoxia, pero a veces también con buen 
estado general. En ocasiones el primer signo es una 
hematuria masiva. La palpación de las fosas renales 

RIÑON GRANDE 
SIN H1MARIRIA 

U nilaterales 

H Id ronefrosis congénita 

Tumor de Wilms 
Quiste simple 

Quiste unilateral 	Displasia multiqu istica 
Quiste multilocular 

Rilaterales 
	Enfermedad poliquistica 

RIÑON GRANE)E 
('QN HFMATI.iRli\ 

Unilateral 
Vasodijatacion renal intensa 

Bilateral 

Cay a 
Ohliteración de venas renales Renal 

1 n t rarre nal 

Obliteración de arteria renal 	Unilateral 
Bilateral 

Unilateral 
l lematoma perirrenal ¡  

Bilateral 

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

La trombosis de las venas renales es la causa 
más frecuente de este síndrome. Puede aconipañarse 
o no de infarto de riñón. Puede originarse en la vena 
cava, en la vena renal o en las pequeñas venas 
intrarrenales. La trombosis de la vena renal se 
caracteriza por una nefromegalia súbita. Dicho 
aumento de tamaño se presenta durante el curso 
de una diarrea, o varios días después de un parto 
traumático, o en el curso de una sepsis en el hijo 
de madre diahética o sin antecedente patológico 
alguno. La hematuria va asociada a proteinuria 
y leucocituria. La pielografía revela ausencia de 
riñón. Según algunos autores debe abandonarse 
el término de trombosis de la vena renal y deno 
minarse trombosis venosa renal, porque la lesión 
es fundamentalmente intrarrenal. Estudios necróp-
sicos y biópsicos han demostrado que la trombosis 
se inicia a nivel de las venas arciformes yo de las 
venas segmentarias y se extiende desde allí por todo 
el riñón afectando más intensamente a la médula 
que a la corteza, produciendo infartos hemorrá-
gico-nercróticos. El trombo puede avanzar centrí-
petamente invadiendo vena renal y propagándose 
a la cava. La lesión es principalmente bilateral 
pero puede ser unilateral. Las lesiones renales puden  

ser localizadas y afectar un lóbulo o segmento renal 
permaneciendo el resto indemne. Incluso a partir 
de una lesión trombótica localizada puede afectarse 
la vena renal, conservándose una gran parte del 
riñónsano. De ahí que se prefiera evitar en ele stadio 
agudo el tratamiento quirúgico. La fisiopatología 
se explicaría por una alteración hemodinárnica 
intrarrenal en la que influyen factores predispo-
nentes propios del recién nacido, como son. ba-
ja perfusión renal, disbalance glomérulo-tubu-
lar con tendencia a la diuresis osmótica, baja ca-
pacidad de concentración, etc. Sobre este riñón 
actuaría el factor desencadenante, la deshidra-
tación hipertónica, que lleva a la hipovolemia y 
estasis intrarrenal y a la alteración del equilibrio 
coloidosmótico de los glóbulos rojos con tenden-
cia a la agregación celular y consecuentemente a 
trastornos de la coagulación, que a su vez dan lugar 
a la trombosis. 

Las otras formas de riñón grande con hematuria 
son: la trombosis de la arteria renal que se acornpa-
ña de trombosis en otras áreas, arterias de los dedos 
de los pies, mesenterio, etc. Puede ser unilateral 
o bilateral. La vasodjlatación de los vasos renales, 
también unilateral o bilateral, puede provocar 
un síndrome asociado con oligohematuria como 
así también el hematoma de la cápsula suprarrenal, 
que irrumpe en el tejido perirrenal. 

Independientemente de la conducta terapéutica 
inmediata, a menudo v sin requerir intervención 
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15 a 30 días, Suelen posteriormente curar por 

comieto las vasodilataciones y trombosis y en 
muchos casos después de algunos meses la explora-

ción funcional y radiolúgica resulta normal. 

CONCLUSIONES 

SinInie(le rinoii grande con liematu:i. Iniagen de 
O Lic nsidad que co incide con ubicación de tumor 

palpables ( riñon derecho). 

quirúgica. el siudrome de ridón grande con hematu- 

ria es transitorio. I.a neirornegalia se norlflali7.a en 

1 ) Se presenta un caso de nefrumegaliu con hematuria 
debida probablemente a trombosis vellosa irstrarrenal seg-
nentaria, que es una lesión locali7ada, transitoria y con 
tendencia a la normalización del volumen renal y a la cura-
ción completa. 

2 Por sus características etiuptaogénicas. cuando nos 
referimos a la trombosis de la vena renal es preferible el 
término de trombosis venosa renal. 

3) l.a pielografía y la ecografía abdominal son los 
clernentos auxiliares principales del diagnóstico. En los 
casos que cxsitan dudas puede recurrirse a la tomnografía 
computada ahdomnmal. 

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

PARALISIS BENIGNA DEL 6o NERVIO 
CRANEANO EN LA INFANCIA 

Dis. Natalio Feje rman*, Edgardo Manzitti**.  Marcelo (;onzález M ugi ca ** 

RESUMEN 

Se presentan 4 niños pequeños con parálisis 
adquiridas del 60 par craneano que remiren es-
pontáneamente en el curso de tarjas semanas. 
Uno de los casos ha sufrido dos recidivas que a 
su vez curaron sin medicación. 

Dado que ante la aparición brusca de una pa-
rálisis del recto externo del ojo pensamos hahi-
tualnente en la existencia de patologias inrra-
craneanas severas, se señala la importancia cte 
incluir esta alternativa benigna en el diagnóstico 
diferencial. especia/riten te cuando el resto del 
examen neurológico es normal. 

SUMM ARY 

Four smc!! (-lli/dren 	sftli is )Iarc'd acquircd 
palsv of sivth craneal nene are presented..\/ur-
nial ese ,noiement svas recovered spontancous-
Iv within seieral weeks. One of tIte cases liad rwo 
re/a pses of paresis whic/i ir, turn cleared np st'it/zout 
treatment. 

('onsidering thai usual/e sse thjnk thai un acu cte 
paresis of ¡he external reclus muse/e of ihe eve 
is rnosr probable due to a sevr're intracraneal patito-
logy sc'e emphasi:c tite ilnportanc'e of ineluding 
tuis hcnign alternante in the differential  diagnosis, 
speciallv when tite rest of neurological examinat ion 
is normal. 

INTRODUCC ION 

Li interés en presentar esta pequeña serie de 
casos reside básicamente en reconocer una pato-
logía benigna poco frecuente en la infancia que 
habitualmente se confunde con tina serie de con-
diciones severas que pueden presentar este signo en 
su comienzo. 

Si recorrernos todas las instancias de posibles 
agresiones al 60 par desde su núcleo de origen 
hasta su llegada al músculo recto externo del ojo. 
resulta obvio que la sintomatología acompañan-
te de esta parálisis adquirida 'del 60 par es la que 
orienta hacia la localización anatómica del sitio 
de la lesión y consecuentemente a la presunción 
de las etiologías más probables: vg, 60 par + ce-
faleas + edema de papilas (o aumento del perímetro 
craneano) hace pensar en primer lugar en hiper-
tensión endocraneana por hidrocefalia, tumor, 
edema o seudotumor cerebral. Si estos síntomas se 
asocian a ataxia o a la afectación de otros pares 
craneanos sugieren que la patología se origina en la 
fosa posterior ya sea en el tronco ccebral o a la 
salida del nervio. La presencia de un síntoma 
infeccioso y signos de irritación meníngea de 
aparición aguda o subaguda orienta hacia el diag-
nóstico de meningitis. 

l-n ciertas fracturas traumáticas de mastoides 
puede observarse una parálisis aislada del 60 par. 

Posteriormente vuelve a complicarse la sintoma-
tologia asociada en el síndrome de Gradenigo 
(otitis media + mastoiditis + petrosit is + parálisis 
del 60  par + dolor en el lado al'ectadoi con compro-
miso parcial o total de los nervios craneanos 70 
y 5. La parálisis del 60 par por trombosis del 
seno cavernoso no tiene características particulares 
pero llamará la atención el resto de los síntomas 
que produce la inftcción. Otra posihiidad es que 
el "síndrome del seno cavernoso" sea resultado 
de una fístula carótido-cavernosa  (generalmente 
traumática) que se manifiesta por parálisis de los 
pares creaneanos 30 40 •  60 y la rama oftálmica 
del 50,  más un cuadro orbitario con exolitalmia 
pulsátil. soplo o frémito e hiperhcmia coiquntival. 
Finalmente las parálisis del 6° par se asocian nueva-
mente a otros nervios craneanos en las lesiones que 
involucran la fisura orbitaria superior y la msa 
esfenopalatina. Por ejemplo, parálisis de los pares 
50 y 60 en tumores de base de cráneo y cavurn 
o bien el síndrome de la hendidura esfenoidal en 
que se afectan los pares 30 40 y 6 0  asociados 
a exoftalmía. 

Ln todas las eventualidades señaladas resulta 
claro que una parálisis reciente del 60 par eonsti- 

* 	Unidad de Neurología, Hospital General de Niños "Pedro de llizalde". 
** Unidad de Oftalmología, Hospital General de Niños "Pedro de Elizalde". 
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tuye un signo (te alarma como indicador de una 

patología neurológica importante, y así se ha 

incorporado en la práctica pediátrica. 

Sin embargo, ni los pediatras, ni los oftalmólo-

gos, ni los otorrinolaringólogos, ni los neurólogos 

estamos acostumbrados a pensar que el 60 nervio 

craneano puede ser agredido en las porciones 

distales de su trayecto, 1) también que es pasible 

de sufrir un proso inflamatorio de etiología 

vira] , iriuunologica 2  o menos específica. 

PRESENTACION DE LOS CASOS 

C.-\SO 1: Varón de 18 meses, sin antecedentes 

patologicos. Si¡ enfermedad actual comenzó 10 

días antes de la consulta con catarro de vias aéreas 

superiores, irritabilidad y cambio de carácter. (meo 

días después presentó una brusca paresia del 6 0  

' izquierdo. En su internación se practicaron 

exámenes de rutina, de liquido cefalorraquideo 

y tornografia computada cerebral que resultaron 

normales. FI resto del examen neorológico también 

fue normal. A los 15 días de LI luemon recupero 

totalmente la motilidad ocula 

('ASO 2: Varón de 18 meses. Sin anteceden les 

familiares ni personales de significación. M adu-

ración neuropsiq uica normal. Los padres notaron 

cierta irritabilidad desde varios días antes de que 

apareciera la desviación ocular. En el examen se 

constató una parálisis del 60  par craneano izquierdo 

con rotación de la cabeza hacia la izquierda pupilas 

iguales. simétricas, reactivas a la luz, tondo de ojo 

normal, resto del examen neurológico normal. 

Examen ottorrinolaringológico normal. FEG, ra-

diografía de cráneo, hemogranni y  eritrúsedinien-

tación normales. Un control practicado al mes 

mostró total recuperación funcional de la mus-

culatura extraocular. 

CASO 3: Niña de 20 meses. Nació de embarazo 

normal. parto a término con fórceps sin signos 

de sufrimiento fetal. Buena maduración neuro-

psíquica. Tuvo un catarro de vías aéreas supe-

riores sin fiebre 1 semana antes de la consulta. 

Se instalé entonces bruscamente una esotropia 

izquierda. El examen mostro una parálisis del 

50 par izquierdo con rotación (le la cabeza a la 

izquierda, sin otros signos neurológicos. La con-

sulta otorrinolaringológica no hallé anormalidades. 

El EEG, radiografía de cráneo y los análisis de 

rutina fueron normales. La parálisis persistió sin 

modificaciones y sin que variara la comitancia 

ocular hasta los 2 meses de evolución, con recu-

peración total al 3er  mes. Transcurrido 1 mes 

reapareció la parálisis del mismo lado, que mejoré 

parcialmente a las 3 semanas y remitió a las 5. 

Finalmente 7 meses más tarde, después de 1 semana 

con resfrío sin fiebre, volvió a consultar por una 

tercera parálisis del 60  par izquierdo que se instaló 

en el curso de 2 6 3 días. Se encontró rinitis y 

congestión de timpanos con radiografías de antro 

y región mastoidea normales. El examen de líquido 

cefalorraqu ideo y la toinografía coin putada cerebral 

fueron normales. El control reciente a las 2 semanas 

de evolución mostró que la remisión fue completa. 

(. ASO 4: Varón de 16 meses. LI padre, de 36 

años, tiene una secuela de poliomielitis en un 

miembro inferior. La madre - de 28 años, tuvo 

aparentemente toxoplasmosis pero su estado actual 

es normal. Embarazo normal y parto por cesárea. 

Maduración normal. Un mes antes de la enfermedad 

actual tuvo catarro (le vías aéreas superiores. Con-

sultó con brusca esutropia izquierda. Al día si-

guiente tuvo fiebre que cedió espontáneamente. 

El examen otorrinolaringológico fue normal. Se 

constaté parálisis del 60  par izquierdo con fondo 

de ojo y resto del examen neurológico normales. 

FEG y radiografía de cráneo normales. A las 2 

semanas la recuperación ya era notoria y  1 semana 

después fue total. 

I)ISCUSION 

los 4 pacientes que presentamos consultaron 

por un cuadro de caracteristicas claramente iden-
titicables cuando se conoce su existencia: niños 

de 1 a 34 años de edad, sin antecedentes de pato-

logía neurológica, con o sin historia reciente de 

catarro de vías aéreas superiores, que bruscamente 

presentan una parálisis del 60 par sin signos de 

hipertensión endocraneana ni de irritación menín-

gea, con el resto del examen neurológico y oftal-

mológico normal. Como la parálisis del 60 par 

ocasiona diplopía, algunos niños 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. 2  

sufrieron una parálisis del 60  par izquierdo, pero 

no liemos hallado aún una justificación razonable 

de esa predilecciómi. 

Este cuadro ha sido descrito en 1967 por Knoxy 

col. 3  quienes propusieron la denominación de 

"Parálisis benignas del 60  nervio en niños". Pre-

sentaron 12 pacientes entre 1 y 15 años de edad, 

pero revisando esa serie se puede observar que 

sólo 5 casos reunieron exclusivamente las carac-

terísticas clínicas descriptas y justamente los 5 

eran menores de 4 años de edad. 

La condición de benigna se justifica por el hecho 

de que en todos los casos se observa una remisión 

espontánea de la parálisis entre las 2 y  10 semanas 

de evolución. La sensorialidad es generalmente 

normal, con buena cooperación binocular. Esto 

se basa en el papel de la incomitamicia que se opone 

a una correlación sensorial anómala. Algunos 

autores4  plantean el riesgo de que la paresia del 

60 par. que por definición produce una esotropía 

incomitante, pueda evolucionar en pocas semanas 

hacia una esotropia comitante y aconsejan una 



"vigorosa" terapia de oclusión para evitar la am-
bhopia estrábica. En realidad, la oclusion puede 
provocar contractura del músculo antagonista (recto 
interno (homolateral ) o del sinergista (recto interno 
contralateral) y pensarnos que sería contraprodu-
cente la conducta de ocluir un ojo cuando la evo-
lución natural lleva a la curación en varias semanas. 
En cambio, cuando la paresia se prolonga, espe-
cialmente en niños mayores, conviene siempre 
mantener la correspondencia retiniana normal 
mediante el uso de prismas que se irán cambiando 
en la medida en que se modifique el ángulo de 
desviación. Con esto se mantendría la hinpocularidad 
evitando la ambliopía 5  L.1 no de nuestros pacientes 
(caso 3) presentó recidivas de su paralisis del 00 

par a los 2 y 12 meses del primer episodio.>' Jus-
tamente se está recuperando de su tercera parálisis 
y finalmente llegamos a obtener una tomografía 
computada cerebral que, corno era de esperar, 
resultó normal. Sin embargo, este caso tampoco 
ha evolucionado hacia un estrabismo ni ha presen-
tado signos de ambliopía. 

Resulta difícil reconocer la patogenia de es-
ta condición cuando los casos no se asocian a 
una otitis media importante que podríamos in-
terpretar como forma frustra de un síndrome CIC 

Graclenigo 
La interpretación más plausible es que se trata 

de una mononeuropat ía creancal postin fecciosa 
o parainfecciosa 4  y la gran ma oria de los ca-
sos publicados presentaron probables infecciones 
virales de vías aéreas superiores antes o durante 
el curso de sus parálisis. Surge el parentesco con 
ciertas formas de síndrome de Guillain-llarré que 
puede presentarSe con oftalmoplelía, pero en la 
variante de Fischcr se registran oftalnioplej ías 
complejas y no conocemos ningón caso registrado 
de síndrome de Guillain-Barré con afectación 
aislada del 60  par, menos aun en ausencia de ataxia 
o alteraciones en los reflejos usteotendinosos. Se 
han presentado casos de parálisis dci 6 0  par aso-
ciadas a varicela y otras infecciones virales espe-
cíficas' . Nosotros rio hemos tenido oportunidad 
de investigar posibles infecciones virales en los 
pacientes de esta serie, auiiquc en 3 de los 4 casos 
los niños parecían haber cursado resfríos comunes. 

En realidad, el cuadro más parecido a esta 
parálisis benigna del 60 par es la niononeuropal ía 
craneal más frecuente, la parálisis del facial, que 
muestra prácticamente el mismo curso evolutivo 
en la infancia. 

Respecto del tratamiento se plantean las mtslllas 
reflexiones que ante la parálisis facial adquirida 
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del niiu: si la evolución natural muestra una rerni-
sión cornpleta de los síntomas en el curso de varias 
semanas, no está justificada entonces una tera-
péutica agresiva con corticoides. Esto lo estamos 
observando en una larga serie de pacientes con 
parálisis facial y con el mismo criterio hemos 
seguido la evolución espontánea de estos niños 
con parálisis del 60 par, aun en el caso que pre-
sentó dos recurrencias. 

i'resenlamos esta actualización con el objeto 
de llamar la atención sobre una posibilidad diag-
nóstica cuyo reconocimiento evitaría una serie 
de sufrimientos físicos v emocionales a los niños 
y sus familias cuando consultan por la aparición 
de una parálisis aislada del 6 0  par craneano, 

1)esde va (!UC ante cada caso deben plantearse 
cuidadosamente todos los diagnósticos diferen-
ciales9 I - Se comienza por descartar un estra-
bisnio de comienzo tardío y  al reconocer la ver-
dadera parálisis del 60 par se extrema el cuidado 
en el examen neurológico y otorrinolaringológico. 
En ausencia de signos de hipertensión endocraneana, 
de s'Olilpromiso infeccioso o inflamatorio del siste-
ma nervioso central, o de afección de otros pares 
ereaneanos, es licito pensar en parálisis benigna 
del 60 par antes de decidir una punción lumbar, 
u o a fol riogra fía coro putada o estudios más cruentos. 

BIBLIO(,RAFIA 

1 	Ncoiet P. 1 lirilich 1), Lazar M: Benign ahduci'ns paisy 
in varicella. \ni .1 Ophthamol 1974 78: 859. 

2. Werner 1)B, Savino Pi, Schatz NJ: Benign recurrent 
'oxth nerve palsies in childhood Are h Ophthainol 
1983: 101: 607-608. 

3. Knox DL, CLark I)B, Schustcr FF: Benign VI nervc 
palsies in childrcn. Pediatries 1967 40. 560-564. 

4. Bixcnnran WW, von Noordcn: Benign recurrent VI 
nerve paisy jo children. Journal of Pediatric Ophthal-
mology and Strabisrnus 1981: 18: 29-34. 

5. Ciancia AO, Cornejo MC: Ortóptica y plcóptica. Ituc-
nos Aires. Id, Maechi, 1966. 

6. Reinecke RD, Thompson WL: Childhood rccurrent 
idiopathic paralysis of thc' latcral rectus. Ano Oph-
ihalmol 1981: 13: 1037-1039. 

7. Mansilla E. Manzitti L (11.), Rodríguez hA: Paresia 
del motor ocular externo de causa otorrinolaringo-
lógica. Revista de la Soc Arg de ORE 1983; 1: 23. 

S. Roberto,> DM, Mellor DH: Asymetrical palatal paresis 
in clrildhood: a transicnt cranial mononeuropathy? 
Develop Mcd Child Neurol 1982:24: 842-849. 

9. Rucker W: Tl,e causes of paralysis of tIre third, fourth 
and sixtl, cranjal nerves. Am J Ophthalm 1966; 61: 
129 3-1298. 

10. Rus!> JA. \'oungc BR: Paralysis of cranial nerves 
111. IV, ant! VI. Cause and prognosis in 1.000 cases. 
Arel> Ophtlsubnol 1981: 99: 76-79. 



2Q(,/,S'ili'ia usertn'gzu'r .' ''t. (rupo .'Jc !nfürmaión 

GRUPOS DE INFORMACION CON PADRES 
DE NIÑOS DIABETICOS 

Dras. SiPs9a Wasertrguert, Hilda Raizman **, Laura Tlifone**,  Analía  Ko rni blit*** 

RESUMEN 

Se comunica la cY periencia realizada con grupos 
de padres de niños diabetico.v con el obeto de 
br/ijar información  sobre la enfrrmedad e su 
tra tam jet ti). 

l:ll( surgió por la corn pro bacion reiterada de 
dist )rSio('s 

 
en la ¡ntormaciti por parle de los 

padres, que dificultaban  el correcto inane/o de 
la cnfrrmedad de sus 11 ijos. 

.41 comen:ar la enfermedad. los médicos brinda-
ron enseÑanza indit'idual, e posteriormente, en una 
segunda etapa, se realizaron grupos de padres en 
los que los mismos temas eran desarrollados por 
ellos con la coordinación del equipo ini/dico. L n 
cada reunión 110 en tota!) se analizaba un reina 
concreto. e\'pueslo primero por los padres y disru-
'ido por el grupo. La tarea permitio captar y modi-
•flcar, cuando eran erróneas, las creencias que cada 
,tinilia renii respecto de la enfermedad e además 
brindar un ,nai'or continente para afrontar el 
¡pacto líe ésta. 

En esta comunicación se describe ua modalidad 
relacionada con el suministro de inlorniación a 
padres de ni1os diahéticos, acerca de la enfermedad 
e temas conexos a ella. 

Como se sabe, en el tratamiento de] niño diahéti-
co es de fundamental importancia que los padres 
posean información adecuada respecto de la en-
l'ernicdad, dado que el manejo inmediato del control 
del paciente está a su cargo. 1  

En la práctica clínica comprobamos reiteradas 
veces la existencia de distorsiones en la información 
por parte de los padres. atribuibles seguramente 
a factores emocionales que in terfierer]. impidiendo 
una captación más "realista" de la enfermedad, 
Es. por lo tanto, frecuente encontrar interpretacio-
nes erróneas en cuanto a lo que favorece o no 
al nao enfermo, a pesar de la infonnación reiterada 
por parte del niédico en torno a un mismo tema. 

SUMMARY 

Jitis e.vperienee was carried out wirh groups 
of parents of diabetic clildren for the purpose 
of protiding tIten witl infórvnation about tIte 
disease and its treatineni. 

77w need Jór rhis task arose frovn tite misinter-
pretalion of tite inlórination giee te the parents 
1/tus making it more dijTieulr for rhe,it te manage 
thenz ci ildren corre ely. 

A t tite beginning of tite disease the parents 
receieed instruclions indisiduall3'. Later on in 
group meetings tisis information  was di,scussed 
with tít e coordinafion of tite medical staff A t 
each meering (10 itt ah) ene ¡1cm was presertted 
he rite parents and discussed. 

Tire result was positive, enahhing us fo unders-
tand erroneous interprefation of tite J/zmilies and 
offer so a herter understanding and handling of 
1/e disease. 

Es probable que los factores emocionales que 
están presentes en estas situaciones se relacionen 
en primer lugar con la dificultad para aceptar la 
existencia de una enfermedad crónica con res-
pecto a la cual no puede aplicarse la idea de "cu-
ración". El duelo forzoso ante la pérdida de la 
imagen del hijo sano implica un dolor psíquico 
que muchas familias inten tan paliar mediante la 
puesta en juego de múltiples técnicas defensivas, 
de las cuales la negación (el saber para no saber) 
parece ser el paradigma. A esto se suman las infor-
m aciones contradictorias provenientes de distintas 
fuentes, ya sea médicas o de medios de divulgación 
paracient íficos, que auntentan la confusión. 

Estas dificultades en la tarea nos plantearon 
la necesidad de implenientar iluevas técnicas para 
lograr la asimilación correcta de la información 
por parte de los padres. 

Sección Nutrición del Hospital Materno Infantil de San Isidro. 
Sección Nutricihn del Hospital de Niños Ricardo Gutiérrez. Buenos Aires. 
Sociedad de Terapia Fain litar. 

Dirección postal: Rawson 3753 (1636) La lucila. Prov, de Buenos Aires. 
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Nuestra estrategia de enseñanza consistió en 
impartirla en diversas etapas. En el período inicial, 
mediante entrevistas efectuadas por el médico 
diahetólogo tratante con la pare j a de padres. se  
encaraban los temas relacionados con las carac-
terísticas de la enfermedad y su tratamiento. En los 
primeros encuentros surgieron preguntas relaciona-
das fundamentalmente con el origen de la enfer -
medad, posibilidades de curación, futuro del niño. 
Se estimuló a los padres para que expresaran sus 
fantasías y temores. 

El aprendizaje se centra en los siguientes temas: 
1) ¿Qué es la diahetes', características de la enfer-
rnedad. 2) Insulina, su acción y la técnica de apli-
cación. 3) Control de la diabetes. Análisis a efectuar 
por los padres, realíiación de glucosuria y cetonuria. 
4) Acidosis, su prevención y tratamiento. 5)11 ipo-
glucemia, síntomas, causas, prevención y trata-
miento. 6) Adaptación de la insulina a los reque-
rimientos del niño. 7) Alimentación: composición 
de los alimentos y su utilitación. En general. du-
rante estas entrevistas se logra que los padres acep-
ten "intelectualnicnte' la enfermedad y disminuyan 
la ansiedad. 

Posteriormente, 2 a 3 meses más tarde, propo-
nenios a los padres integrar un grupo con la consigna 
de "lograr la mejor información en la difícil tarea 
del control de la diabetes de sus lujos" - 

Hemos formado así grupos de padres de niños 
diahéticos entre 3 y 12 años, 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 reunión semanal de 1 hora y media de 
duración. Estas reuniones, cuyo equipo asistencial 
está integrado por dos de los médicos tratantes 
que actúan 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 función de los coordinadores es registrar 
la información que va surgiendo a propósito de 
cada tema, cotejarla entre todos, hacer pensar al 
grupo sobre lo que se va diciendo, remontándose 
al sentido posible o al origen de determinadas 
versiones, y corregir la información, si es necesario, 
aunque, en general el grupo actúa como factor 
corrector. Trabajamos, pues, á nivel de la infiar-
mación que traen los padres y de las creencias 
en las que se apoya dicha información. 

Puede definirse a las creencias como el elemento 
cognitivo de las actitudes de una persona, aquello 
que la llevará a actuar de un modo u otro. 2  En 
el caso específico de una enfermedad, las creencias 
imperantes en una familia acerca de ella tienen un 
doble origen. Existe un aspecto consensual de la 
enfermedad, que está determinado histórica y cul-
turalmente, como lo prueban más drásticaniente 
las imágenes populares sobre la lepra, la locura, etc. 
Junto a este acervo de imágenes, provisto por la 
cultura en un momento determinado, están las  

ideas del núcleo familiar específico para el que 
la enfermedad repiesentará aspectos determinados, 
ligados, en general a su historia. En el caso de la 
diabetes, el supuesto factor hereditario hará que 
se busquen coincidencias con los antecesores por-
tadores de la enfermedad, si es que existen. 

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

La técnica aquí propuesta busca realizar el 
análisis detallado de dicha mitología, no recha-
zándola de plano y en primera instancia, sino 
introduciéndose en ella, remontando sus orígenes 
para encontrar su sentido y eventualmente sus 
con t rad ¡cc ion es. 

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

a) La elaboración de la información pertinen-
te, como momento posterior a la emergencia de 
las diferentes versiones que cada pareja trae a la 
reunión. 

b) Lina mayor sensación 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 difícil que suijan. l)OsibiitafldO un 
mayor enfrentamiento con lo temido (tal vez por 
la mayor continencia ofrecida por el concurso de 
más 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 explicación psicológica, 
variable que el pediatra puede tener en cuenta 
para si y que le ayudará a una mayor comprensión 
del porqué de las distorsiones. 

En este sentido, es importante contar con un es• 
pecialista en psicología infantil y familiar habituado, 
además, a trabajar con grupos, que actúe posterior-
mente con el equipo médico, en el momento de re-
flexión y análisis de lo surgido en las clases. Este 
profesional ocupa. así, un lugar que podríamos lla-
mar "nieta", en el sentido de estar más allá del mo-
mento mismo de la realización de la tarea y, por lo 
tanto, con la posibilidad de una visión más amplia. 
liemos comprobado que esta niodalidad de trabajo 
¡los ha resultado enriquecedora con respecto a 
la comprensión de la (lináiflica de cada reunión y 
a la problemática de cada caso en particular. A 
titulo de ejemplo citaremos el trabajo realizado en 
un grupo en tomo a la posibilidad o no de que un 
niño de 5 años sea capaz de registrar los síntomas de 
lupoglucemia sin confundirlos con otros estados. 
Los padres que sostenían la creencia de que no era 
posible, no tuvieron más remedio que revisarla, 
frente a experiencias contrarias a las suya'.s, 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 sí el rol de la eficiencia. 

Otro e]emento de importancia a tornar en cuenta 
es que la invitación al curso es hecha a la pareja 
y no al padre que, por lo general, concurre a la 
consulta, en ]os casos en que no lo hacen ambos. 
Parecería que la asistencia a un "curso' es más 
posible de concretar en forma conunta 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 tornamos 
en cuenta que la diabetes, como toda enfermedad 
crónica, se convierte en uñ hito que condiciona 
una reestructuración de las reglas interaccionales 
preexistentes en la familia.4 56 

BLBLIOGRAF1A 

1. 1 tzwilcr 	D: Lnsefianza cue requiere el diabético, 
Clin Med N.A 1978, 4:877-885. 

2. Iteck A. Rush A. Shaw 8, Fmerv G: Cognitive theorv 
of depression. N.Y. lic Guilford Press, 1979. 

3, 	Geller R. .Assal 3 Çc2rjio vive su enfermedad el dja- 
bético. Folia Psychopractica. Alio III. \O 7, 1982. 

4. Bemtatanffy,  1. Von: Teoría general de los sistemas. 
Madrid Fd. Alianza. 1975. 

5. Minucliin S. Rosnian 8, Bakem L Psychosoniatjc 
families (aiiihridec. Harvard Universitv Press, 1979. 

6. Kornhlit .4., Wasertreguer S: .Ahordaje rndico psi-
cológico de familias con pacientes Lronicos. Acta 
Psiquiát Psicol AiiiésLatl983:'.9:67-71.  

UN ANIVERSARIO IMPORTANTE: 
CUMPLE CIEN AÑOS LA VACUNA ANTIRRABICA. 

Hace cien años, Luis Pasteur enviaba a la Academia Francesa, de la que era 
miembro desde 1882, un informe sobre sus trabajos de investigación acerca de 
la rabia, iniciados en 1881. 

Su preocupación por esta enfermedad, que afectaba a gran cantidad de per' 
sonas no sólo en la campiña francesa sino en el mundo entero, era compartida 
por sus alumnos Roux, Chamberland y Thuillier, 

El científico francés al recurrir a la trepanación del cráneo de un perro sano 
para inyectarle la sustancia nerviosa de un perro atacado de rabia, reprodujo 
la enfermedad, con lo que determinó el agente infeccioso. Posteriormente 
repitió el procedimiento con conejos, obteniendo idénticos resultados. 

El 20 de mayo de 1884 envió a la Academia la comunicación sobre un nue 
yo hallazgo: el paso sucesivo del virus de la rabia por el cuerpo de un mono 
atenuaba considerablemente su virulencia y podía usarse como vacuna. La 
confirmación 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 terminó con un horrible flagelo de la humanidad. 
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PED IATRIA SANITARIA Y SOCIAL 

INDICADORES DE BIENESTAR Y SALUD 
SELECCION Y EMPLEO DE INDICADORES 

SOCIOECONOMICOS PARA MONITORIA 
Y EVAL(JAC ION 

I'hilip M usgrove * 

RESUMEN 

El plan de accion de la ()/'S para alcanzar la 
neta de salud para todos en el año 2000 requiere 
la ei'aluacion del progreso del bienestar, en parte 
porque la salud ''se eneuadra dentro del marca 
general del bienestar'' y porque es preciso recurrir 
a factores no directamente vinculados con la salud 
que. no obstante, condicionan el estado de sa/ud, 
para estudiar y explicar los ,,ii'eles de salud. Por 
consiguiente, el plan establece oc/lo indicadores 
que, junto Cc ni i) tros indicadi )res apropiados, pueden 
emplearse para esa evaluación. Estos ocho indicado-
res inclu ven la información  demográfica (la pobla-
ción clasificada  segúii la edad, el sexo, la dis tribu-
ción geogralica 1' la condicion socioecon árnica): 
la fecundidad general: la al/áheti:ación: el desem-
pleo: lii pobreza. la  disponibilidad de proteínas 
y calorías per cápita: el producto interno bruto 
per cápita y la estructura del producto nacional 
bruto, i' la proporción de población que tire en 
eondicunu's marginales. LI propósito de este artícu-
lo es examinar (-ada uno de esos indicadores, estimar 
su talar e indicar cómo deben orgrn:i:arse y clasi-
1 icarse los datvs con ellos relacionados. Entre otras 
cosas el autor destaca la i,nportancia de clasificar 
la información  ob tenida de acuerdo con suhgrupos 
de la población, según la edad, el se.ro, la ubicación 
geográfica 

«
v la condición socioeeonómica, i' la nece-

sidad de ir más allá de los valores medios, los cuales 
dicen poco acerca de los pro blernas globales del 
bienestar, con el fin de obtener valores correspon-
dientes a suhgrupos al)ropiudos,  que puedcii ser 

significatii'os. 
Otros puntos señalados son la necesidad de 

agrupar los datos sobre fecundidad según la edad 
de la madre y el número de ¡ii/os, la utilidad de los 
datos sobre des,i u tric'!on c 1/no indicación de la 
disponibilidad de calorías i proteínas; la posibilidad 
de que dos indicadores sean equivalen res (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 co,, información 
sobre la duración del mismo y la difusión  del  

suhein pico. y la utilidad marginal de la información 
sobre el producto interno (o nacional) bruto per 
( :apira  para evaluar del icien cias en el bienestar 
público. También se hacen diversas observaciones 
acerca de la investigación sobre las conexiones 
entre la salud y componentes del bienestar no estric-
lamen te vinculados en ella. Especijicatnen te 
se señala que la información socioeconómica no 
relacionada con la salud no debe ser recopilada 
por el sector salud, los indicadores "obligatorios 
enumerados bastan para los propósitos establecidos 
y cualquier indicador que se agregue debe estar 
estrec/iaenen te relacionado con la salud. Toda 
investigación que se realice debe tener un carácter 
microanali'tico más que macroscópico: este tipo 
de investigación exige ¿iiia labor estadística de 
gran calidad i' su valor dependerá de la furina en 
que se presenten los resultados a quienes formulan 
las poli'ticas y de cómo interprete,z esos resultados. 

SUMM ARY 

PA HO s plaiz of action for attaining the goal 
of /zealr/, fir all br t/ze vear 2000 calls J)r evalua-
ting improt'ements in well-heing partli because 
health ''is included uit/un tiie general framework 
of wcll-being'' and parth' hecause nonhealiji Jáctors 
eonclitioning health status should be used to assess 
and e.vplain healt/i lei'els. A ceordingiv, the plan 
sets tórtl, eight indicators t/zat, together with otller 
appropriate indica tors, can he used for such era-
luations. These eigiit indieators include demo-
grapil ic injórnation (the po pu/a tion classified 
according to age, sex, geograp/zic distribution, 
and socioeconomic status); general fertiliti'; illi-
teracr. unemplovrnent: pot'erfl': 1/te arailability of 
calones and proteins; per eapila grOss dorncstic 
product auzd t/:e structure aIg-ross  national produc't: 
aizd tite proportion of tIte population liring in 
marginal conditions. The purpose of Uds artic'le 
is to examine cach of these indica tors, assess its 
value, and sug,gest how 1/le clata relating ti) it should 

Se publica en inglés en el Bulletin of the Pan American ltealth ()rganization. 1984. 
2  Orgaruiación Panamericana de la Salud. Desatrollu de Sistemas de Salud. Washington, D.C. 1 - LA. 
Bol Of Sanit Panani 96(5). 1984. 
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he urgan tzed and hroI en Jo o o.! inong tirer 
lhuTgv, tite un ligur slre.rses tite importutice o.f brea-
k inc J un 1/eL uit rinatiun ob tui,t€'d itt ternes t.J 
populaliuet .ruhgruups br age, sex, geograpiuc 
lucanoti, ¿lOd sc'iuecuJumtec status, ano' tite ,J 
tu go bernini aierage values, is'hirh tell little abnut 
uverall wdftre  problenzs, so as Tu dei'elop values 

.ffir apprupriatc stti)gruups, teme/e can tell quite 
a ¡ni. 

()t/ter puinís itoted in'/enle ttc' need tu group 
fertifite Jata uccuiding lo tite mother 's age ano' 
nwnher of entidreti, tite abilitv of Jata on mainutri-
flote tu serve a.s ate indicatiun o! available ca/orees 
ateo' f)ruteins, tite pussibility of' equatiflg tu'o mdi-
t'utnr,s e.vtre,nc pui'erle ain.l marginal living con-
t.lilií.nrs): 1/it-' oecd tu supleinetel Jata un unt-'m-
pIotinent e -ares u-it/e inlnrenation about tite duration 
uf wecmelovmeett eued tite extent of underetnplov- 

ment.' ano' tite marginal ulilitt' vI' per capita gross 
dcttnestic (or nalional) producí informativo Jór 
tite purpose 0/ assessing deliciencies itt publie 
sve/fare. 'lite pe'ece also enakes t'arieus POifltS relating 
lo research un tite CO?tflectiOns ¿'etwen healrh and 
izonieeultie cumpvnetets ni wel/-being. Specifical/v, 
it notes thai socu.'e.'coleuIreic infermauioci unrelated 
tu Itealtlr sltoreid nut he produced hY ,  tite healrh 
sector, thai tice '',natedator'i''' socioeconomie 
itrtlicators usted are sizfficient Iór tite purposes 
envisaged; t/eat mu' íttdicators added tu those 
un tite pian !ist sito u/o' hear a e/ose rc/ate'onship 
ro hea/tie, titar am' research, undertaken shoue'd 
be "rnicro " rather tiran ''rnacro " mo nature; tizar 
suc/e researcie requires high-qualitv statistieal u•'ork, 
and 1/rut lite value of tuis t'esearcir for ieealt/t policies 
will depeod largelv upoce ieow lite results are presen-
ted lo and lo terpreted br pulievmakers. 

En troducci on 

Fl plan de acción de la Organización Paname-
ricana de la Salud para la iristrunientación de las 
estrategias regionales orientadas a lograr la salud 
para rodos en el año 2000 establece ocho tareas 
que deben realizarse corito parte del proceso de 
evaluación y monitoria. Una de ellas consiste 
en "evaluar el progreso de los niveles (le ti ieneslar 
en la Rción y las relaciones (le éstos con la salud" 
Se seña]ari dos niLones que justifican este énfasis 
en el bienestar general. que incluye componentes 
que no se relacionan directairiejite con ]a salud. 
1 a primera es que la salud "se encuadra dentro 
del mareo general del bienestar". It> que indica 
la convenLencia de estar bien informado acerca 
de la evolución de otros elementos que contri-
buyen al bienestar. La segunda es que esos otros 
componentes "son factores (lLie  en ittayOr o menor 
grado condicionan el estado de salud y  por con-
siguiente. serán empleados para los anáisis que 
deben hacerse para la explicación de los niveles 
de salud` . Esta última es obviamente una razón 
mucho más sustancial para estudiar los componentes 
del bienestar que no se vinculan directamente 
COIL la salud va que implica el compromiso de 
invesliaar las relaciones eausales e interacciones 
entre la salud y otros elementos del bienestar 
del hombre. 

Además de la contribución general que esas 
investigaciones pueden aportar para tina mejor 
eomprerlsion de la salud, los resultados que de 
ellas se obtengan pueden tener por lo menos dos 
aplicaciones en la priíctic a. Por una parte serán 
útiles al diseñar políticas de salud pues permitirán 
aprovechai (o contrarrestar) medidas o hechos 
originados en otros sectores de la economía, que 
probablemente afecten la salud de la población. 
Lo segundo lugar contribuirán a persuadir a otras 
instituciones públicas a que elaboren sus propias 
políticas de ial modo que sea posible optimar 
los beneficios indirectos para la salud. En ambos  

casos el objeto sería 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 economía tienen 
repercusiones en cuanto a la salud, al menos para 
un sector de la población: del mismo modo, en 
casi todos los componentes del bienestar es posible 
encontrar una correlación con el estado de salud. 
Por consiguiente, para no resultar abrumados 
por el niiiniero y complejidad de esas relaciones 
es conveniente escoger un pequeño conjunto de 
indicadores que sirvan como guía. Si se desea 
Llue resulte útil para este propósito, el indicador 
del bienestar que no se refiera a la salud debe ser 
relativamente fácil de obtener y de inlerprctar, 
estar claramente vinculado con el bienestar y 
tener alguna relación causal significativa con la 
salud. 

En sus estrategias para lograr la salud para 
todos en el año :0002,  la OPS propuso una lista 
de indicadores obligatorios para el proceso de 
evaluación y monitoría, y dejó a criterio de los 
países miembros la elección de otros indicadores 
específicos;  
ri 	

los indicadores considerados obligato- 
os se incluyeron más tarde en el Plan de Acción 

Iara la instrumentación de las estrategas io-
nales' . En este artículo se analiza brevemente 
cada uno de los indicadores obligatorios aplicando 
los criterios ya señalados. luego se examinan 
varios aspectos comunes a diversos indicadores, 
se señalan las necesidades en cuanto a investigación 
que implica la incorporación de éstos y de otros 
indicadores a las actividades de evaluación y moni-
toría, y se discuten de manera somera algunos de 
los problemas metodológicos que plantea una inves-
tigación de este tipo. 

Indicadores propuestos 

Los ocho indicadores socioeconómicos consi-
derados obligatorios son:' 
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Información demográfica la población clasi-
ficada según la edad, el sexo, la distribución geo-
gráfica y la condición socioeconóimca): 

fecundidad general. 
- disponibilidad de proteinas y calorías per 
ta cápi. 

alfabetización, 
proporción de población en extrema pobreza, 
desempleo 
producto interno bruto (PIB) per cápita 

y estructura del producto nacional bruto (PNB), 
proporción de la población que vive en 

condiciones marginales. 

Se reconoce que la información demográfica, 
el primer indicador, es fundamental para obtener 
los otros ya que cada uno de ellos (excepto la 
esinictura de! PNE3) es una proporción en la que 
la información demográfica aparece en el nume-
rador, en el denominador o en ambos. De hecho, 
los datos demográficos 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 información cuando 
se combinan en una medida única. Por ejemplo, 
estos indicadores obligatorios incluyen un compo-
nente del "indice de calidad física de la vida" 3  
cual es la alfabetización: los otros dos componentes, 
mortalidad de lactantes y mortalidad de niños 
pequeños, pueden considerarse como parte de 
la información demográfica básica. Cuando se 
emplean los índices de mortalidad de esta manera 
se los considera medidas directas del bienestar. 
No obstante, en el plan de acción no se recomienda 
el empleo del índice de calidad física de la vida 
ni de ningún otro índice combinado. 

Información demográfica 

La distribución de la población por edad, sexo 
y localización geográfica (el tipo más elemental 
de información demográfica reunida mediante 
un censo) no exige mayor análisis. Los datos obte-
nidos en los censos tienen ciertas deficiencias 
e inexactitudes pero los problemas que de éstas 
derivan por lo general no 50fl graves ' se compensan 
con la cobertura de todo el país que proporcionan; 
además resultaría en extremo oneroso obtener datos 
comparables por otros medios. Lo que convierte 
esta información demográfica en un indicador de 
bienestar es la insistencia en que también se clasi-
fique la población según la condición socioeco-
nómica. Por lo general los censos incluyen algunas 
que pueden utiizarse para llegar a una clasificación 
de ese tipo, como las variables relacionadas con la 
educación y laocupación; a veces también propor -
cionan una estimación del ingreso familiar total. 
Sin embargo, sólo se puede obtener información 
más detallada o más variada mediante encuestas 
entre las familias. Dichas encuestas, obviamente,  

deben abarcar todo el país: aquellas que solamente 
consideran ciertos elementos deniograficos como 
la población urbana o la fueri.a de trabajo estruc-
turada— son inútiles para este propósito, a menos 
que solo se evalúe la salud de esos grupos limitados. 

En este sentido la mejor variable única que 
permite medir el bienestar de un hogar u grupo 
familiar es el consumo anual total por persona 4  
Las familias en general infornian con más exac-
titud acerca del consumo que acerca del ingreso. 
Por otra parte el consumo go/a de una mayor 
estabilidad a través del tiempo ya que las varia-
ciones transitorias en el ingreso no sc rellejan 
por completo en el consumo. Si bien estas circuns - 
tancias hacen que el consumo constituva un mejor 
indicador del bienestar que el ingreso. a veces se 
dispone de datos sobre este último (como los 
que proporciona un censo) y no se cuenta con 
información sobre el consunio: cii tal caso es preciso 
utilizar los datos relacionados con el ingreso. 

Como es natural, es necesario hacer un ajuste 
de precios en relación con los datos sobre el consu-
mo para eliminar, en la mayor medida posible, 
los efectos de la inflación de un año a otro (o, 
incluso, de un mes a otro cuando la inflación 
es muy rápida). Además es preferible no utilizar 
el mismo indice de precios para todos sino, más 
bien, calcular índices de precios por separado para 
distintos niveles de ingreso, de cauerclo 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 inflación rápida: los precios 
de los alimentos pueden aLimentar mucho más 
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 inflación diferentes 5  - 
Los ajustes regionales de los precios (para distintas 
regiones) también son útiles cuando difieren nota-
blemente los precios en las zonas urbanas y rurales 
o en distintas partes del país, si bien en este caso 
no ha progresado tanto la teoría de los indices 6  - 
El empleo de ajustes regionales de los precios 
está también implícito en la conversión de la mo-
neda nacional en una moneda común, con el pro-
pósito de est ablecer comparaciones entre distintos 
países 7  - 

Además de hacer ajustes de precio es preciso 
tener en cuenta el tamaño de la familia, y tal vez 
incluso su composición. L'n ingreso de uss 1 .000. 
entraña niveles de bienestar muy diferentes para 
una familia de dos personas y otra de lO, y quizás 
tenga distintas implicaciones según el número 
de adultos v de niños que integren la familia. El 
ajuste más simple se logra dividiendo el consumo 
total de la familia (o su ingreso) por el número 
de integrantes para obtener un indicador de bienes-
tar per cápita. 

En ajustes más complejos se pueden considerar 
la edad y el sexo de los miembros de la familia, 
pero esos ajustes no son necesarios paja llegar 
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a un indicador razonablemente preciso del bienestar. 
Aun cuando estos alustes básiCos en relación 

con los precios 'y el tamaño de la familia exigen 
un mayor esfuerzo es fundamental realizarlos 
puesto que, si bien no alteran la distribución general 
en la población, influirán en la identificación de 
las familias que en apariencia disponen de escasos 
recursos y permitirán apreciar cómo parece modi-
ficarse su bienestar con el tiempo. 

1:1 propósito básico del indicador sobre la condi-
cion socioeconómica de la población es propor-
cionar una estnacion de lo que habitualmente 
Se (lenomina distribución del ingreso'', o de un 
equivalente de ésta, en la cual los diversos gro-

OS que se establezcan sean suficientemente nu-

merosos y se definan con precisión mediante va-
riables relacionadas con el ingreso. Una estimación 

de este tipo podría en ocasiones suministrar dos 
de los indicadores buscados: la proporción de 
población en una situación de extrema pobreza 

y la proporción que vive en "condiciones margi-

nales", cuando estas condiciones se definen en 
términos económicos. 

Tal vez parezca que este procedimiento hace 
demasiado hincapié en el elemento económico 
del término "socioeconómico", pero, en realidad. 
muchas otras variables sociales como la educación. 
la  ocupación (o fuente de ingresos), los patrones 
de consumo y demás, se relacionan estrechamente 
con el ingreso. Esas variables pueden y, quizás, 

deben usarse al obtener información socioeconó-
mica: el punto clave, no obstante, es reunir datos 

sobre un conjunto de múltiples variables de tal 
modo que las variables económicas se crucen con 

las variables puramente demográficas y sociales. 
l'or ejemplo, se debería conocer la distribución 
de las familias según el tamaño en el grupo socio-

económico menos favorecido y también la distri-
bución según la educación de los adultos que per-
tenecen a ese mismo gnipo. 

Fecundidad 

La tasa de fecundidad es otro elemento funda-
mental de la información demográfica. Sin embargo, 

cuando se obtiene como promedio considerando 
toda la población. no es fácil de interpretar corno 

medida del bienestar y no es muy firme su vincu-
lación con la salud maternoinfantil. Se sabe que 
tiende a deteriorarse la salud de madres y niños 
cuando las primeras son muy jóvenes o de edad 
avanzada, o cuando tienen muchos hijos. Por 
consiguiente, el promedio representado por la 
tasa de fecundidad debería complementarse con 
dos distribuciones menos globales: nacimientos 
agrupados según la edad de la madre (que propor-
cionen indices de natalidad específicos de acuerdo 
con la edad de la madre) y según el número de 
niños aún vivos de partos anteriores (o al menos, 

el número de hijos por madre). Es probable que 
no se necesiten más de tres grupos para cualquiera 

de estas distribuciones, que convertirían las tasas  

de fecundidad en mejores medidas del bienestar 
y las relacionarían más estrechamente con la salud 
ni a te rn o infantil. 

Disponibilidad de calorías y proteínas 

los datos relacionados cori la disponibilidad 
o ingesta diaria media de calorías y proteínas 
(en gramos) por persona y considerando toda la 
población son inútiles para nuestros propósitos. 
Aun cuando en algunos países esos promedios 
son ligeramente inferiores a los requerimientos 
biológicos mínimos, 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 más que en el 
caso del ingreso, lo importante es la distribución 
ya que muchas personas pueden sufrir desnutrición 
a pesar de que las cifras medias no lo revelen. Por 
otra parte las personas que ingieren una cantidad 
muy escasa de calorías deben metabolizar las 
proteínas en lugar de que éstas sirvan para formar 
y mantener los tejidos orgánicos; por lo tanto, 
en realidad no se puede considerar ambas clases 
de nutrientes por separado a menos que sea adecua-
da la ingestión de calorías. 

En general se puede decir que existen tres for-
mas diferentes de obtener medidas significati-
vas relacionadas con la ingestión de calorías y 
proteínas. La primera consiste en estimar la ingesta 
real en distintos grupos socioeconómicos, utilizando 
información acerca de los gastos en alimentos o la 
medición directa de la ingestión física. Este es el 
método más preciso pero también el más difícil 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 8  para 

la ingesta de calorías y la ingesta de proteínas. 
Inicialrnente se requiere información 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 ingestión 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 índice 
de precios cuando se dispone de nueva información 
sobre los precios pero no sobre las cantidades 
o ponderaciones del índice. 

El tercer método consiste en ignorar por com-
pleto los insumos —es decir la ingesta de nutrientes-
y vigilar sólo el resultado o estado nutricional 
real de los individuos afectados. En este caso el 
indicador debe ser la distribución de la desnutrición 
entre los tres niveles normalizados, en particular 
entre los lactantes y niños pequeños. Esta infor-
mación se puede obtener mediante encuestas 
directas: ya no es entonces necesario (si bien es 
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aconsejable) medir variables 	 y los 
datos estarán relativamente libres de errores. Si se 
realizan las encuestas en los hogares en lugar de 
las instituciones de salud, también se puede reunir 
información sobre otros determinantes importantes 
del estado nutricionai como la alimentación 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 (o determinantes 
menos relacionados). La priniera 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 mcd i:inte encuestas sobre el presupuesto tani iliar 
sino que se vuelve evidente cuando se mide direc-
tainente el estado nutricional (De hecho, puesto 
que los 12 indicadores globales para medir el progre-
so hacia la salud para todos' explícitamente 
incluyen patrones mínimos para el peso al nacer 
y el peso de los niños como una función de la 
edad hasta los cinco años, no es seguro que las 
mediciones de la ingesta de alimentos agreguen 
alguna informacion útil para pronosticar desnu-
trición.) La segunda ventaja es que los cambios 
en las condiciones económicas pueden fácilmente 
crear circunstancias en que la disponibilidad de 
alimentos parece mejorar nhientras empeora el 
estado nutricional. Por ejemplo, si a causa de 
la recesión aumenta el desempleo o se reduce el 
ingreso entre las clases de menores recursos, en-
tonces su frirún en cuanto a su nutrición los desem-
pleados o personas de escasos recursos, aun cuan-
do la disminución de la demanda de alimentos 
coincida con un aumento de la ol'erta o, por sí 
misma, lleve a una reducción de los precios. En 
este sentido merece destacarse que, aun en tiempos 
(le hambruna cuando muere mucha gente, por lo 
general disminuye poco la disponibilidad total 
(le alimentos las personas mueren porque se elevan 
los precios, disminuyen sus ingresos o se desmo-
rona el sistema de distribución. 

Estas ventajas de medir los resultados se ven 
contrarrestadas por el hecho (le que la información 
acerca de la ingesta de alimentos es valiosa para 
determinar la causa de la desnutrición y para decidir 
sobre la interención adecuada con el fin de corre-
girla o prevenirla. Sin embargo, aún es necesario 
insistir cii que la información sobre insumos es 
útil sólo al considerar individuos o grupos pequeños; 
los promedios que abarcan poblaciones completas 
no tienen ningún valor' 2  

Alfabetización 

Generalmente se acepta que la educacion es 
uno de los principales determinantes y predictores 
del ingreso y, por consiguiente, del estándar general 
de vida de la población. Asimismo se sabe que 
la alfabetización es un elemento crucial no sólo 
para tener acceso a empleos sino también para  

una participación mucho más amplia en la sociedad 3  
Por dltimo. un creciente conjunto de investigaciones 
indica que la educación tiene un considerable 
efecto directo sobre el estado de salud aparte 
de su efecto indirecto a traves del ingreso, aun 
cuando no incluya una educación espec ífica para 
la salud' 3 . 

l.a conexión más clara es la que parece existir 
entre la educación de los padres y la salud de 
los hijos. Los padres con mayor educacton son 
más eficientes en el cuidado de sus lujos en el 
hogar, utilizan mejor las instalaciones de salud 
existentes y, en general. usan los recursos (tanto 
propios como los que proporciona el estado) en 
forma más provechosa. 

Por todas estas razones los índices de alfabe- 
tización 	-en particular los concernientes a las 
madres 	lornian parte de los indicadores básicos 
del bienestar. Su valor como indicadores alimenta 
mucho si se obtiene no sólo indices relacionados 
con la totalidad dci país sino también respecto 
de los diversos grupos especificados por el primer 
indicador, es decir, grupos clasificados según el 
sexo, la edad, la ubicación geográfica y el nivel 
socioecoiiómico. Como las fuentes que propor-
cionan los datos desglosados según estas últimas 
características invariablemente suministran también 
información acerca del grado de alfabetización y 
el de escolaridad, no se requiere un esfuerzo adicio-
mial para reunir y transmitir información de este 
tipo. No obstante, también es esencial distinguir 
entre la alfabetización funcional y la simple 
habilidad para escribir el propio nombre o leer 
tinas líneas. 

Obviamente, la alfabetización nl) es el único 
indicador de la educacion y, si bien es el más 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 alfabetización. 
Por esta razón puede ser útil clasificar a los adultos, 
sobre todo a las mujeres, de acuerdo con el grado 
de escolaridad más alto que hayan alcanzado. El - 
principal problema con estas clasificaciones dlue 
re g istran únicamente el grado de escolaridad alcan-
zado, sin tener en cuenta la repetición de grados 
o las grandes diferencias en cuanto a calidad, carac-
terísticas de la educación. l.a distinción más sencilla 
entre alfabetización y analfabetismo evita este 
problema. 

En cuanto a los niños es difícil establecer cual-
quier relación entre su escolaridad y su estado de 
salud o el ingreso ordinario de sus l'amilias. En 
consecuencia, los datos acerca de la alfabetización, 
el progreso escolar o la asistencia a la escuela de 
niños menores de 14 o 15 años, no son valiosos 
como indicadores de bienestar. Cuanto más, 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 repetición de grados y las grandes diferencias en 
cuanto a calidad de la instrucción 14  

Prevalencias de la pobreza extrema 
y las condiciones marginales ck sida 

Estos dos indicadores se consideran juntos 
porque, según 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 económico y entonces coin-
ciden con la pobreza, o desde el punto de vista 
geográfico en el sentido de aislamiento físico, 
y se refieren así a la parte "dispersa" de la po-
blación rural; también es posible definirlas socio-
culturalmente, incluidos conceptos como falta de 
participación en la vida social y política del país, 
sometimiento a la ignorancia y la superstición, 
etc. Estas últimas 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 definición sociocultural 
eficaz de las "condiciones marginales" es eviden-
temente la más difícil de obtener, inclusive en un 
solo país, y es probable que las comparaciones 
entre distintos países no tengan sentido. En con-
secuencia, a menos que se pueda dar una definición 
clara y coherente de la marginalidad sociocultural, 
tal vez sea preferible usar una definición en términos 
económicos 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 
línea de pobreza en relación con el costo de una 
dieta adecuada mínima, convirtiendo esa línea 
en una función de los precios y de la composición 
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 mínimo para alimentos por 
un factor próximo a 2,0; se puede entonces definir 
una línea de indigencia o pobreza extrema utilizan-
do sólo el presupuesto para una alimentación ade. 
cuada mínima' 

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

Como se señaló antes, al aplicar el procedimiento 
para determinar la distribución de la población 
en diversos grupos socioeconómicos también se 
puede incluir a los pobres y los extremadamente 
pobres como giupos particulares en esa clasificación. 

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 sólo cuenta el número o propor-
ción de pobres y no dice nada acerca del grado 
de su pobreza como promedio, o cuánto difieren 
entre sí. En especial cuando la población pobre 
es numerosa no debe darse por sentado que sus 
integrantes son igualmente polres. Seri l7  ha elabo-
rado un índice que considera las proporciones 
de personas en distintos niveles de pobreza, a qué 
distancia por debajo de la línea de pobreza se 
encuentran como promedio y cuánto difieren en 
relación con el bienestar, para de ese modo medir 
la difusión y gravedad de la pobreza. Kakwani' 8  
analiza una serie de esos indicadores derivados 
en forma axiomática. En general parece que es 
necesario usar un índice de ese tipo en lugar del 
simple recuento de individuos que están por de-
bajo de la línea de pobreza, pues es posible que 
disminuya la prevalencia de la pobreza mientras 
que aumenta su gravedad, y viceversa 5 . 

Desempleo 

Es un hecho ampliamente reconocido que la 
pobreza es en gran parte consecuencia de la falta 
de oportunidades de empleo producti'!o, y que el 
mejoramiento general del bienestar y la disminución 
de desigualdades dependen de 1 a creación de em-
pleos' 9 . Según esto, podría pensarse que la tasa 
de desempleo (la proporción 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 económicas, son,no obs-
tante, indicadores muy deficientes, aun en esas 
raras ocasiones en que puedcn estimarse con pre-
cisión para toda la población. 

Entre sus deficiencias cabe mencionar: 
1) Miden sólo el desempleo manifiesto, no 

el "disfrazado" de los trabajos no productivos. 
2) El desempleo sólo puede ser afrontado por 

personas que tienen otros recursos para mantenerse, 
comúnmente gracias a sus familias. Durante perío-
dos breves, al menos en algunos países, 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 más frecuente 
entre asalariados secundarios 20  y personas que 
acaban de incorporarse a la fuerza de trabajo. 

3) Los trabajadores "desalentados" quizá dejen 
de buscar trabajo y ya no sean contados entre los 
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desempleados; así la tasa de desempleo tiende a 
subestimar las privaciones reales. 

4) Por lo general no se mide la duración del 
desempleo; pero los períodos largos de desempleo 
concentrados entre algunas personas tienen un 
efecto mucho más grave sobre el bienestar que 
períodos 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 año es en extremo difícil 
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, deberán 
complementarse con indicadores que midan la 
duración de los períodos de desempleo y la magni-
tud del subempleo. Además, como sucede cori 
varios de los otros tipos de indicadores enumerados, 
es conveniente reunir y presentar información 
sobre el desempleo en diversos grupos específicos 
definidos según la edad, el sexo, la ubicación geo-
gráfica y la condición socioeconómica. A menos 
que se siga este procedimiento, la tasa general 
de desempleo en sí agregará poco o nada a la infor-
mación suministrada por el ingreso (o consumo) 
y la pobreza, y tal vez proporcione una imagen 
engañosa en lugares donde están muy difundidas 
las privaciones. 

Producto interno (y nacional) bruto 

El producto interno bruto (P113) o el producto 
nacional bruto (PNI3) per cápita son las medidas 
más usadas para estimar el "ingreso" de un país 
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 distribución del 
ingreso y no sencillamente del ingreso medio, punto 
que ya se ha analizado al hablar de la pobreza 
y la información demográfica agrupada según 
la condición socioeconómica. De hecho, si se 
pudieran obtener esos indicadores demográficos 
y de la pobreza con la frecuencia y exactitud 
necesarias, no habría razón paia usar el PIB o el 
PNB per cápita como un indicador más. Esos 
índices son útiles sólo porque se estiman cada año 
de manera uniforme y porque los cambios bruscos 
en el ingreso per cápita indican modificaciones 
del bienestar, al menos para una parte de la pobla-
ción. Estas modificaciones del bienestar serán, por 
supuesto, consecuencia de la distribución del ingre-
so y de la difusión y grado de la pobreza. 

En cuanto a la salud, el ingreso per cápita no 
se relaciona en forma muy firme con la salud; 
además la relación es compleja y muy distinta a 
corto y a largo plazo 22  . ( El hecho de que el ingreso 
per cápita se relacione coherentemente con los 
gastos de cuidado de la salud 23  no contradice esa 

observación, pues esos gastos tienen una relación 
muy débil con el estado de salud.) Nuevamente, 
lo que cuenta es la distribución. También hay 
que señalar que los cambios en el P113 o en el PNB 
per cápita tal vez anuncien alteraciones del estado 
de salud, especialmente cuando esos cambios 
afectan a personas que viven en condiciones socio-
económicas precarias y, por consiguiente, sus dietas 
y su salud pueden verse muy afectadas por modi-
ficaciones más o menos pequeñas en el ingreso. 

Las justificaciones algo débiles para usar el PIB 
o el PNB per cápita como indicadores no incluyen 
la estructura del PNB como un tipo de indicador y, 
por lo tanto, debe ser eliminada de la lista. Es verdad 
que existen algunas relaciones sistemáticas entre 
la estructura y el nivel del ingreso nacional, pero 
estas relaciones tienden a variar considerablemente 
de acuerdo con las características demográficas, 
los recursos, la historia y las políticas económicas 
recientes del pais en cuestión 24 . La estructura 
económica, es decir, las proporciones del PNB 
correspondientes a distintos sectores como la 
agricultura, la industria. [os servicios, etc., también 
tiende a modificarse lentamente, excepto cuando 
se originan grandes cambios en e] comercio exterior 
del país. No se puede atrihuir,pues,una vinculación 
con el bienestar a esas proporciones como tales 
y su relación con la salud, si es que existe, se observa 
mejor con otros indicadores, en particuar con 
la clasificación sociocconómica de la población. 

Con un ejemplo se verá esto con mayor claridad. 
Supongamos que se eleva el precio de un importante 
producto agrícola de exportación de tal modo que 
aumenta la participación de la agricultura en el 
PNB. Esto, en cierto sentido, es un paso atrás 
ya que, por lo general, la participación de la agri-
cultura sistemáticamente disminuye a medida 
que se desarrolla un país; representa, empero, un evi-
dente aumento del ingreso para el país. Quién 
resultará beneficiado dependerá de cómo se divida 
el ingreso extra entre los propietarios de la tierra, 
los trabajadores agrícolas, el sector comercial y 
el gobierno. Incluso es posible que empeore el 
estado de salud porque los consumidores pobres 
del país tendrán que pagar un precio más alto por 
los alimentos. Esta oposición entre los intereses 
de los productores de alimentos y los de los con-
sumidores constituye el punto c'entral de las polí-
ticas de inversiones, comercio y precio en niuclios 
paises; en ese caso las participaciones de los sectores 
no proporcionan ninguna información acerca del 
efecto neto sobre el bienestar. 

Consideraciones acerca de la distnbución 

A través del análisis anterior se ha hecho evidente 
que la principal razón para estudiar formas de 
medir el bienestar, en lo que concierne al sector 
salud, es identificar a las personas u grupos cuyo 
bienestar es obviamente inadecuado porque es 
probable que esto entrañe problemas para la salud 
En todos los casos lo que se necesita es información 
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sobre la distribución dci bienestar, no simplemente 
sobre los niveles medios de bienestar. 

Esto no significa que la desigualdad relativa 
tenga alguna repercusión particularmente impor-
tante sobre la salud. Lo que cuenta es, más bien. 
La distribución del bienestar con respecto a niveles 
absolutos. Lo dicho antes es muy evidente en el 
caso del consumo de calorías y prote (itas donde 
una ingesta insuficiente coTiduce a la desnutrición 
y a la mala salud, mientras que la inuesta excesiva 
produce obesidad y enfermedades cardiovasculares. 
No importa que algunas personas coman mas que 
otras, pero si' tiene importancia que algunas no 
satisfagan sus requerimientos biológicos mientras 
que otras Lo hacen en exceso. 

Lo mismu se aplica a la pobreza, que debe 
definirse en relación con una norma de absoluta 
subsistencia, aun cuando esta norma inc]uya algunas 
"necesidades" definidas socialmente y deha ser 
algo arbitraria. La desigualdad en los ingresos 
como tal puede tener una gran impo rtanci a pol it ica 
y social pero, en lo que concierne a la salud, lo que 
cuenta es la difusión y  gravedad de la pobreza 
absoluta. t-ste énfasis en el extremo más bajo 
de la distribución absoluta del bienestar se aplica 
inclusive a indicadores como las tasas (le desempleo 
que pueden indicar la probabilidad de que exista 
pobreza, y a las tasas de fecundidad que tienen 
consecuencias (lilerentes para La salud según la 
distribución de los partos entre las mujeres de 
distintas edades, niveles de ingreso y niiniero de 
hijos. 

El plan de acción de la OPS explícitamente hace 
hincapié en la información relacionada con la 
distrib ución cuando se trata de indicadores del 
estado (le salud, señalando que la evaluación del 
progreso en cuanto a la salud debe referirse no 
sólo a Los "logros conseguidos en términos de 
promedios nacionales. . . sino en el grado de redtic-
ción de las diferencias" entre los grupos de pobla-
ción . en particular los postergados o menos fa-
vorecidos 1  - l:s preciso aplicar el mismo énfasis 
en todas las mediciones del bienestar. Otra justi-
ficación del empleo (le un método que explíci-
tamente tome en cuenta la distribución es que, 
si bien el estado (le salud se relaciona con muchas 
variables socioeeonómicas, siempre esa relación 
CS (le tipo no lineal. Es decir, con una parte consi-
derable de una determinada variable, tal vez no 
exista ningún efecto sobre Ea salud, mientras (loe, 
con otros niveles (le la misma variable pequeñas 
modificaciones pueden producir grandes efectos 
sobre la salud. Por supuesto, según sea 1-a variable 
estudiada, la escala de escaso bienestar puede 
coricidir con valores bajos (del ingreso) o con 
valores altos (del tamaño de la familia). En el caso 
de algunas variables (como el consumo de alinien-
tos), los problemas de salud pueden asociarse con 
valores de ambos extremos de la escala. Pero cuando 
se trata de variables no biológicas por lo general 
es importante sólo un extremo de la escala. 

La nc lincalidad de estas relaciones y la con-
siguiente iniportailcia de las mediciones que toman 
en cuenta la distribución en lugar de los promedios, 
también contribuyen a explicar por qué parece 
no existir una relación entre la salud y las variables 
del promedio de bienestar en el transcurso del 
tiempo. Por ejemplo, si la forma de la curva de 
distribución del ingreso no se modifica cuando 
aumenta el ingreso. aunque sea unos puntos de 
porcentaje al año, entonces el único cambio im-
portante para la salud es el desplazamiento de una 
reducida parte de la población que sale de la po. 
breza. Ese pequeño paso adelante puede ser fácil-
mente contrarrestado por movimientos económicos 
cíclicos o por un ligero empeoramiento que la desi-
gualclad en cuanto al ingreso. Es probable que exista 
el mismo tipo de relación respecto de] consumo 
(le alimentos, donde los promedios canihian sólo 
muy lentamente y producen escasos efectos sobre 
la salud, mientras que pequeñas modificaciones 
en la distribución pueden tener una importancia 
fil n (la ni e ti tal - 

Se pueden extraer otras dos conclusiones como 
consecuencia de la naturaleza de estas relaciones 
entre los indicadores del bienestar y la salud. La pri-
rnera es que la atención del sector salud debe 
concentrarse en mejorar la distribución, en parte 
porque la conveniencia (le aumentar el ingreso 
medio, la alfabetización 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 más 
rapido que el crecimiento de los niveles medios 
de bienestar, y de hecho así debe / suceder si se 
desea alcanzar la nieta de salud para todos. (Este 
progreso relativamente rápido 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 1  que las mejoras en los niveles 
medios de bienestar eleven los niveles medios de 
salud sencillamente tomaría mucho tiempo, en 
particular en el caso (le los grupos niás necesitados. 

tnvestigación y empleo de los datos 
El plan de acción de la Ol'S señala la necesidad 

de usar datos relacionados con componentes ajenos 
a la salud, con el propósito de analizar y explicar 
niveles de salud. De hecho esto implica el compro-
miso de investi gar las conexiones entre esos compo-
tientes y la salud. Tanibién se reconoce explícita-
mente la necesidad de realizar investigación meto-
dológica, es decir, aprender y aplicar nuevas técnicas 
analíticas como parte de] proceso de evaluación. 
Sin embargo, no se establece específicamente quién 
será responsable de esa investigación o qué tipo y 
cantidad de estudios se realizarán, a continuación 
se presentan algunas sugerencias sobre la forma 
en que se debe interpretar ese compromiso j y 
cómo cumplirlo. 



Lo primer término el sector salud no debe 
comunicar infonnación socioeconómica a menos 
que ésta sea generada por otros sectores, pues los 
recursos del sector salud no pueden distraerse 
para lii reunión de datos excepto cuando éstos 
describen específicamente la salud de la población 
o el funcionamiento del sector. Asi, es esencial 
para el sector salud estimar las necesidades y la 
demanda en cuanto a atención de salud pero no 
tiene sentido intentar, en forma independiente, 
estimar la difusión de la pobreza. Por otra parte 
no se ha definido aún si las encuestas realizadas 
para reunir datos sobre el estado de salud deben 
también obtener otra información y cuál es el 
Organismo que debe efectuar esas encuestas. En 
general el sector salud debe hacer conocer mejor 
sus necesidades de datos y análisis a las institu-
ciones de estadistica y de otro tipo, que deciden 
cuáles d:nos se rcnniran Y publicarán. 

Segundo, no hay rayones para ampliar ]a lista 
de indicadores socioeconóinicos mis allá de los 
va señalados como "obligatorios''. 1 Por el contrario, 
por lo menos uno (le esos indicadores, la estrnctura 
del PNB, deheria omitirse.) Es sumamente fácil 
imaginar muchos otros indicadores como la den-
sidad de carreteras, la tierra cultivable por persona 
o el promedio de personas por habitación de la 
vivienda2 5 , pero esos indicadores no agregan infor-
mación pertinente sino que únicamente aumentan 
la labor de reunir e interpretar datos. 

Tercero, si se va a agregar algún indicador, éste 
debe tener una relación clara con la salud. Las 
incidencias del consumo de alcohol y de tabaco 
constituyen buenos eleniplos;  por desgracia se 
mencionan en el plan sólo corno indicadores "opta-
tivos''. En la medida en que gran parte (le la salud 
de las personas dependa de su comportamiento 
más lue del medio económico externo, los datos 
acerca del comportamiento relacionado con deter-
minados riesgos para la salud deben considerarse 
tan valiosos como los indicadores generales del 
bienestar. 

Cuarto, dada la importancia asignada a la dis-
tribución y a la clasificación de la Población en 
grupos demográficos y socioeconómicos, toda 
investigación que se realice debe ser microanali'-
tica. Ya se sabe bastante acerca de la evolución 
(le los indicadores macroscópicos del bienestar 

de las relaciones entre ellos 26  y es poco probable 
(loe nuevas investigaciones macroscópicas de ese 
tipo revelen algo importante para la salud. En lugar 
de eso son necesarios estudios ctndadosos y deta-
llados que relacionen los resultados de salud con 
variables socioeconóinicas específicas como la 
educación' 3 , o con la interacción de esas variables 
e intervenciones directas como el suntinistro de 
agua potable inocua2 ' . Cuando el foco apropiado 
de la atención 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 específicos de salud y sanidad 28  LI país en 
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511 tOtalida(I es tina unidad deotasiado grande para 
este pr0ptsit0, que proporciona promedios ni:s 
que inlormación sobre la distribución. 

Quinto, el tipo de investigación que probable-
mente sea más valiosa es también la más exigente 
desde el punto de vista analítico. Es correcto 
afirmar, como lo hace el plan de acción, que los 
''criterios lógicos y conceptuales. . . en todo mo-
rnento primarán sobre consideraciones de índole 
matemática o estadística -- . \o obstante, así 
sucede cori toda buena investigación y no dismi-
nuye la necesidad de un trabajo estadístico de gran 
calidad si se quiere averiguar algo de verdadero 
valor. Esto significa que habrá que contratar a otras 
pesonas para que realicen esa investigación, o que 
la OI'S tendra que asignar recursos adecuados a 
esa labor, o que será necesario encontrar en los 
paises unembros a personas capacitadas que puedan 
realizarla. También será preciso tener debidamente 
en cuenta las deficiencias de los datos socioecnó-
micos que a menudo contienen errores de consi-
derable importancia, cii particular cuando se intenta 
medir cambios a través del tiempo 2°  . El propósito 
es detectar e interpretar cambios significativos 
Para el bienestar sin dejarse distraer por fluctua 
ciones no pertinentes. 

Sexto, el valor de la investigación para la política 
de salud depenelerá en gran medida de cómo se 
presenten los resu]tados a qinenes formulan las 
políticas >' (le cómO los interpreten cstos, En con-
secuencia, la necesidad de una investigacien ana-
liticantente difícil no debe impedir que se presenten 
resultados importantes, tampoco debe,la necesidad 
de respuestas relativamente sencillas m llevar a exami-
nar preguntas equivocadas o a dedicar esfuerzos 
a una investigación inadecuada. 

Por último, todo lo relacionado con la evaluación 
debe considerarse valioso para el diseño de la 
política de salud y para el esfuerzo que realizan 
los planificadores y  administradores de salud por 
influir en las políticas (le otros sectores. No Consti-
tuye un aporte para la administración a corto 
plazo del sector salud, pero tiene un gran valor 
potencial para la pIad Íicación y eval nación a plazo 
más lar go. 
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Doctor Víctor Scolpini 
Su fallecimiento 

A mediados de abril de 1984 falleció en Montevideo eL doctor Victor 
Scolpini, pediatra de relevancia y vastamente conocido en Latinoamérica. 

Formado junto a la inolvidable María Luisa Saldún de Rodríguez, 
de quien recibió una sólida formación clínica, dedicó su vida a la atención 
de los niños y adolescentes diabéticos. 

Desarrolló su carrera médica en el 1-lospital Pereira Rossell, donde 
continuó la obra iniciada años atrás por María Luisa SaLdi'in, culminando 
con la designación de Jefe de Servicio. 

Publicó numerosos trabajos en revistas pedititricas de Uruguay y 
países extranjeros, incluido el nuestro, dejando escrita toda su expe-
riencia en el libro "Diabetes Infantil", síntesis de sus conocimientos y 

uno de los pocos que se han puhlicado en nuestro continente. 
Sus actividades hospitalarias y asistenciales no le impidieron realizar 

una proficua tarea universitaria, habiendo sido galardonado con el título 
de Profesor ad Honorem de la Universidad de la República. 

Con la muerte del estimado Víctor Scolpini se ha perdido una 
importante figura de la diabetología pediátrica rioplatense. 

Jorge M. Sires 
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COMENTAR OS 

¿QUE ES LA ADOLESCENCIA? REFLEXIONES 
SOBRE UNA DEFINICION OPERATI'v'A 

la preocupación que mostrarnos los pediatras, 
médicos generales y especialistas por los adolescen-
tes es creciente y posiblemente en el futuro lo será 
aun más. 

Nuestro interés en el tema se traduce por la pu-
hlicación de artículos, realiiaciún de seminarios, 
trahatos. etc. Sin embarco, no podemos negar que la 
turmacion que tenemos en esa área es escasa con re-
lación a la que adquirimos en la medicina del niño 
menor o del recién nacido 

Esta deficiencia formativa se traduce, entre 
otras cosas, en las definiciones que a veces se dan (le 
la adolescencia cuando se escribe sobre el tema a 
manera de introducción o corno encuadre general 
del problema. Si bien una definicinn puede ser un 
simple pretexto para iniciar un escrito, refleja inva-
riablemente un enfoque conceptual de quien lo es-
cribe y si, como sabernos, las palabras reflejan 
pensamientos, hacer una reflexión sobre una defini-
ción operativa de la adolescencia puede contribuir a 
algo más que a una redacción 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 fenómenos físicos, y adolescencia a todos los 
cambios que en ella ocurren: físicos, psicológicos y 
sociales. A los fines de este escrito escogemos esta 
segunda acepción. 

Discutiremos varias expresiones definitorias de la 
adolescencia. Leemos a veces: 
1) "La adolescencia es un período de vida.," Esta 
frase es cuestionable porque implica una concep-
ción cronológica Ni en este caso es muy difícilo p 
nerle límites etanos al periodo en cuestión. En un 
estudio hecho en niños argentinos normales se en-
contró que las niñas más rápidas en comenzar su pu-
bertad - lo hacían a los 8 años y las ¡uds tardías a 
los 13.5 años. Otro estudio similar arrojó edades li-
mites para la inenarca entre 10,0 y 15,0 años. Esto 
se refiere a meros eventos puherales, que son mus' 
precisos de reconocer, pero igual variación indivi-
dual se da en hechos psicológicos y sociales .,Si defi-
nimos. entonces, a la adolescencia como un "perio-
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 hm i-
tes entre 12 a 20 años, quedan excluidos (le la asis- 

tencia tina cantidad de niños menores de 12 años 
que ya han cornpletao su pubertad. Si fijamos las 
edades con un criterio más amplio, de 8 años en ade-
lante, incluiremos en la asistencia a un gran número 
de niños que aún no han comenzado la pubertad y 
están muy lejos de ella. 

LI enfoque cronológico no resulta, por lo tanto, 
ni teóricamente correcto ni tampoco muy operati-
vo. 
2) "La adolescencia es una transición entre la niñez 
y el estado adulto..." Esta es muy mala definición, 
no sólo para la adolescencia sino para definir cual-
quier otra cosa, ya que no describe ninguna caracte-
rística (le lo que se pretende definir, sino que la ubi-
ca entre otros dos períodos que se supone están ya 
definidos en otra parte, o no precisan definición. 
('un el mismo criterio podríamos definir la niñez co-
mo una transicion entre el nacimiento y la adoles-
cencia o a la adultez como la transición entre la ado-
lescencia y la vejez. 
3) "La adolescencia es una crisis..." ó "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 y que se desarrolla luego de una eta-
pa más o menos estable de la infancia, pero es dudo-
so que estos conceptos consituyan esencialmente la 
adolescencia. Si pensamos en crisis vitales no debe 
haber hecho más crítico que el nacimiento; sin em-
bargo, no se acostumbra a definirlo como una crisis. 
También es crítica la adquisición de la marcha, o del 
lenguaje, o ci ingreso escolar, los éxitos y fracasos 
profesionales, el matrimonio, la paternidad, ni qué 
decir del 40 0  cumpleaños, o la vejez. Si nos atene-
mos a la cniticidad de estos eventos, nos damos 
cuenta de que, en realidad, la vida misma es, i ay 
una ininterrumpida sucesión de crisis. 

Con respecto a la agudeza cori que se desarroilati 
los eventos de la adolescencia, es cierto que apare-
cen como una serie de cambios, luego de un período 
aparentemente estable que llamamos segunda infan-
cia y que los psicólogos llaman la latencia; pero con 
respecto a esto también liay reparos. En primer lugar,' 
de acuerdo ccm los conocimientos psicológicos mo-
dernos, la latencia no es una etapa tan estable y ca-
rente de eventos como se creía y, en segundo lugar, 
tampoco la adolescencia ocurre en forma tan aguda 
o rápida. Si nos atenemos a los cambios puberales 
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solamente para dar un ejemplo, un niño puede tar-
dar entre 2 y h afios para alcanzar el estado adulto y 
6 años es un período no despreciable de la vida. 

¿Cuáles son, entonces, las características más ini-
portantes y diferenciales de la adolescencia 

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

Estos cambios son biológicos, psicológicos y 
sociales 

También en estas tres áreas se dan cambios en 
todas las otras etapas de la vida, pero lo especí-
fico de la adolescencia es que todos los cambios 
somáticos son secundarios a la secreción de hor-
monas sexuales, fruto de la maduración de las 
gónadas. 

-- Los cambios psicosociales no pueden ser expli-
cados exclusivamente en términos hormonales. Los 
niñoS con pubertad precoz no presentan conductas 
adolescentes normales. Esos cambios psicosociales 
responden. fundamentalmen te. a canibios primarios 
cualitativos en el sistema nervioso central, y a un au-
mento notable de la complejidad de estructuras ce-
rebrales (mayor número de interconexiones sinóp-
ticas, creación de nuevos circuitos de integración. 
etc.). Esta maduración del SNC es también la res-
ponsable de iniciar la secreción de hormonas lupota' 
lamicas que desencadenan luego otras interacciones 
hormonales que llevan a la maduración gonadal. 

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

Podemos ahora ensayar una definición de adoles-
cencia: 

"Es el conjunto de cambios bio-psico-sociales. se. 

cundarios a la maduración de estructuras cerebrales 
y de las gonadas. (lue posibiliten adquirir la capaci-
da de procrear y de criar el fruto de la concepción". 

Fsta definición resulta operativa. Volviendo al 
ejemplo inicial, si queremos normal lar la atencion 
(le adolescentes en centros asistenciales, podemos re-
conocer a nuestros pacientes con el criterio de que 
presen ten o no esos cambios bio-psico-sociales. 
Aquellos que los muestren, tengan () 6 l8 años, son 
pasibles de ser atendidos en esos servicios. 

Para dar otro ejemplo, si tenemos una niña de 2 
años con pubertad precoz, no quedaria incluida en 
el grupo de adolescentes porque sus cambios no son 
secundarios a la maduración fisiológica de las estruc-
turas cerebrales. ni van a llevar a adquirir la capaci-
dad de procrear o de criar un niño, sino que son se-
secundarios a hechos patológicos, que escapan a esa 
definición. 

C'omo tercer ejemplo, podenios imaginar un pa-
ciente de 20 años, con dependencia económica de su 
padre y que tiene una enfermedad psiquiátrica Este 
paciente también podría ser considerado un adoles-
cente por(]ue está en una etapa ((Ue  nuestra sociedad 
considera razonahle) de cambio hacia la adultez. 1n 
paciente con igual edad, pero que es casado, tiene 
trabajo e hijos, con el mismo conflicto psiquiátrico, 
cae dentro del criterio de adultez dado por nuestra 
propia definición, y podría entonces ser considerado 
pasible de atención en un servicio de adultos. 

Ls muy probable que en el futuro los servicios de 
adolescencia se multipliquen. Y va a ser necesario 
tener precisión en lo que a su norniatizacióri asisten-
cial se refiere. 

La definición aquí propuesta puede ser un puit 
de partida para un debate mult idisciplinario más am-
plio (lirigido en ese sentido. 

Dr. Horacio Lciarraga 
Sección (le Crecimiento y Desarrollo 

Departamento (le Pediatría 
1 lospital Italiano. 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 país se puede resumir en dos acápites: el des-
pertar de una nueva identidad nacional, y la bien-
venida —casi unánime— al resurgimiento de la vida 
democrática. 

Es obvio que la Pediatría Argentina --y por 
ende, la Neonatología— 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-
natología, debe patrocinarsc un reordenamiento 
oportuno de ésta a fin de ajustarla a las necesi-
dades prioritarias que aún hoy subsisten en muchas 
áreas del país. Ciertamente, las autoridades podrán  

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 señalar aciertos, alertar sobre los errores y 
aportar lo propio. 

La afinidad que nuestro microcosmos posee 
científicamente con países de mayor desarrollo 
no debe cercenarse: sin embargo. frente a este nuevo 
curso trazado con el fin de "latinizar" o más bien 
devolver a la Nación su espíritu latinoamericano, 
cabe preguntarse si no ha llegado el momento 
de acrecentar el patrimonio científico de nuestra 
especialidad con experiencias nacidas en el seno 
de la comunidad perinatal de la República. Ensegui- 



da surgiría la necesidad del intercambio partici-
pativo COfl otros países de habla hispana, cuyas 
trib ulaciones en la materia suelen ser similares 
a las nuestras, mientras que las soluciones por ellos 
ejercitadas pueden ser imitables con los ajustes 
necesarios. 

Así, cii el futuro mediato podríamos contar 
Con nuestra visión 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 inter rocante: ¿Qué clase de neona-
tólogos necesitamos ahora y cómo debiera regirse 
su formación en e! futurt. 

Este tema es pasible de mucho debate. No nece-
sitamos desechar al individuo formado en el extran-
jero, siempre que tal formación contenga aspectos 
positivamente adaptables a la realidad local s' en 
la medida en que el individuo por sí mismo 
pueda readaptarse al medio que una vez fue el 
suyo propio. Tampoco debe caerse en la falacia 
de percibir al neonatólogo capacitado en centros 
de reconocida probidad cientifica y humana exis-
tentes en el país como un 'rninus válido'' incapaz 
de obrar en forma coherente. El ambiente creativo 
estimula el desarrollo personal sin duda alguna: 
pero esta potencialidad se convierte en acto sólo 
cuando el interesado presta su cooperación: así. 
el "entrenamiento" en medios foráneos de ninguna 
manera garantiza el contexto —médico y humano-
del neonatójogo. Existen centros que proveen 
excelente formación dentro y fuera del país, como 
también los hay mediocres aquí y en cualquier 
parte. 

Resta, pues, esperar que el consenso civil se 
traslade al consenso neonatológico: sólo nosotros 
podemos, a través de discusiones razonadas (no 
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carentes de opinión pero tampoco excesivamente 
opinionadas), comenzar a paliar los déficit actuales. 
Los neonatólgos de hoy tenernos el imposible 
biológico para convertirnos en neonatólogos in 
eternum: pero si podemos "institucionalizar" 
el sistema para que funcione adecuadamente en 
el futuro aún lejano.. Esto sí es algo rescatable 
de los países industrializados: el imitar - -según 
nuestros cánones-- esta actitud, podría resultar 
positivo y eminentemente práctico. 

Cuando decidamos este punto basal podremos 
abocarnos a crear estándares 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 preparación 
dependeremos un poco menos de lo que viene 
de lejos. Sólo hay revistas buenas y revistas malas, 
no las hay "americanas", "europeas" y por último 
"argentinas". ('reo, a riesgo de equivocarme, que 
si insistimos en reestructurar nuestro capital cien-
tífico en base a la edificación del abundante ca-
pital humano, habremos recapturado el respeto 
de otros foros científicos —como una vez fue--
y, más importante todavía, recibiremos el reco-
nocimiento meritorio nosotros mismos y nuestros 
colaboradores. Se infiere de este pensamiento 
personal, pero tal vez común entre muchos colegas, 
que está en nosotros cooperar —en la medida 
justa y posible de cada uno--- para lograr ciertos 
objetivos: la negativa y la indiferencia podrían 
obliteramos en una marginación que sería criti-
cable y sobrepasada por lo arrollador (al menos 
en apariencia) del futuro que se avecina. El axioma 
rezaría: "si trabajarnos en la Argentina, pensemos 
—al menos una parte del tiempo— como neona-
tólogos y argentinos a la vez". 

Dr. Eduardo 1-lalac 

INVESTIGACION, PEDIATRIA Y NACION 

No hay duda de que vivimos una situación 
crítica en todos los aspectos de la comunidad 
que repercute diariamente en los habitantes de 
la Argentina s que en el campo médico tiene inci-
dencia directa en las condiciones de atención 
médica. La realidad demuestra que las limitaciones 
económicas y presupuestarias al restringir nuestra 
capacidad de compra de insumos importados indu-
cen dificultades en el diagnóstico y tratamiento. 
Estas dificultades van desde el estudio más simple 
hasta los más sofisticados exámenes complementa-
rios y su espectro varía desde la información médica 
hasta el equipamiento. 

¿Cuáles son las opciones válidas para mantener 
nuestro nivel científico y técnico en las actuales 
circunstanciaS! ¿Cuáles son las conductas para no 
retroceder en la atención pediátrica? Creo que la  

- 

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

Previamente debemos ponernos de acuerdo 
acerca de qué entendemos por investigación. Si 
investigar es la búsqueda sistemática de conoci-
miemos utilizando el método científico, debemos 
aceptar que toda acción humana puede entrar 
en su campo de acción. Esto es importante porque 
el médico posee una visión restringida de la inves-
tigación. Existe, además, la creencia de que la 
investigación es cara y que investigar significa 
separar recursos o, peor aun, distraer recursos 
de áreas prioritarias. Esto es falso, la investigación 
es altamente redituable y sumamente económica 
cuando los objetivos son precisos y el marco de 



312/Comentarios. 

referencia está bien delimitado La investigación 
en general, y la investigación pediátrica en parti-
cular, es la forma idónea de establecer necesidades 
y proveer a su solución. Los estudios sanitarios, 
socio]ógicos y económicos desarrollados en el 
marco de una concepción de país, son los que 
deteninan y precisan necesidades, áreas, recursos 
humanos y técnicos. Las lecturas científicas de 
problemas médicos de otros paises, con otra infra-
estructura, con otra concepción filosófica del 
hombre y del mundo pueden enriquecer nuestro 
conocimiento, pero no son necesariamente trasla-
dables a nuestra realidad. La incorporación 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 científico, Un procedimiento puede estar amplia-
mente justificado en el pais de origen, donde 
representa la evolución natural para un nivel tec-
nológico determinado, pero es un injerto injustifi-
cado para otro nivel de desarrollo. Un ejemplo 
puede servir para esclarecer este concepto. La de-
terminación de hemoglobina glicosidada es una 
ayuda en el tratamiento del paciente diabético, 
pero es un elemento más y no indispensable para 
su estudio y tratamiento. Sin embargo, su costo 
es lo suficientemente elevado corno para no guardar 
relación con sus beneficios, La medicina tiene 
múltiples ejemplos de este tipo. 

Se podría 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-
nológicos. El uso de "kits" importados representa 
una erogación importante a nivel nacional y un 
costo elevado en los exámenes especiales, que en 
algún momento obligarán a elegir entre los "kits"  

o no efectuar más dosajes radioinmunulógicos. 
Sin embargo, existe en el país conocimiento para 
la medición, 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 está asociada 
a la incapacidad para reconocer lo que nos sirve. 
Es típico que aceptemos a hombres y conocimientos 
cuando alguien del exterior nos dice que son bue-
nos. El resultado es que aceptamos básicamente 
hombres o conocimientos fundamentados en 
una experiencia, necesidad y concepción que 
pueden diferir de nuestros requerimientos. Na-
ciones respectadas y avanzadas en su desarrollo, 
con toda la información y tecnología posibles, 
eligen y buscan de acuerdo con sus intereses espe-
cíficos producen conocimientos universales como 
consecuencia de su integración nacional. La pro-
yección a nuestro país 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 investigación, especialmente la médica y 
la pediátrica en particular, desarrollada en el hos-
pital o lugar de atención es un elemento dinami-
zador, movilizador de conocimientos e inquietudes. 
Por medio de ella, la atención pediátrica encon-
trará la información y la metodología con economía 
de recursos para la prevención y trataniiento de las 
enfermedades más comunes. 

La investigación en la Argentina nos puede 
brindar la "vía 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 

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 calorías para la 
formación de la leche. También, después del 
parto, las mamas comienzan a aumentar su 
circulación de sangre, facilitando así el funcio-
namiento inicial de la glándula. El calostro 
de los primeros días protege al bebé durante 
su adaptación vital al ambiente extrauterino. 
Las mujeres (diría todas) tienen un deseo 
profundo de amamantar al hijo, deseo que puede 
ser más o menos ostensible en cada madre. 

Ile percibido ese deseo a través de las conse-
cuencias de su frustración o de su cumplimiento. 
Cuántas mujeres que fracasaron en su intento 

de amamantar han llorado en mi presencia, 
y cuántas que tuvieron éxito concurren a la 
consulta habitual de control en un estado radian-
te de satisfacción femenina y maternal! 
Si el amamantamiento es tan importante pa-
ra las madres, creo que es nuestra obligación 
(la de los profesionales de la salud) hacer to-
do lo que esté a nuestro alcance para ayudar-
las en su empeño, con asesoramiento y apoyo 
adecuados. Los profesionales de la salud no 
podemos ignorar los principios básicos del 
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amamantamiento norma] y la forma de prevenir 
y/o solucionar las dificultades comunes del 
amamantamiento. 

4. La promoción de la lactancia natural debe 
estar subordinada a la promoción y respeto 
de la persona. Las madres que no pueden o 
no quieren amamantar deben recibir apoyo 
e instrucción sobre la crianLa de un bebé ali-
mentado artificialmente. Porque un bebé ne-
cesita ser cuidado, protegido, limpiado, abri-
gado. vestido, refrescado, abrazado, aliado, 
hablado, mirado, tocado y educado, además de 
ser alimentado. 

S. Ord inariainente, el amamantamiento facilita 
la lorniación del vinculo afectivo madre-hijo 
y creo que por ésta y otras razones el amaman-
tamiento es la mejor forma de criar un bebé. 
Siii embargo, creo que las madres no deben ser 
presionadas para que amamanten a sus hijos. 
[sto tiene que salir de ellas mismas, pero, eso 
si, es necesario que reciban información ade-
cuada sobre las ventajas y la fisiología de la 
lactancia natural. 

6. 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. 

7. La crianza natural, mixta o artificial son fonnas 
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. Sólo debemos 
acudir cuando se nos pide ayuda. Y creo que 
cuando una madre que sólo conoció en su 
experiencia vital la lactancia artifical quiere 
amamantar, puede aprender a hacerlo. 

8. La recuperación 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. 

9. En su empeño 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 
ámbito. En ese caso, un profesional de la salud 
que le enseñe y aliente puede ser vital, pero 
a menudo no es suficiente. La cercanía solí-
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 

I:tlRE RLt:MAlRA' - LEARENTA ..Sos DF Ex-
PFRII-SNCIA FN EL hOSPITAL DL-. NIÑOS 1)1' IILENOS 
AIRES - tires. Guillermo Bern, Horentirio Vargas y cola-
botadOR-'. 1- sljciufles 1 lector Macchj. FI uenos A res. 1983. 

U ea rcña 	iia'i ti :rca de los resultad rs o 1': cii íd os 
por un equipo cli' trabaio nlultidisOlplinario es el que 
prescntari los Dres, Gustisvo 1-ferri y l - iorcntino \angas 
y sus colaboradores en su obra 'Fiebre reumiíiica" 

l.sta enrerniedad. pediatrir-a en su prcsentaeióil y con 
iiiiplicancras en los ad nitos por Sus coiliplicaciories. es 
analizada cxhaostivrirrieii te en los cap it rilot en que se 
muestra la experiencia de la División Cardiolugía del 
Hospital de Niños Dr. Ricardo Gutiérre7 durante 40 años. 
desde la ér.oca  de Arana y R. Kreotzer hasta la actualidad. 

Señalan los autores los signos clínicos mis frecuentes, 
la evolución, y ponen especial énñasis en la proFilaxis 
mencionando sus resultados con la preverieron prilliaria 
y secundaria companiindolns con los de distintas épocas 
en el Ilospital de Niños y cori los de la literatura. 

Un el filtinio capitulo se refieren a la cirugía valvi'lar 
reparadora. 

1 inaltia el texto con un apéndice en que se incluyen 
los criterios de atención de la fIebre reunicjtjca en el lbs-
piral de Niños 

Desde el piiiito de vista docente, es interesante nsen-
donar la escritura en negrita que tesalia los datos de inayi,r 
interés, y la síntesis al final de cada capítulo cnn la cita 
de conclusiones, rerorniendacinnes y resumen. 

17ste es un libro útil para ci trediatra. para el ci inico 
general y pata el cardiólogo, cada uno responsable en su 
monlento de evital u trata esta afección. 

El lector encontrarí tiria bibliografía seleccionada que 
le posibilizasi ampliar los ternas de su interés. 

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

Angel Plaza 

TFCNLCA RADIO LO(;IcA Y COR RELACION 

Dr. ¡gadore MLSC'/J,lN. E<litorial .tJÑlico Panemerjeana. 
Buenos Aérc.v / 962. 

Se trata de lilia obra de técnica radiológica de alto valor 
didactico en lo relativo a proyecciones y anatoutia radio-
grafica, 

Puede ser leída con sumo interés por técnicos radiólo-
gos, médicos generales y especialistas. 1 l especialista radió-
logo puede encontrar cii él, Un apoyo constante Jata su tra-
bajo diario, fn definitiva, para el pediatra y cI radiólogo 
especializado en niños provee coiiociniicntos fuiidanucnrta-
los para transportarlos y aplicarlos al uso del radiodiagnós-
tico cii pediatría. Ofrece para ellos gran cantidad de datos 
pricticos, con correlación anatornorradiolítgiea. Los capí-
tulos se hallan subdivididos de tal manera que abarcan apa-
ratos y sistemas en forma didríctica, empleando un lenguaje 
sencillo que facilita su lectora. 

Dr. Luis E. Gentile 

Efecto de la administración prufilictiea de fenobarbital 
sobre la hemorragia intraventricular en rleunatns de alto 
riesgo. 
(Effect of prophylac tic phenobaibital on intraventricular 
hemurrhage in high-risk infants) 

r%1. Bedard y colaboradores 
Pediatrjcs 1984, 73. 435.439 

Los autores estudiaron 42 recién nacidos prematu- 

ros, de menos de 24 It de edad, cocal ser i:iccrporaiios 
iI esiuidiri trinan ecografía eneefalica normal, lii t'or- 

riindonitzada fu eren divididos cn dos grupos, nito 
d' Iris curales recibió fenob:irbutal: 2 dosis de 10 niL - '' (con 
12 Ii de iniervalol, seeudo con LIriOS de mnntenimjeiito de 
2.5 nig , kP. cada 12 lis durante O d ijs. 1-1 otro ciupo .iciiicS 
corno comrol. Aittlros enuipor ueron cuirtipatables cii cuanto 
al peso al ilaurir. cd.id  gestaeioii,il e riesgos potencales de 
Iicnrorragia intraerancani. Sj les trr:icticaron ccogiafías 
c'iicetaliras cii l'rii'a seii:iila. la inejdcieja de hemorragia 
subepeirdunaria e ititraventricular luis motOr CI aiiibos 
r:upos 148*1. Lri liciiioiraeij cii el cci' po tiitadr' co: 
tcnobarbital fue sigIlii'icativaiiietite nichos eveia qric 
en el conirol sin citibaigo. los recién raeirlo con licitioria 
cia del erupo ilOC recilria IL-tofrarlliral tueros sig.oil'iccti 
"amerite tilas iiiaduro tuvieron tui pesa uiar'ot (Uc 
los recién nacidos con lenitirnigiri rIel iiriipr) control. 
1_os reauiltados de este e'itidrs induran que el ferrohau-
bifal no redLnlr, Li iiicidcuir'ia de liemorrugiiu hin Lictilicanru 

que tal ver tener un posible electo beiicficioso al d-
niinuir la sevciidad ile la hirrnloinusrja, No es posible aseverar 
esta uItiina concitisirmn, a que la menor gravedad de la 
It cm orraitia en los rccié Ir nR iils Liii e rc orbe ron fenobLir-
uiu,il pudo debrrrse ,il hecho de que cran saris grandes 
y inudoros que los del grupo control y no a efectos propios 
de li medicación. 

Tra tansiento con Gasrrgrat'in de la o hstrnicción intestinal 
liOt Ascaris Lumbrienides 
lar-Maor .1 A, de Cars'a[ho J LAI', ('lirippetl 

1 rtulo riel original en inglés: Gastrografin treamaent of 
inlestinal obsiruction due fo Áscaris lunibricojiles, J Pediatr 
Stirg 1984: 19: 174-170. 

lb Gasrrografini fue usado por los autores para resolver 
la obstrucción intestinal suibaguila causada por Áscaris 
luimhrieoides, La obstrucciori intestinal por A. bombo-
coides puede ser aguda ( Picieni e severamente r-ntl'crrno, 
deshi idratudo , franiciunnente lii pert&rm ido. d istendid o, con 
dolor abdouitintal severo e localizado o sieno de Peritonitis 
eeneralizada'( o subaguda (paciente moderadamente ent'cr-
mo, normolsidra tado, fiebre a usen te o moderad a y dolor 
abdoitmiiral leve). 11 Gastrov'rafin tune uisado era la l'orniri 
subaguda cxclui snvanicrlt e, acl ni inistrínd risc 15 rs 30 nml 
por sonda nasotiristrica previa aspiración por la misma 
vía y rehidratacirmn por vra endovenosa cuando fue nece-
saria. Producida la desobstrucción se adni inistró Meben-
darole. frieron tratados 10 pacientes de 2 a 9 años de edad. 
No se presentaron coutiplicaciones excepto diarrea leve 
ticasuomia 1. II Uastrograt'mti es un agente luiperosm ilar ctic 
atrae líquido hacia la Isis uttcstjnal. Este exceso de líqtndo 
desliere el ovillo Parasitario y ihcilita el deslizamiento 
de tos parósitos a través del Sitio de la obstruucción, general-
nuenite el íleon terinuinal. 

Síndrome de "dumping" consecutivo a fundophicación 
de Nisscn: una causa tic rechazo del alinieiito 
Hirsig J. Baals II, Tuchschmid P. Spiti L, Stauiffer UG 

'l'i'tu lo del original en inglés: F)umping sy udroni e following 
Nissen's fundoplication: a cause for refusal to f'eeiL - 
.1 PediatrSurg 1984: 19: 155-157. 

Se rolatarl 2 casos de síndrooie de ''drumping'' conse-
cutivos a operaciones de furidoplicacióni de Nisscn pr 
reflujo gastroesof'ííeieo. Antihos pacientes fueron alinnen-
taduis en el postoperatorio ron gasirostonnía y exhibieron 
el clrísico cuadro clínico de: peso estacioitario, diarrea 
intermitente, letargna y palidez puisi-prandial. Ambos 
tuvieron test de tolerancia a la glucosa anormal con hiper- 



glucerrira acentuada inmediata e hipoglucemia 2 horas 
después dci suiii nistro de una ración por gastrustom (a. 

ir los 2 cars el primer srntoiil4 y el nuis llamativo fue 
L'i rs'eliii/O abssiliitir de la aljrricnlacii5ri por vía oral. La 
_ilrmentacton oral 1 u: rc'stablecida lenram:nte depuis 
de noruializadj Li ir aeostais de la glucemia. 

1 md rom e de 'duro puig'' es una com plicación fre-
cuente en cimera eistrica de adultos pero priicticamente 
deConL'Ida en 'nos. Se supone como causa la lesión 
qurrúrytea del tercio vago. La cxphcación mas aceptada 
de este sindrome es la teoría de la lupovoleinia osrnotica 
por brusca evasuacióri giístrica de una comida rica en 

Arcó. Arg. Peciintr., iol. 82, 1984, 315 

hidratos de carbono que atraería plasma hacia el intestino 
delgado causando plenitud abdominal, aumento del peris-
taltisrno e hipovolemia. La riípida absorcion de glucosa 
causa lriperclucetnia temprana seguida de lupogiucenua 
reactiva 1 a 3 horas después. 1 1 rechazo dv' la alimentación 
por vía oral sería consecuencia de la acción del trastorno 
de la homeostasis de la glucosa sobre la regulación central 
del apetito, 

1.1 tratamiento de este sindrome consiste en la alimen-
tacion continua por vía nasogastricu o por gastrostoinía 
inic i,ilrue rite, seguida lo ego por al intenta ción espesa y 
frecuente. 

La nieta principal de la educación es formar hombres capaces de hacer cosas 

nuevas, no sólo de repetir lo que otras generaciones han hecho; hombres creado-

res, inventivos y descubridores. La segunda 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 está probado y lo que no lo está. En consecuen-

cia, necesitamos alumnos activos que aprendan pronto a descubrir por s( mismos, 

en parte por su propia actividad espontánea y en parte por el material que no-

sotros les procuramos; que aprendan pronto a distinguir entre lo que es ven-

ficable y lo que simplemente es la primera idea que se les ocurrió. Se les debe 

dar libertad para elegir cuando sea posible y para euivocarse siempre que los 

errores no sean destructivos, los niños no aprenden a nadar sentados en un 

muelle observando las demostraciones del instructor. 

Jean Piaget 



31 6/Cartas al L.jit(,r. 

CARTAS AL EDITOR 

PRECISION Y PUNTO DECIMAL 

Las dos terceras partes de los trabajos de inves-

tigación vto casuística publicados en Archivos 

Argentinos de Pediatría durante l 82 y 1983 pre-

sentan sus datos de una manera que implica mayor 

precision qe la verdadera. Esta es una actitud 

bastante d ¡fundida entre los cieni íficos. a un cnt re 

autores que publican en revistas de mayor difusión. 

Este error, que prerumo es involuntario, surge de 

una errónea interpretación del significado del 

punto decimal y de los dígitos s i gn ifi ca tivos * 

E! punto decimal no agrega precisión al valor 

obtenido, tan sólo indica cuál es el valor de la 

unidad. Bastaría cambiar de unidad para cambiar 

de lugar el punto decimal, sin agregar ni quitar 

precisión al dato consignado. Quizá las calcula-

doras manuales, tan difundidas en estos di'as, son 

las que han favorecido esta actitud respecto del 

punto decimai y la precisión. En ellas el resultado 

de las operaciones realizadas entre varios números 

es prcsentdo con dos o más dígitos a la derecha 

del punto decimal. Los dígitos significativos de 

cualquier número del sistema decimal son todos 

los dígitos distintos de cero y los ceros compren-

didos entre estos últimos dígitos. Es decir que 12; 

11000, y 0.063 son todos números con dos dígitos 

significativos. Asi como 432; 10100. y  0.0201 

tienen tres dígitos significativos. Excepción a esta 

regla son los ceros a la derecha de los d igitos dis-

tintos de cero que se encuentren a la derecha del 

punto decimal. Es decir que 4025; 2001, y  10.50 

son números con cuatro dígitos significativos. 

El número 10.50 tiene cuatro dígitos significativos 

pues comprende a todas las mediciones entre 

10.495 y  10.505. Por otra parte se dice que 11000  

tiene sólo dos dígitos signiIieatios pues se asunte 

que comprende a todas las mediciones ('litre 10550 
y 11500. 

En el redondeo o aproximacRun se disminuye 

el número de dígitos signiticativos. Ls decir que 

el redondeo es un procedimiento que facilita los 

cálculos y pernhite que el resultado final tenga 

igual precisión qi.ic ci real. Debe tenerse precaución 

de realizar la aproximación al fivaliiar la operación. 

De lo contrario se corre el riesgo de acumular 

errores de aproximación (l1iC darán un resultado 
final muy distinto al real. 

Se ve entonces que la precisión de un resultado 

no es mayor que la precisión de la medición u 

dato de menor precisión. Es decir que si sumai nos 
(o efectuamos cualquier otra operación) números 

con dos. tres y cuatro di'gitos significativos, el resul-

tado final no será más preciso que dos dígitos signi-

ficativos. LI n ejemplo: la media aritmética del 

peso de recién nacidos medido con balanza de 

una precisión de 10 gramos (3050; 3120. y 3410) es 

3190 aun cuando el cálculo aritmético (3050 + 

3 LO + 3410) - 3 = 3193.3. . . pareciera indicar 

otro resultado. 1 sto se debe a que la precisión 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 statjstks. John \iIi'v & 
Sons. tJew York, 1969. 
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