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ARTICULO ORIGINAL 

Evaluación del desarrollo psicomotor 
de 319 niños de 1 a 24 meses de la consulta 
ambulatoria de los hospitales Ramón Sardá, 

Pedro de Elizalde y Luisa de Gandulfo 

Dres. Enriqueta Roy*,  María llosa Cortigiani*, 

Luis Acosta**,  Iris  S c hapira* 

RESUMEN 
Se estudió la evolución del desarrollo psicomoor 

de 319 niños de consulta ambulatoria de los hosp ita-
les Ramón Sardá, Pedro de Elizalde 1' Luisa de Gan-
dulfo. Los instrumentos utilizados fueron la Escala de 
Evaluación del Desarrollo Fsicomotor de S. 
Rodríguezv colaboradores (Chile)v cites! de Denver 
de W Frankenburg (Dent'er, LE. UU). 

La población fue clasificada en 15 grupos de edad 
de 2 a 24 ,neses. En cada grupo de edad y para la to-
talidad de la nuiestra se procedió a anahzar la distri-
bución de los puntajes estándares segón la escala chi-
lena. Tanto la posición (media aritnitica) como la 
dispersión (desvío estándar) de e as distribucione.s no 
presentaron valores cxtrenios en las regresiones ¡inca-
les que se ajustaron. 

La Xde la distribución de los puntajes estándares 
(FE) no mostró diferencias estad[sticamei ue sigmfica-
tivas con la de los FE chilenos, aunque los valores 
se encontraban más concentrados. Esta mayor con-
centración (diferencias (le desvío estándar) es conse-
cuencia del diseño de la maestra relevada. 

Con la aplicación de los pa?'ámetros chilenos X = 
1,00v DS =0,15) resulta un 9%de la población de la 
zona clasificada de riesgo/retraso. Si se aplican los 
valores estimados en la nuiest,'a (X = 0,99 : OS = 
0,11) ese porcentaje se eleva a 16% Aun que estos re-
sultados no pueden extenderse a la población general, 
de alguna manera señalwl la magnitud del problema. 

De la validación realizada de la EEDP de Otile y 
del test de Den vem: se observó que la escala chilena 
tiene la ventaja de niavor .tensibilidad para detectar 
situaciones de riesgo de alteraciones del desarrollo 
menor especificidad que el Denver. Esto es canse-
cuenda de diferentes oi';euyo.r que deei'ntinan dite-
renre.v /untos de 

En la EEDP una prueba es asignada a la edad en 
la que el 75% de la ¡nuestra la cuniple con éxito. En 
el Denver una prueba define anormalidad después de 
la edad en la que el 905(", de la muestra la cui?y.le con 
éxito. Estos diferentes punt'os de corre favorecen la 
detección tenpramra de riesgos con la EED? (Arch. 
.4rg. PediaLr., 1988; 86; 204 - 212). 

Desarrollo psicosocial y motor: evaluación. 

SUMMARY 
7lte evaluation of psvchomoror develo1?? t teni of 

319 children attending the outpatients cfi/lies of 
Sardó, de Elizalde and Gandulfo Ho.spitals was stu-
died. Two nleasurenrent tools were useL 77:e ?svcho 
.'fotor Development Es'aluaüomi Sca/e propesed br £ 
Rodríguez cr al. (Chile) aud Denver Developmem 
Screening Tes! (Dcnuem; (].S.A)proposed hy ft' Fran-
kenhurg et al. 

lite children were classified in 15 age groups 
jJromu 1(024 ntont/LS). 

Qn tite hasis of the C7tilean scale, ¡he distribution 
(?f standard .score was analvzed for each age group 
andjor (he samuple (Lr a iv/iole. 

77w position (aritiutte(ic mucan) and tite spread 
(stan(.Iard deviation) of ¡he distrihutions did itot 5/10W 

extreme values when regres.s'inn ¡bies sverc adj usted. 
lhe arit/rmetic nican of (he di.strihurioits of stand-

¿ud score of our saniple was not significaníiv diffem'ent 
froni 1/u' mucan of tite Chi/can .scale, buí vas more 
concentrared (different DS).Sucir a ltig/t degree of 
conecn(ra(ion could be a resuli cfpecific features of 
f/u' saniple desigu. 

11'7ten (he (.'hilean paranieters weme considered (X 
= 1,00,' .50 =0.15) o 91 'r'- of (he pophila(io?tfcli oit/tui 
'Iv' ç4 de/av aiea. 7'n ajo' son'fe (-'vIiuia(t's 'ele 

• Departamento de Pc.dtattna. F-Fospital R. SanJii. 
Cennv de Estudios de Estados' Sociedad iCE)ESi. 

Conesndencia: Dm. E. Ruy. Hc'apital R Sardá. F-Mehan de Luca 2151. Buenos Ajrcs 
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used (X = 0,99; SD = 0, II) Otis taltu' utcre(ned op lo 
l(%. Et'c'n if t'itesc resu/Is (alt no( he ft,'elIerall:edJor 
0w catire /;o/nh/a(ion, titee suggesl, te a certam exteiti, 
¡he niagititude of the ¡roh/enr. 

PA/DES sca/e and DDST va/ií1ir' itas dociu,,cn-
u'd. lite Jirsi luis a greater sensiti't'itv wUlt a /oiser 
sp('(:Jicitv titan tite latte, 

lltus a hetter /)erfOi'?twt(e Jor deteeting det»e/o1,-
ntet( r,sk.s ieih tite PAÍL)E,S O'US .t/t(Ht!t. !ltCS( iliJje  

!'ences rett/t Jroitipassjail cr:tcrion citOSCn for dctec-
(ing a risk 'aihjeet (PAIDES) as opposed le (111 abnor-
iital vuhjeet (De,, ter). Different cut-oJf peutts count for 
ca,whle perforFitance. ¡tenis on Ote DDSTarc ex/ec_ 
ted (o he aclueted he 90 of c/uldren as opj;osed lo 
751 en tite Chi/can sca/e. ('Arch. Arg. Pedia(r., 1988; 
86; 204-212). 

Psychomotor development: evaluation. 

INTRODUCCION 
En bis años 80 en el Hospital Materno lnÍaniil 

Ramón Sarda (Consult(irio Externo) se lles ó a cabo iui 
trabajo de investigación clínica sobre evaluación del 
desarrollo biopsicosoctal de los tu nos en sus prinicros 
anos de vida. 

1)urantc esto.s años, el estudio cubrió propósitos y 
metas sucesivas. 

Fn la etapa inicial se clectuó, como di.seno experi-
mental, el seguimiento del desarrollo de un grupo de 
niños desde el nacimiento hasta los 12  meses. Se 
aplicó al grupo testigo un plan de estimulación oportu-
na xr medio de la madre y se evaluaron los resultados 
de esta intervención con un grupo control t . 

)t ro de los ohjet iv is pl anteados itie eSI odiar la 
aplicabilidad de los instrumentos más utili,ados para 
evaluar el desarrollo, limitándonos a aquellos cua ad-
ministración fuera 1xisihlc en el contexto de la aten-
ción de los niños y dentro del marco leónco general en 
ci que se inscribía la investigación en su conjunto. La 
necesidad de evaluar el desarrollo hiopsicosocial co-
mo parte de los contenidos del control y atención, ha 
sido reiteradamente señalada rxr los organismos inter -
nacionales de salud. 

Este componente integrado a la supervisión del 
Crecimiento, constituye el cje en ci cual se vertebran 
los conocimientos tic salud del niño, tanto en la aten-
ción de casos, como en la evaluación de grupos de po-
hiaci ón. 

Sin eml'arg i, la i nsl ro mc nt ación de am t,o.s coin po-
rientes: crecimiento y desarrollo, presenta en li pricti-
ca una situación diferente, Lii efecto, existe consenso 
técnico Y metodologías del midas e simples para eva-
luar el crecimiento fRico rr medio de mediciones an-
tIolx)mélricas . 

Persisten en este can1rx. problemas s inculados a 
una i mpl eme nl ación más tencral u iada, a la c nceptua-
1 i7aeión de seguimiento del pu ieeso mediante gráfi-
cas, cuyas alternatis as sas an pata interpretar al niño 
en cada consulta. Faltarían también, a nivel pediátrico 
general, pautas normatiiadas de criterios o decisiones 
a tomar, frente ¿u la detección o ¿u los diagnósticos uiia 
frecuentes de alteraciones del crecimiento. 

En evaluación del desarr lb hioiicosocial, la si-
tUacioti es más compleja. Hay controversias teóricas y 
nuetodol ógicas relacionadas con la naturaleza del pro-
ceso en sí, con las posibilidades de medición de algu-
nos aspectos cualitativos de éste y con los instrumen-
tos diseñados y más frecuentemente usados paJa este 
fin 

Se tiche tener en cuenta, además, que tos conoci-
niicuitos sobre el desarrollo del niño provienen de 
múltiples disciplinas (neurología estructural y evoluti-
sa, pdcologku, epistemología, psicopedagogía, etc.). 

La conversión de estos aportes en instrumentos y 
la es aluación de los resultados, muchas veces no lo-
gran integrar todos los campos tIc conocimientos Y tra-
ducen sólo la interpretación del proceso de desarrollo 
que hace una escuela o una disciplina. 

Con respecto a los instrumentos en sí, se debe ha-
cer una pri niiera categorización de ellos en: tests de 
diagnóstico e tests de pcsquisa (screening) de altera-
(iones dci cksarrol lo. 

Lstos últimos son los utilizados, o debieran serlo, 
para operativi7ar la vigilancia o supervisión del desa-
millo junto al crecimiento de los niños en la práctica 
del control y atención de la salud infantil. 

Los más conocidos en nuestro medio son el tesi de 
flcnvcr 5 , EF_1,'U., el desarrollado en ('hile çxir S. 
R ldrigue/ e e il al )oradores(1. 

Ambos han sido construidos con rigor metudológi-
co y estandariiados en una muestra representativa de 

de Denser (Colorado, EE,LJIJ.) en un ca-
so, y de la población de lactantes chilenos en ci otro, 
'ont empl an las cual ro áreas de desarrollo (motor 

grueso, motor lino o coordinación, social y lenguaje). 
Fi tcst tic Denver abarca los ítems representativos del 
dcsam il 1(1 tIc ni ñ is de 0 a ( años. Fi tesi chi 1 eno cubre 
hasta los 2 años. 

Los puntos de corte para categori/ar normalidad, 
alteración o retraso, son dilerentes. 

El tesi de Denver incluye una prueba pata determi-
nada edad, cuando es lograda con éxito por el de 
li s ni tu s de esa ecLuci, relevados en su muestra, 

a escala chilena dci inc como punto crítico de una 
lruelu piura determinada edad al obtenido con éxito 
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por el 75% de los niños de esa edad relevados en la 
muestra de población en la que se calculó la escala. 

La elección de diferentes puntos de corte depende, 
entre otras variables, de los objetivos últimos con los 
que fueron construidos ambos tests. El test de Denver 
busca mayor especificidad para detectar retardo men-
tal o alteraciones más severas y trata de evitar "falsos 
positivos que definen referencias excesivas y aumen-
to de costo. La escala chilena busca mayor sensibili-
dad para detectar "riesgos' de alteraciones del (leso-
rrollo con el propósito de intervenir oportunamente 
por medio de la madre y el medio ambiente familiar, a 
fin de recrear ámbitos, conductas y prácticas favora-
bies al crecimiento y desarrollo de los niños. 

A diferencia de lo que acontece en los instrumen-
tos de evaluación del crecimiento, para lo cual el país 
cuenta con valores de referencia, tablas y gráficos que 
permiten su seguimiento desde los niveles pnmanos 
de atención 7, en materia de desarrollo hiopsicosoeial 
no se cuenta con instrumentos estandarizados en nues-
tra población. 

Se considera que es posible, a partir del eswdio. 
aplicación y evaluación de los medios existentes, 
aproximar conocimientos que contribuyan a adaptar-
los o adoptarlos y permitan, sobre bases más raciona-
les, evaluar el desarrollo de nuestros niños. 

Con esos criterios se ha realizado el b,resente  estu-
dio. Se trata de analizar la aplicabilidad de los in.stru- 

tncnlos mencionados en una población de lactantes de 
O a 2 anos, que concurren a la consulta ambulatoria de 
los hospitales R. Sarda. P. de Eliz.aldc y L. de (iandul-
lo. 

Se analizarán los resultados obtenidos con la utili-
¡ación de la EEDP de Chile en una niue.stra de 319 
niños y del test de Denvcr en una suhmuestra de 199 
niños del mismo universo. 

MATERIAL Y MET000S 
Se lomaron cortes transversales de los niños que 

concurren para control al ('onsultorio Externo del 
Hospital Materno Infantil R. Sarda, dci hospital P. de 
Fiizalde y del hospital L. de Gandulfo, hasta comple-
tar el número de 20 por cada grupo de e(¡d. Un grupo 
por mes hasta los 12 meses y 4 grupos para los meses 
15, 18, 21. 24. 

La alta variabilidad encontrada en las mediciones 
del período 15 a 24 meses llevó a aumentar el tamaño 
de la muestra a 25 en cada uno de esos grupos, con el 
objeto de mejorar la calidad de las estimaciones reali-
zadas. 

Las condiciones de selección para proceder a eva-
luar el desarrollo biopsicomotor fueron: niños nacidos 
de término, no gemelares, productos de partos norma-
les y con un período neonatal sin complicaciones. Sin 
enfermedad intercurrente en el momento del examen, 
saciados su apetito y sueño. 

Tabla 1 - Análisis de los resultadas de la aplicación de la fl])P. DislribuciÓn de la media aritmticadc lcs PEy de les DE porrada gnpo de 
edad. Valor del tesl l de diferencia de las medias v del test X" de los DEporcada grupo de edad. 

Media 	 Test t de 	 Desvío 	 Test x/gh, de 
Meses 	n 	 aritmética 	diferencIa de MA (a) 	estándar 	 diferencia de 

DE (b) 

20 	1.01 0.47 0.10 0.40 S 

20 	0.98 - 1.02 0.09 0.34 S 

20 	1.02 0.89 0.10 0.44 S 
20 	1,05 2.92 S 0.08 0,38 S 
20 	1,06 2.98 S 0.10 064 

20 	1.10 6,395 0.07 0.225 

20 	1.02 1.02 0,09 0,34 S 
20 	0.94 - 2,51! S 0,10 0.48 
20 	0.93 - 5.69 5 0,06 0.13 S 
20 	0.92 - 4.77 S 0.08 0,25 S 

20 	0.95 - 2.83 S 0.08 0.28 S 
25 	0,99 -o.zo 0.14 0.83 

25 	0.98 - 0.77 0,15 0.99 
25 	0.90 -4.29S 0.11 0.56 
24 	1.03 2.795 0,06 0,15 S 

2/24 	 319 	0,99 	 - 1.4 	 0.11 	 0.54 5 

LaS señala la significatividad del tesí o sea los valores significativamente diferentes de 1,110 ode 0.15. 
(a) Ecuación de la regresión lineal de las M'\ en los meses. 

í' =1.02348 -0.00297501 meses. 
(b) Ecuación de la regresión lineal de la DE ea las meses. 

DE =0.0857913 -1-0,000678262 meses. 
Valor estadístico t (6,52223) (0,626602). 
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Se api icaron estrictamente los criterios de admi-
nist rae ón propuesios por la escala e idéntica 1 ate ría a 
la señalada por los tutores para cumplir ctn la objeti-
vidad de una prueba: igual estímulo para todos los su-
jetos (igual batería) e igual puntuación para las res-
puestas independientemente de quien las torne, va ube 
ello no depende (le 1 adnii fis! rador. sino que esta pre-
viamente establecido y definido en el Manual de ad-
ministración de las pruebas de la EEDP. 

La escala lue a pl cada p r un equl p i nteg rudo por 
psicopcdagoga, lonoaudióloga y residentes de pe-
diatría entrenados previamente y con supervisión (le 
unas (le las investigadoras principales en el 95%de las 
det cmii nac i ( mes. 

El cnterlo para la inclusión de nifli s en tin gru's 
de edad se hizo respetando el margen de 15 días en 
ambos extremos propuesto en casi todas las pruebas 
de esta naturaleza. 

Instrumentos y medición 
La escala u-ui lcna consta (le 75 ítenis. (le las 4 áre-

as de desarrollo. Agrupados en 5 por cada rimes hasta 
los 2 años. Otorga un ptintaje a cada ítem cumplido y 
presenta una clasificacion dicotómica de la iuel)a: 
pasa - no pasa. [.a sumatoria de puntos obtenidos di i-
(lirios por la edad del niño ci mf igura un c(ciente de 
edad mental. La escala contiene una transformación 
de dicho cociente en puniaje estándar (PE) o coefi-
ciente de desarrollo ( D). 

La metodología propuesta por los autores categofl-
za el CD o PE segun su ubicación con respecto al pro-
medio, primero o segundo desvío estándar de una dis- 

tribución normal. Según estos parámetros un niño cu-
-o desarrollo está de acuerdo con lo esperado para su 

edad, debería tener un (1) cercano al promedio (1,00) 
o dentro de un desvío estándar (0.85). Se considera 
"(le liesgc al niño con un (D cntre el primero y se-
gundo desvío (0.84 y 1)7(1 respectivamente) y con re-
traso a aquel cuyo CD o PL se ubica por debajo de dos 
desvíos estándares del pronledU) (0.09). 

El test propuesto por Frankcnhurg (test de Dcnvcr) 
consta (le 121) ítems de las cuatro áreas de desarrollo. 
tiene un diseño sencillo de registro, donde para cada 
prueba una barra señala la edad en la que el 50% y el 
00% de los niños la cumplen. Se extiende de O a 6 
años y categoriza las respuestas en cuatro posibles: 

X itm, l racaso, cuestionable y no testable 
S.  No sinteti-

/ a la i nli In ación en un indicador numérico. 

Confiabilidad de las mediciones realizadas 
Los Tesis de Denver y la LEDP incluyen el control 

de los exanmi nadores mediante ci retest del mismo 
niño por el mismo examinador a los 7 y 3 días de t 
rimada 1-a prueba en un 20% de la muestra (7 días en el 
Dcnver y 3 en la EEDP). 

En nuestro caso se diseñó un procedimiento dife-
rente, con la presencia de uno de los miembros del 
eqwpo (le investigación (observador imparcial) en el 
05 de las pruebas realizadas, con lo cual se logró la 
aplicación rigurosa de las reglas definidas. Creemos 
que este control es adecuado va que asegura el cum-
plimiento de los principios de administración y pun-
tuación y no sólo la concordancia de mediciones entre 
dos diferentes períodos. 

Tabla 2 - I<Renta)e de n:ñ - ( i: se4rIfl It ¡1] 11 1 lii e 'u enetientran en 1. flCj it' re1:aS. r.esg e nz. , r,, llji ,liitl 

Retraso 	 Riesgo 	 Normalidad 	 Por arriba del 

Meses 	n 	menos de 0,70 	070 a menos de 0,85 	085 a menos de 1,00 promedIo 1,00 
y más 

2 	 20 - 4 •5 55 

3 	 2 	 - 6 Ii 33 
4 	 2)) 	- 45 50 

5 	 20 	- - 2) M() 

e, 	 20 	- 5 25 70 

7 	 20 . I 90 

20 - 

9 	 21) 	 - 2)) 55 25 

20 	- 5 MS 10 

ti 	 20  

2 	 2))  

IS 	 2 
- Ir, 52 32 

21 	 26 	- 25 44 24 

24 	 2-1 	- - 41 59 

224 	 -16 "i- 	 15 " 

MA =1,00 
141 =0.15 
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Validez 
La validez de una escala o test puede juzgarse 

comparando las calificaciones asignadas por ellos con 
las de algún test tomado como patrón de referencia. 

Si bien se postulala validez sustantiva de las prue-
bas incluidas, siguiendo e1 criterio de los autores de la 
escala chilena, se cotejaron los resultados obtenidos 
con la EEDP de Chile con los proporcionados por el 
Denver. Se agruparon las categorías del tesE de Denver 
según las propuestas de su autor, al efectuar ci estudio 
de su prueba con el test de Simón Binett, en: Anormal 
o No testahie ¡ Normal-Cuestionable. 

Tratamiento estadístico de los casos 
En cada grupo de edad, y ,  en el total de la muestra, 

se obtuvo la distribución de los puntajes estándares 
(PE). dc acuerdo con los criterios de clasificación pro-
puestos por la EEDF. 

A partir de estas distribuciones, se testaron las si-
guientes hipótesis nulas: media aritmética (MA) igual 
a 1, y desvío estándar (DE) igual a 0, 12 utilizando los 
valores estadísticos T y x 2 gh respectivamente 8  con el 
nivel de significación del 5% en las dos colas. Los re-
sultados se muestran en la tabla 1. 

Se calculó el porcentaje de niños que según los 
parámetros de la EEDP de Chile (MA =1.00 s DE 
0,15) serían clasificados en las zonas de normalidad, 
riesgo o retraso (tabla 2). 

Se calculó el porcentaje de niños que. consideran-
do una distribución normal, con los parámetros esti-
mados a partir de la muestra (MA =0.99 y DE =0.11) 
resultarían en la zona de normalidad, riesgo o retraso 
(tabla 3). 

Por último, en la submucstra de 19) niños en quie-
nes se tomaron mediciones con ambos instrumentos 
(EEDP y tesE de Denver), se procedió a determinar la 
sensibilidad y ,  especificidad de la escala chilena to-
mando como referencia al test de Denver (DDST). Pa-
ra ello, la clasificación de los casos se realizó de 
acuerdo con los parámetros definidos por los autores. 
Las concordancias o discordancias entre lo detectado 
por la EEDP ' lo diagnosticado por el DDST se obser-
van en la tabla 4. de doble entrada. 

Análisis de los resultados 
La tabla 1 lleva a la conclusión de que la EP 

aplicada a la población blanco muestra valores simila-
res, aunque más concentrados, que los de la población 
chilena. 

En la tabla se obsen'a que la MA de los FE no di-
fiere significativamente del valor de la MA (ic la esca-
la chilena (0) versos 1,00). Por otra parte, la mayor 
concentración de los FE se obset'a en un DE (le 0.11 
sigmficativamente diferente dci DE de 0,15 de la po-
blación chilena. 

Aun cuando la lectura de la columna 3 de la tabla 
1. parecería señalar una tendencia decreciente de los 
valores de las MA a lo largo de los meses, ci ajuste de 
una regresión lineal simple a los datos. resulta con 
pendiente nula, no avalando dicha interpretación. 

La ecuación de la recta de las medias se muestra al 
pie de la tabla 1. 

valor estadístico t correspondiente al coeficien-
te de los meses (-1,34017) no permite rechazar la 
hipótesis de que ese coeficiente es cero. Los datos y la 
recta ajustada a éstos se observan en el gráfico 1. 

Tabla 3 - Porcentaje de niñez que cotiderando los partímetros estimados en la muestra se cneorrtran'an en zona de retraso, riesgo o normali-
dad. 

Meses n 
Retraso 
menos do 0.77 

Riesgo 0,77 a 
menos de 0,88 

Normalidad 
0,88 a 0,99 

Por arriba 
do 0,99 

2 20 - 15 30 55 
3 20 - 5 60 35 
4 20 - 5 45 50 
5 20 - - 20 80 
6 20 - 5 25 70 
7 20 - - lO 90 
8 20 - 10 25 65 
9 20 5 30 40 25 
10 20 - lO 75 15 
11 20 5 30 55 10 
12 20 - 20 50 30 
15 25 - 20 36 44 
18 25 8 16 44 32 
21 2.5 12 32 32 24 

25 - - 33 67 

2124 	319 	20; 	 1.4 1,1 	 AR '; 	 46 

MA =0,99: DE =0,11 
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Al igual que en el caso de las MA. la columna cin-
co con los valores de los DE inducía a pensar que éstos 
tenían cierta tendencia, en este caso creciente, a lo lar-
go de los meses. 

ajuste de una regresión lineal siniple a los datos 
también reveló pendiente nula, rechazando esta pro-
posición. 

La ecuación de esta recta sc cncuentra al pie de la 
tabla 1. 

EJ valor estadístico 1 correspondiente al coeficien-
te de los meses (0,02026602) tampoco permite recha-
zar la hipótesis de que ese coeficiente es cero. Los da-
tos originales y la recta ajustada a éstos se observan en 
el gráfico 2. 

En síntesis, no se encontraron diferencias signifi-
cativas entre las medias de los PE de la muestra de 
nuestros niños y la MA de la población chilena. 

Sin embargo, los valores de los DE resultaron sig-

niíicativamentc diferentes. Esta diferencia es probable 
que se deba a que la población de la que se tomó nues-
tra muestra es más homogénea que la de la muestra de 
población general en la que se calculó la escala chile-
na. 

En la tabla 2 se puede observar que el 9 de los 
niños evaluados califican en la zona de riesgo,retra  

con los parámetros de la EEDP, es decir con MA = 
1,00v DE =0,15. 

En la tabla 3 se observa la diferencia en la preva-
leticia que se obtiene al considerar los casos con los 
parametros estimados CII nuestra muestra de 319 niños 
(MA =0,99 y DE =0.11). En esta situación, el 16 11. de 
los casos clasificarían en la zona de riesgo'retraso (2% 
en zona de retraso y 14 1',-r. en zona de riesgo). 

EJ buen ajuste de una curva normal, con las medi-
das de posición (le MA =1,00 y DE =0,15, se puede 
observar en el gráfico 3. Se debe tener en cuenta que el 
número de casos que tienen CD menores a 0,85 (es de-
cir, por debajo del primer desvío) es de 16%, lo cual 
coincide con los valores teóricos definidos por la nor-
mal utilizada. 

En una submuestra de 199 niños se tomaron medi-
ciones con ambas escalas (EEDPv DDST) y los resul-
tados obtenidos se muestran en la tabla 4. En ésta se 
toma como valor de referencia el test de Denver, ob-
servándose que la EEDP es una escala de alta sensil,i-
lidad ( l00 =6,6) va que define como niños con tras-
tornos a todos aquellos que seg1n el test de Denver 
serían así calificados. L-i EEI)P es un test menos es-
pecífico que el de Denver (86 1_(' =166/193) ya que ca-
lifica como normales a menos casos que los que el tcst 

ri 

u 

1.1 

1.0 1 1 

1.08 

1,07 

1.06 

1.05 

1.04 

1.03 

1.02 

1.01 

0,99 

0.98 

0.97 

0.95 

 

 

0,94 

0,93 

0.92 

(1.91 

0.9 

-1 

2 	. 	4 	5 	6 	78 	11 	III 	II 	12 	13 	14 	15 P, 	17 	18 	1? 	20 	21 	22 	23 	24 

1 kldd (I1ie'.es) 

Diagrarna 1: .•\nIisis dv lr msultados de lrr apIicauirn de ,r ti PP \lAde 0. runtili es t'stndare." pc.rgiirdc' edad \'alores c*sen'ados 

y recta de atusle 
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de Denver así detennina. La EEDP presenta un bajo 
y alor 1edictiv o para los casos con trastornos de desa-
rrollo (18 =6/33) ya que la cantidad (le reales posi-
tivos (DDST) es relativamente pequeña frente a los 
definidos positivos por la EEDP. La EEDP presenta un 
alto valor prediCtivo para los casos sin trastornos de 
desarrollo (100 = 1661166) ya que la cantidad de re-
ales negativos (DDST) es igual a la cantidad de defini-
dos negativos por la EEDP. 

Este análisis debemos referirlo a algunas considc-
raciones previas. La primera relativa a la prevalencia 
del trastorno o enfermedad que el test busca detectar. 
La segunda referida a las consecuencias médicas. psi-
cológicas Y operativas derivadas de la calsificación. 
Respecto de la primera debemos señalar que el valor 
predictivo de un test depende de la frecuencia con que 
el fenómeno se presenta en la población en estudio. En 
este sentido, el hecho de tener un 10 1A de valor predic-
tivo en la muestra de población analizada estaría indi-
cando que el test no fue aplicado a la población de más 
alto riesgo o que concentra la mayor incidencia del 

Tabla 4 - Relación de los resultadus (*)tenidos cnn la Fil W 

y el tcst de 1 )cnvee 

Escala chilena 

(EEDP) 

Denver 

No testable 	Cuestionable Total 

H 	 (-) 

Anoniial 0 27 	 31 

( -1) (a) (l) 

Normal 0 106 	 1 

(-1 (e) (d) 

Total 6 193 	 199 

Sensibilidad =a/(a 4-c ) =6(6 +0) = 100% 

Especificidad =d/(h +d) =1661(27 +166) =166/193 =86 019 

(Véase Maicósl y métodos. tratamiento estadístico de los casos) 

0.15 

0,14 

0,13 

0.12 

4) 

e 
o- 

. 	0,1 	 — 

U 

u 
0,09 

0.08 

0,07 

0.06 

2 	3 	4 	5 	6 	7 	8 	9 	10 	II 	12 13 	14 	15 lb 	17 	18 	19 	2° 	21 	22 	23 24 

Edad (meses) 

Diagrama 2: Análisis de los resultados de la aplicación de la ELDP. I)esde los puntajes estándares rxr  grupo de edad. Valores obsersados Y 

recta de ajuste. 
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prohlcma (población de nivel sociocconómico bajo), 
como Fo señala la bibliografía sobre el tenia. 

Por otro lado, las llamadas fx)tencialidades de un 
tesI (sensibilidad, especificidad, porcentaje de falsos 
positivos y fatsos negativos) dependen fundamental-
mente de lo quc denominaríamos validez de cnt crin 10 , 
es decir, de lo que se busca detectar con ci tesi y de las 

consecuencias tic su ad ipci ón. 
El tesÉ chileno es altamente sensible porque su ob-

jetivo es la detección de situaciones de riesgo más que 
de anormalidad; apunta hacia la posibilidad de pie-
vcnción de alteraciones dci desarrollo y aprendizaje. 
Por lii tanto ci hecho de calificar a falsos positivos (en 
realidad niños en riesgo) má.s frecuentemente en rda-
ción con el tcst de Denver, debiera ser considerado de 
forma favorable, ya que permite la detección tempra-
na de alteraciones posibles, por otro lado, de ser corre-
gidas con i nterencione.s sencillas y fl() costosas. 

CONCLUSIONES 
1. La EDDP es una herramienta de evaluación del 

desarrollo psicomotor de los niños de hasta 24 meses,  

de fácil aplicación y de rigurosidad metodológica tan-
to por la vanedad de los ítems incluidos como por el 
diseño muesiral involucrado en su confección. 

2. El análisis rCali7ado en los 3 19 niños ohsei'a-
dos lleva a la conclusión de qUe la EEDP los sobrees-
timaría no porque se cli ferencien del promedio chileno 
va que la.s MA no son significativamente distintas, si-
no porque al ser valores más concentrados, con un DE 
más pequeño. una proporción menor de niños serían 
incluidos en la zona de riesgo o retraso según los 
parámetros chilenos. 

Sin emi,ano. es  necesario puntualizar que la es-
lanclarización de una escala depende de la población 
de referencia en la que ella se establece: las categorías 
normal, de riesgo, etc., se refieren concretamente a la 
1iohlaci0n usada como estándar. La EEDP fue confec-
cionada sobre la base de una muestra prohahilfstica de 
población general, mientras que en nuestro caso la po-
blación en la que hemos experimentado su aplicabili-
cLici presenta características especiales que condujeron 
a ohsen.aciones homogéneas que difícilmente susten-
tarían la reparametrización de la EEDP. ya que 

Niños 

75 

Sn 

'5 
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Gráfico 1: H,srogramsi de 1 ii_e tiencois de Ice puntiies esoiniu res 11 , 1 cnde ti I,i p hIac iii cii csvdiu', 
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probablemente una muestra de población general 
sería menos homogéna que la actualmente coasidera-
da 

En este sentido, a pesar de que nuestra propuesta 
inicial fue la de reparametrizar la EEDP adaptándola a 
nuestio medio, y si bien se contó con una muestra nu-
merosa, e1 hecho de haberla obtenido a partir de un 
segmento específico de la población infantil nos impi-
de extender sus conclusiones para la población gene-
rai. 

3. Un hecho destacable de la EEDP que a nuestro 
juicio ayala su aplicación en nuestro medio es su sen-
sibilidad para detectar situaciones de riesgo de altera-
ciones del desarrollo. 

Esta sensibilidad proviene del punto de corte (cul-
oH point) establecido para cada ítem en el tiempo en 
el que el 75% de los niños lo cumplen. Si bien existen 
otras escalas que al considerar el punto de corte en el 
90% logran mayor especificidad. la  EEDP frente a 
ellas tiene la ventaja de discriminar casos de alteracio-
nes leves o moderadas factibles de ser correRidas con 
intervenciones tempranas. 

A pesar de las limitaciones que hemos señalado 
acerca de la población blanco de estudio. limitaciones 
que surgen de haberse realizado el trabajo dentro de la 
estructura hospitalaria tal cual está dada, con activida-
des exclusivamente intramurales, cabe enfatizar que, 
si en este universo, el porcentaje de niños en riesgo de 
alteraciones del desarrollo es de 99.- según los paráme-
tros chilenos y de 1657r, de acuerdo con los nuestros 
(2% de retraso y 14% de riesgo), la magnitud del pro-
blema es importante. 

Se debe observar que se evaluaron niños de una 
población que accede a los servicios, que tiene incor-
poradas pautas de conducta sanitaria ya que los lac-
tantes son llevados para vacunación y control. Se 
piensa que si las estimaciones se tomaran en sectores 
más carenciados o con poca accesibilidad a los servi-
cios de salud, la prevalencia sería mayor. Elo implica 
un doble desafío. Por un lado, la necesidad de operati-
vizar en forma sistemática el control del crecimiento y 
desarrollo e intervenciones tempranas que contribu- 

yan por medio de la familia a mejorar las condiciones 
Y, por otro, la de proseguir investigaciones tendientes 
a adaçar o construir con rigor metodológico un instru-
mento que nos permita evaluar el desarrollo [icomo-
br de toda la población. 
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Síndrome nefrótico primario 
asociado con glomerulosclerosis focal 
Seguimiento alejado de 32 pacientes pediátricos 

Dres. Francisco D. Spizzirri*,  Norma  Bibiloni*,  Laura  Alco nc her ** 

Ricardo Drut***,  Ricardo  Rahman* 

RESUMEN 
.En nuestro estudio 32 ,uítos c.'O'i glonteruloscic'ro-

sis focal fiieron ohsc,tat/os por un ticnçvo promedio 

de 5,7 años (rango 12 meses a 17 años). De los 32 pa-
cientes, 30 (93 C)  presentaron lesiones histológicas 
de esclerolualinosis segnentaria y focal (1-1 EGSF) y 

2 de esclerosis glomerular globaly focal (E(iF). Lue -

go del ,?k'ncionado período de seguimiento 11 pacien-

tes (34,3 .) están en remisión, 5 (15,6 ) presentan 

proteinuria persistente con función renal con scrvada. 

3 (9,3 ) proteinuria persistente s dCScCliS() del filtra-

do glomeru/ai; 11 (34.3 ) llegaron a la insuficiencia 

renal crónica terminal s 2 fallecieron de causa ni) re-

ital (con qlicaciones infecciosas). En conclusión, 16 

¡acicntes (50 ) tuvieron una mala evolución en un 

ticolpo pro?k'dio de 4 tiños. 

En la /)resente serie, la falta de respuesta al trata-

miento esteroide e inmunosupresor y la presencia de 

signos de disfunción tubular aparecen como criterios 

de peor pronóstico. (Arch. Arg. Pediarr., 1988; 86; 

213- 218). 

Glomerulosclerosis focal - Hialinosis y esclerosis 
glomerular segmentarla y focal - Síndrome 
nefrótico - Insuficiencia renal crónica terminal. 

INTRODUCCION 
Los cambios morfológicos encontrados en pacien-

tes con síndrome ncfrótico idiopático son variables. 
En los niños la gran mavorfa tienen cambios glomeru-
lares mínimos. La segunda lesión más frecuentemente 
hallada es, en todas las series, la glomcrulosclerosis 
focal segmentariaoglobal 1  .. 

La evolución alcjada en niños con glomeruloscle-
rosis focal ha sido anal ji ada en detalle en varias publi- 

SUMMARY 
l7urív tao chi/dren niJjering froin focal glonieru-

losc/crosis acre ohsers'ed for an average tinte of 5.7 
vears (range 12 months tu 17vears). Fiom rhe 32 pa-
tients, 30 (93 c) demon.strated histological ¡esions of 
focal and seg mental scleroin'alinosis (FSGS/H) and 2 

of titen: focal and global g lonierular scierosis 

(F!(5S). Afler tite mL'ntioned period of follow up, 11 

patients (34.3 ) were iii remission, 5 (15,6 c) sito-
ived persistent proteinuria witi: presert'ed renal fitnc-

tion, 3 (9.3 '.) persistent proteinuria and decreased 

glonwrular fi/tration, 11 (34.3 ) eso/ved to terminal 

c/tronic renalfai/we and 2 diedfront non-renal causes 

(infectiou.s conlications). 1,: conclusion, 16 patients 

(50 ) liad a poor outcome in a otean tinte of 4 vears. 
Ji: our group of infants. tite absence of response to 

st('roid and intnui, tos: ippressive treatnient and tite /,re-

sence of signs of tubular disfunction appcared lo be 

noticeahie Criteria of poor prognosis. (Arch. Arg. Pc-

diatr., 1988; 86; 213 - 218). 

Focal glomerulosclerosis - Focal and segmental 
hyalinosís and sclerosis - Nephrotic syndrome - 
Terminal chronic renal fallure. 

caciones, las que son coincidentes en un pronóstico 
generalmente pobre5 . Otros autores 9  han observado 
una evolución más favorable, hecho que vinculan a un 
perfil de referencia (le sus pacientes menos seleccio-
nados, 

El propósito de nuestro estudio es analizar el 
pronóstico a largo plazo de niños con nefrosis prima-
ria \ glomerulosclerosis focal asistidos en un hospital 
pediátrico general con una base de referencia de apro- 

• Sen iciode Nefiologia 
Clínica Pedirrica. 
Sen ido de Patolcta. 

Hcpital de Niños Soi María Ludovica. 
(onespondencia: De Fmneisco D. Spizzirri, Calle 14 entre 65 y 6, ta Plata. C.P. 1900. 
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ximadamentc 3.000.00() de habitantes. El perfil de re-
ferencia de nuestra institución es, probablemente, re-
presentativo del espectro completo de la historia natu-
ral de la enfermedad. 

MATERIAL Y METODOS 
En el período comprendido entre julio de 1970 y 

enero de 1987. 32 pacientes COrI síndrome nefrótico 
primario y glomerulosclerosis focal fueron asistidos 
en la Unidad de Nefrología del Hospital de Niños "Sor 
María Ludovica de La Plata. Los criterios diagnósti-
cos anatomopatológicos fueron los adoptados por el 
Estudio internacional de Enfermedades Renales en la 
Infancia4 : 

- Hialinosis y esclerosis glomerular focal Y seg-
mentaria (HIEGFS): esclerosis glomerular con distri-
bución focal y segmentaria, asociada con hialinosis  

glomerular segmentaria, atrofia tubular y cambios in-
flamatorios intersticiales (figura 1). 

- Esclerosis global y focal (EGF): más del 5% de 
los glomérulos aparecen totalmente esclerosados (fi-
gura 2). 

En todos los casos fueron examinados con micros-
copia óptica múltiples cortes coloreados con hemato-
xilina y eosina. PAS y tricróniico de Masson. EJ 50% 
de las biopsias fueron estudiadas con inmunofluores-
cencia. 

EJ tiempo promedio de seguimiento fue de 5 a 7 
meses (rango 12 meses a 17 años). 

La edad promedio en que se presentaron los sínto-
mas iniciales fue de 5 años (rango 8 meses a 12 años). 
Diecinueve (6071) eran varones y 13 (40%) mujeres. 
Todos los pacientes presentaron las alteraciones bio-
químicas características del síndrome nefrótico (pro- 
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THJ/ Figura 1 - Ilialinosis segmenta1a y 
focal. El glomérulo de la izquierda 
presenta focos de hialinosis (en negro) 
FAS positivas y una zona de adherencia 

• 	- 	capsular fl glomérulo de la derecha es 
normal. PAS x 150. 
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Figura 2 - Hialinosis y esclerosis 
global focal, fl glomérulo de la 
izquierda aparece totalmente 
esclensado. con algunos focos de 
hialinosis. Hay atrofia tubular a su 
alrededor. E] glomérulo de la derecha 
es normal. H-Ex 100. 



Tabla 1 - hallazgos histoparniógicos sectienciales en 32 niños con glomeruloscieresis foiI 

Disf unción 

Caso No. 	Edad 	Sexo 	 Histopatologia 	 tubular 	 Evolución 

5 U }-IJE(jFS + Pruteinuria persistente 

FO normal 

2 2 NI H.EGFS + Falleció (seisis) 

3 1 1 UEGFS IRCI 

4 9 M lo. G\PM + 

2o. OYPM 

3o, 1-1/EGFS 

5 6 M lo. (NPM + IRCI 

2o. lI'EGFS 

6 3 U lo. (iPM - Pruteinuria persistente 

2o. GNPM F(i normal 

3o. Ii'EGFS 

7 7 U ILI3OFS + IRCI 

8 5 Nl 14,1FGFS - Remisión completa 
9 2 U lo. AGNI + lRcr 

2o. 1-FECJFS 

lO 3 U 1 1EGF15 4- Remisión completa 

11 10 Ni REGUS -4- IRcr 

12 Ii) NI 1-tECiES 4. Pmteinutia persistente 
FO descendido 

13 7 1- lo. G\PM + Proteinuriapersisteme 
2o (i\PM F(i descendido 

3o. 1-1EGFS 

14 1 M lo. AGM + Remisión rompi eta 

2o. A(iiM 

30. AGM 
40. RFGFS 

15 3 'sI EGF - Remisión compl cta 

16 8 NI V ILEGFS - Remisión completa 
17 .4 'sI l-LTLCiFS . Remisión compi eta 

18 5 'sI l-ttCiFS - Remisión compi eta 

19 12 NI lL.EGFS - Proteinuria persistente 
Ri descendido 

20 11) F lo. G\P'sI + rRcr 
2o. I-[[GFS 

21 3 Nl EGF - Remisión completa 

72 4 U lo. AGM - Remisión completa 

2o. l-L'EGFS 
23 8 U HilGFS - Remision complera 

24 l U lo. AG.N.I 4. IRCI 

2o, 1-1 RiUS 

25 5 F 11.FfrFS + IRCT 

26 5 NI 1-IFGFS + IRCF 

2 7  9 NI lo. GNPM + Falleció (sepeis) 

20. 11 EGFS 

28 l NI lo. AG.\1 + IRET 
2o, IIECFS 

29 NI lo. (iNPM Proteinuna persistente 
2o. 11 RiUS FO normal 

30 8 Nl lo. GNPM Proteinuria persistente 

20. FI FGFS FO normal 

31 5 1 lo. AGM - Remision completa 

2o. hIFGFS 

32 2 \I In (iNPNI 4- Proteinuria persistente 

2o. 1-1 !ÇiFS FO normal 

(i\PNI: glonieruloncíritis prnliferattva niesangoti. i\(iNl: a!tctacioncs glornciularcs mininlas. IRC1 insuficiencia renal crónica terminal. 

1 ['1-(.iFS: hialinosisiescicmsis glomerular focal y scgmentaria. RiF: cscletosi.s global y focal. l(i: filtrado glomerular. 

ARTICULO ORIGINAL 215 



teinuria >50 mgikg/día, albúmina sérica < 2.5 g %). 
En 2 pares de hermanos la enfemiedad tuvo carácter 
familiar. 

En 30 niños 937%) el edema fue ci síntoma ini-
cial; 24 presentaron hematuria microscópica, en 6 ésta 
tuvo carácter macroscópico y 4 eran hipertensos al co-
mienzo. En 2 niños la fracción C' 3 del complemento 
sérico estuvo inicialniente descendida, aunque en am-
bos casos en forma transitoria. E filtrado glomerular 
valorado a través del clearance de crcalinina estuvo al-
terado, en la valoración inicial, en 5 pacientes 
(15,6 %). 

Signos de clisfunción tubular tales corno glucosu-
ria nomioglucémica persistente o intermitente se pre-
sentaron en forma tempran4 en 4 niños (12,5%). [)u-
rante la evolución 21 casos (65%) desarrollaron alte-
ración de la función tubular expresada por glucosuria 
normoglucémica y en 5 de 8 se detectó hiperaminoaci-
duna generalizada. 

Treinta pacientes (937%) tuvieron alteraciones 
morfológicas de WEGGFS y 2 (73 1/1) de EGF. A 19 
niños se les efectuaron 2 o más biopsias renales. Sólo 
en la mitad de los casos el diagnóstico de FL'EGFS se 
realizó en la biopsia inicial, 8 meses en promedio des-
pués del comienzo de los síntomas. En 6 niños el 
diagnóstico histológico inicial fue alteraciones glome-
rulares mínimas y en 8 glomeru.lopatf a proliferativa 
mesangial; en tales casos se arribé al diagnóstico de 
I-1/EGFS en la segunda o tercera biopsia, tiempo varia-
ble después (promedio 2,7 años). En uno de los niños 
las lesiones de H'EGFS fueron reconocidas en la cuar-
ta biopsia, luego de 15 años del comienzo de los sínto-
mas (tabla 1). 

Todos los casos fueron inicialmente tratados con 
prednisona en dosis promedio de 2 mg/kg/día durante 
1 mes, seguido de 4 semanas en días alternos. La res-
puesta al tratamiento esteroide fue la siguiente: 5 
niños (15,6%) tuvieron respuesta completa a la pred-
nisona, en 4 (12,5 01) la respuesta fue parcial y  23 
(71,8%) fallaron en responder. Treinta y uno de los 32 
pacientes recibieron posteriormente una o más series 
de ci ci ofosfamida en la dosis de 2 a 2,5 mg/kg/día du-
rante un tiempo promedio acumulativo de 157 elías 
(rango 60 a 390 días). La ciclofosfamida fue indicada 
por falta de respuesta a los estcroi cies, total o parciaL y 
en ocasiones por recaídas frecuentes. En 10 niños 
(32%) se obtuvieron remisiones prolongadas (prome.-
dio 3,8 años, rango 3 meses a 13,6 años), en 3 niños la 
respuesta fue parcial y 17 fallaron en responder. En 5 
de 10 niños sin respuesta a los esteroides se obtuvo re-
misión luego de 50 a 150 días de tratamiento con ci-
clofosfarnida. Uno de los casos falleció como conse-
cuencia de complicaciones infecciosas en otro centro 
hospitalario. Todos los pacientes sensibles a los este- 

roides, a excepción de uno, también lo fueron a la ci-
clofosfami da. 

A 12 niños que no habían respondido al tratamien-
to con corticosteroides ni con cicloíosfarnida se les 
efectuaron 6 a 8 'pulsos' de metilprcdriisona intrave-
nosa (10 a 30 mg/kg) en días alternos, 8 meses en pro-
medio después del comienzo de la enfermedad. Sólo 
en 1 paciente se obtuvo remisión completa; en 3 la res-
puesta fue parcial. 7 no respondieron y 1 falleció como 
consecuencia de una septicemia. Cuatro niños recibie-
ron tratamiento anticoagulante con dipiridamol y aspi-
rina durante 10.7 meses en promedio. Ninguno de 
ellos había respondido a una o niás series de predniso-
na de ciclofosfamida. Dos pacientes tenían caída 
persistente del filtrado glomerular. El tercero, crin f un-
ción renal normal al iniciar la anticoagulación evolu-
cionó hacia la insuficiencia renal crónica terminal 
(IRCT). sin que esta modalidad terautica pareciera 
haber modificado la historia natural de la enfermedad. 
El cuarto caso continúa con proteinuria masiva aunque 
con función renal nornial, luego de 2 años de segui-
miento. 

RESULTADOS 
Para ci análisis del seguimiento alejado fueron 

considerados 4 grupos evolutivos (tabla 2). E período 
promedio de seguimiento fue de 5,7 años (rango 12 
meses a 17 años). 

Grupo 1. Incluye a 11 pacientes (34,3%) en los que 
Se obtuvo remisión completa y en los que la función 
renal permaneció nomaal durante la evolución. La en-
fermedad duró en promedio 4.6 años (rango 9 meses a 
15 años) hasta la remisión. El período de observación 
postremisión fue de 4,3 años. En todos los casos las re-
misiones prolongadas se lograron luego de 1 o más se-
ries de ci el ofosfamida. 

Grupo 2. Integrado por 5 pacientes (15,6%) con 
prolcinuria persistente pero que mantienen función re-
nal normal. EJ tiempo promedio de observación fue de 
3,7 años (rango 1 a 7 años). 

Grupo 3. Proteinuria persistente y descenso del fil-
trado glomerular (clearance de creatinina <80 
m1,'min/1,73 m s.c.). Este grupo está integrado por 
sólo 3 pacientes (9,391, ,) y e] tiempo promedio de ob-
servación fue de 3,4 años (rango 2 a 4 años). 

Grupo 4. Incluye a 11 niños (34,3%) que llegaron a 
la IRCT, fallecidos, en hernodiálisis, o a los que se les 
efectuó trasplante renal. El tiempo promedio Iranscu-
nido hasta llegar a la etapa terminal fue de 3,7 años 
(rango 1 a 10 años). 

Dos pacientes (6,25) fallecieron por causas no 
renales, corno consecuencia de complicaciones mice-
ciosas, mientras recibían tratamiento con ciclofosfa-
mida o pulsos de mctilprednisona 6 y 8 meses, respec-
tivamente, después del comienzo de la enfermedad. 
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Tabla 2 - Evolución alejada de 32 niños con glomemloscletusis íal 

Número 	 Tiempo 

de pacientes 	(%) 	de seguimiento (años) 

Grupo 1 
(Remisión conipleta - filtrado glomerular 
normal) 	 (343) 	8.9 (1-15) 

Grupo 2 
(Proteinuria persisten(e con filtrado 
glomerular normal) 	 5 	 (15.6) 	3.7 (1-7) 

Grupo 3 
(Pruteinuria persistente con descenso del 
filtrado glomerular) 	 3 	 (9,3) 	3,4 (24 

Grupo 4 
(Insuficiencia renal crónica-terna ial - 
fallecido, en hemodiá[isis o trasplatue 
renal) 	 11 	 (34,3) 	3.7 (1.10) 

l)os niñca fallecieron por complicaciones infecciosas, 

Los 2 pacientes con EGF evolucionaron satisfactoria-
mente. Uno de ellos se halla en remisión completa 
desde hace 13,6 años, luego de una serie de ciclofosfa-
mida. El otro niño, seguido durante 13,4 años, ha pre-
sentado recaídas esporádicas. manteniendo función 
renal normal. Los 4 casos familiares fueron totalmen-
te refractarios al tratamiento, evolucionando 3 de ellos 
a la IRCT en 2 años; el paciente restante se halla ac-
tualmente en IRC. 

Durante la evolución 21 niños (65.6%) presenta-
ron signos de disfunción tubular. De ciios 11 evolucio-
naron a la IRCT, 2 fallecieron por complicaciones iii-
fecciosas, 2 presentan proteinuria en rango nefrótico y 
descenso del filtrado gkimcrular, 3 tienen proteinuria 
persistente con función renal normal y 3 se hallan ac-
tualmente en remisión 6 a 18 meses después. 

DISCUS ION 
La tasa de mortalidad en niños con síndrome 

nefrótico primano asociado a glomerulosclerosis focal 
varía en las distintas series, entre el 27 1,¡ y ci 825c.. La 
peor evolución es la publicada por Cameron y 
con 18 c de sohrev ida a los lO anos. Habib y col. 
comunicaron una tasa de sobre-vida del 50%, 16 años 
después del comienzo de la enfermedad. El 44%-de los 
pacientes de Yoshikawa y coL 8  evolucionaron a la 
IRC. Mejor evolución es la publicada por Mongeau y 
col?: 32 1--¿ de los pacientes entraron en diálisis, reci-
bieron trasplante o muncron dentro de los 4 años des-
pués del comienzo. un 4% se halla en fallo renal cróni-
co y el 64c.,  mantiene función renal estable luego de 
un promedio de seguimiento de 7 años, Estos autores 
vinculan el peor pronóstico comunicado en otrasse- 

ríes con la remisión de pacientes más severos a centros 
altamente especializados. En la serie de Caletti y col. 
el 27,9% evolucionó a la IRC en un tiempo promedio 
de 3,95 años 11 . 

En nuestra experiencia, el 34% de los niños evolu-
cionaron a la IRCT en un tiempo promedio de 3,7 
años: el porcentaje asciende al 43% si se incluye a 3 
niños actualmente en IRC. Dos pacientes fallecieron 
como consecuencia de complicaciones infecciosas, 
elevando el porcentaje de mala evolución al 50%. Se 
desconoce la evolución a mós largo plazo de aquellos 
niños con proteinuria masiva que aún mantienen fun 
ción renal normal. 

En la serie de Yoshikawa y col. 8  no hubo diferen-
cias evolutivas vinculadas con la edad de presenta. 
ción, sexo, presencia de hematuria, hipertensión arte-
rial o función renal inicialmente alterada. Asimismo, 
no parece haber diferencias evolutivas con la existen-
cia o no de síndrome nefrótico. En la mencionada pu-
blicación8  el porcentaje de niños con 1-1/EGSF que 
ev olucionó a la IRC fue igual, independientemente de 
que tuvieran proteinuria asintomótica sin síndrome 
nefrático, proteinuria asintomática con posterior desa-
rrollo de síndrome nefrótico o que presentaran este 
último desde la evaluación inicial. Dos de nuestros pa-
cientes, en quienes se llegó al diagnóstico de H/EGSF 
mediante el estudio de proteinuria asintomática, evo-
lucionaron a la IRC. Ambos desarrollaron síndrome 
neírótico durante el primer año de seguimiento. 

Otro de los criterios considerados como de peor 
pronóstico es la existencia de prolifcración mesangial 
asociada a las lesiones de esclerohialinosis 14 . Estos 
hallazgos no han sido confirmados por otros 7 . De 
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nucslro.s 8 pacientes con proliteración me.sangial, 4 
desarrollaron IRC y los 4 restantes no han respondido 
al tratamiento, aunque conservan función renal nor-
mal. 

La glucosuria renal suele ser un signo temprano re-
velador de HJEGSF 1  y un indicador dci mal pronósti-
co. De los 21 pacic.ntcs (65°) de nuestra serie que tu-
vicron signos de disfunción tubular, aproximadanicrne 
las dos terceras partes evolucionaron a la IRCT en un 
tiempo promedio de 2 años. 

La severidad de las lesiones en biopsias tempra-
nas1 2 10 1216 -alto porcentaje de glomcmnilos con es-
clerohialinosis segmentaria, atrofia tubular e infiltra-
dos inflamatorios crórncos extensos -se correlacionó 
con mala respuesta al tratamiento y más ráiido dete-
rioro de la función renal. Yoshikawa y col. observa-
ron que la ubicación a nivel del hilio de los focos de 
escierohialinosis tenía pcor pronóstico; 12 niños con 
focos periféricos mantuvieron función renal normal, 
mientras que 25 de 44 con focos de ubicación biliar 
evolucionaron a la IRU. 

La resistencia al tratamiento esteroide y cilosiático 
constituye, en nuestra experiencia y en la de otros au- 

1 3 12 16 17 tores 	
un definido criterio de mal pronósti- 

co. 
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ARTICULO ORIGINAL 

Requerimiento de calcio en niños desnutridos 
durante su crecimiento compensatorio 

Dres. Andrés Gomila*,  María Cristina Minervini**,  Pedro Armelini*. 
Marisa Gadea**,  Mario Espósito** 

RESUMEN 
Se estudiaron 15 lactantes con desnutrición 

energético-proteica severa en período de crecimiento 
compensatorio. La alinrentaciáir fue variada y el 
aporte lácteo de diferente contenido en lactosa. 

Se calculó la retención de Ca y la aposición de 
éste en hueso, de acuerdo con el niño de referencia de 
Fon ion. 

Se observó que si se tiene en cuenta una absarciotr 
del 15 al 25% del niineral V lina eliminación urinaria 
del 10% ninguno de los niños no cubre las necesida-
des de ca para una correcta ,nincralizacióit ósea. Di-
cho porcentaje es del 80 5n cuando se presume un 
40% de absorción cálcica. Si se considera ter 45% de 
absorción, el 60%de los nióos quedarían en déficit. 

Estos datos fundament'an la necesidad de aportar 
Ca adicional a las dietas de los niños desiiui'rido.r en 
recuperación. 'Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 219 - 
223). 

DesnutricIón - Requerimiento de calcio. 

INTRODUCCION 
EJ progreso compensatorio puede definir.se como 

una recuperación del crecimiento después de un 

período de retardo o de detención de éste. Se observa 

una vez que la causa del déficit de crecimiento ha de-

saparecido'. 

Antropométricamente, se evidencia por un brusco 

aumento de la velocidad de crecimiento a vaiores tan 
altos como 5 veces mayores para rnños de igual peso o 
talla2 . Consta de dos fases: la primera. rápida. hasta lo-

grar peso para la talla, y la segunda, más lenta. hasta 
alcanzar peso para la cdad . 

Estudios anteriores han establecido los requeri-

mientos calóricos Y proteicos durante el período de 

crecimiento compensatorio 1 . La necesidad de otros 

SUMMARY 
Fifrc'en infant.r  ivith scrcre c'trergv and prorein 

,nalnaurishntent si'ere siudied during a catcir-up-
grauth penad. 77tcy cene fed 'vitir several formulas of 
different lactose content. Calciunr refention was cal-
culcuteti together witli its apposition in ba,ze, in oc-
cordance ivitli tire referenee chi/tiren. 

1rJi (11 rineral ahsorpriomr of about 15 to 25171c and 
with (11 uninary loss of 10% irat one afille chi/dren do 
no1 cover tite Ca mreeds fon a corn ,ct hone niineraliza-
non, saidpercemrnage aniounts lo 8017k irireo a 40% Ca 
absorpnion i.s a.rsunred. Eren though cirildremr liad 
45%ahsorpiion rafe, 60%ofthem would he in deflcit. 

Ah 1/tese dato hack np tire need fon att additional 
Ca suppiv in wrdernozirislierl cliildren s diets dw'imrg 
jireir iecarerv penol. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 
219 -223). 

Malnutrition - Calcium requlrement. 

nutrientes, entre ellos el calcio (Ca), está pobremente 
definida. En lactantes prematuros de muy bajo peso se 

comprueba deficiente minerali7ación ósea en el 

período de crecimiento posnatal 5  '. Esto se ha atribui-

do a inadecuada inesta de calcio y fósforo en la die-
(a 

El calcio forma parte importante en la estructura 
de huesos y clientes. Interviene, además, en múltiples 

aspectos fisiologiccis de] músculo, sistema nervioso, 

coagulación. etc. . La cantidad total de este mine-

ral en un lactante es de aproximadamente 400 

mEq/kg . encontrándose en un YO-. en el tej ido óseo. 
El calcio se absorbe en las ]nrciones altas dci in-

testino delgado. lo cual es 1 aciliiido por un medio áci-

do. vitamina D. proteínas. ácido cítrico, ascórhico. 

Cátedra de (Itaca Pediáinca. Universidad Católica de CoiiJob. 

Clínica Pediáti*a del I-lrsipital de \ir,os de Córdoha. 
orrespondencia De Andres (jomila, Aivarcz Igarz.ábal 1441 (errude las Rosas - 5i31)9) - CrirdcÁ'a 
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Esquema 1 - (2ompcición corporal: porcentaje de minerales 
óseos y de sales calcicas. 

De cada 100 g de peso ganado 

Masa libre de grasas 	 Grasas 

1 	 1 
74.6Ç' 	 25,4Ç' 

Minerales óseos 

2,30 	 • 34%calcio 

lactosa y ciertos aminoácidos, como arginina y usina 9  
12 13 Esta absorción aumenta cuando la ingesta del 
mineral es baja, en los momentos de crecimiento, em-
barazo y depleción de los depósitos9 11 

Los mecanismos responsables de esta variación 
absortiva son desconocidos 9 . Nelson habla de una ab-
sorción entre el 15 y el 25% de la ingesta 9 . Para Fo-
mon dicha absorción puede llegar a valores entre el 40 
y el 45%12,  Valores concidc.ntes relatan Mitchcll y 
Curzon 14 , Mc Bean 13 , The National Research Council 
(NRC) ' y Fonda 11 . 

En niños que están recuperándose de malnutrición 
energético-proteica importante, Caballero encuentra 
una eficacia inedia de la absorción del 40 14,

1(  

La excreción por orina es bastante constante Y co-
rresponde a un valor cercano al 10. 

Teniendo en cuenta los escasos datos sobre reque-
rimientos de calcio en niños desnutridos en recupera-
ción, es nuestra intención comprobar si el calcio apor-
tado en la alimentación de esos niños cubre las necesi-
dades estimadas para una correcta mineralización. Se 
empleará para ello una técnica factorial, basada en la 
velocidad de incremento corporal y en la composición 
del tejido ganado 1  

Tabla 1 - Comparación del contenido de calcio en las 
diferentes fórmulas administradas. (Nelson 9 ). 

Leche 	 Contenido de 
calcio (mg/I) 

Leche de vaca entera 	 1.200 

Leche de caca diluida 2/3, agua 1/3 --azlicar 	800 

	

1.eche de vai-a diluida 1/2. agua 1.2 +a7úcar 	600 

Leche de soja 	 751/ 

Leche modificada 	 7Sí).tflr) 

Leche de transición. 
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MATERIAL Y METODOS 
Se estudiaron 15 lactantes de 2 a 9 meses de edad, 

7 mujeres y 8 varones, afectados de desnutrición 
energético-proteica importante. 

Se evaluó el progreso compensatorio obtenido en 
la fase rápida de recuperación. La media de peso gana-
do en dicho período fue de 46 g/ día o de 11,2 g/kg 1 'día. 

La alimentación que recibieron los lactantes pro-
veyó entre 150 y 180 calorías/kdía, de las cuales el 
12 al 16% correspondió a calorías proteicas, el 40 al 
50% a hidratos de carbono y el resto se suniinistró co-
mo lípidos. 

La alimentación fue variada y el aporte lácteo de 
diferente contenido en lactosa. 

Se evaluó la cantidad de calcio ingerido conocien-
do el contenido de éste en la dieta (tabla 1). Se calculó 
la absorción de dicho mineral segán los datos biblio-
gráficos conocidos9 11 - 16 

Por otra parte, se infirió que de cada 100 g de peso 
ganado por los lactantes, el 74.6% correspondió a ma-
sa libre de grasas y el 25,4% restante fue tejido adipo- 

18 
19 so 	La masa libre de grasas contiene un 2.3% de 

minerales óseos, de los cuales un 34% corresponde a 
calcio' 8  (esquema 1). Esta última cifra, deducida 
con la técnica factorial, establece las necesidades esti-
madas de calcio para una correcta mineralización. 

Dicha cifra fue cotejada con la cantidad de calcio 
retenida, la que se deduce restando al porcentaje ab-
sorbido. una excreción fija por orina del 1091 9 . 

RESULTADOS 
Los niños que fueron sujeto de este estudio (tabla 

2) tuvieron una ganancia media ponderal de 46 g/día. 
Con referencia al peso de cada niño, la ganancia me-
día fue de 11,2 g/kg/día. 

La necesidad de Ca para una correcta mineraliza-
ción fue, para este grupo definido, de 268,8 mg/día. 
con un rango de 151 a414. 

volumen promedio de leche consumida fue de 
627.8 ml/día, con un rango entre 450 y 822 ml/día. La 
ingesta de Ca tuvo una media de 624,4 mg/día (337 a 
915 mg/día). Infiriendo una absorción tanto del 15% 
como del 25% y una eliminación urinaria del 10 el 
100 1-,i, de los niños resultó tener una ingesta inferior a 
las necesidades de mineralización. Dicho porcentaje 
es del 80% cuando se presume un 40% de absorción 
cálcica. Si los niños absorben el 45% del Ca ingerido, 
el tsO% de ellos no recibe la cantidad suficiente de Ca 
para que sus huesos se mineralicen. 

DISCUSION 
Diferentes investigadores han aportado datos ref e-

nidos al crecimiento del lactante normal (Fomon' 8 , 

Widdowson20  y Forbes 21 ). Durante el primer año de 
'ida, el minera] óseo alcanza al 2.3 del peso del 



Tabla 2 - Casnancia jxnderaj. balance calcico y . poltentaje de niños con necesidades de calcio no satisfechas 

Historia Edad Ganancia Ganancia Volumen Necesidad Ingesta 
clínica (meses) de peso de peso /día Leche de Ca de Ca Absorción Retención Absorción Retención Absorción Retención Absorción Retención 

g/día gjlg/día mg/día mg/día 15% (b) cálcica (a) 25% (b) cálcica (a) 40% (cd) cálcica (a)45% (cd) cálcica (a) 

6.425 4 26 6.3 455 Soja 151 341 51,1 46 85.2 76.7 136.4 122.8 153.4 138,5 
15% 

6.506 5 31 8.5 450 Soja 180 337 50.5 45.4 84.2 75.8 134,8 121.4 151.6 136.5 
15% 

6.285 28 6 500 Vaca 163 400 60 54 100 90 160 144 180 162 
dii. 1/2 

6.869 - 1 12.4 550 Vaca 414 550 82.5 74.3 137.5 123.8 220 198 247.5 222.8 
dii. 2,3 

6.173 4 35 10 553 Vaca 204 553 82.9 74.7 138.2 124.4 221.2 199.1 2483 224 
dO. 21 

6.993 5 45.4 8.8 763 Vaca 264 915 137.2 123.5 228.7 205.9 366 329.4 411 370 
entera 

4.190 3 35 10.4 550 Vaca 204 550 82.5 74.3 137.5 123.8 220 198 2475 222 
dii. 21 

4.386 5 55 14.6 650 Vaca 320 650 97.5 87.7 162.5 146.3 260 234 292.5 263,3 
entera 

3.803 69 15,6 21; Vaca 402 870 130.5 117.45 217.5 195.8 348 313.2 391.5 352.3 
entera 

8.194 9 43 8.4 b0CI Vaca 250 720 108 97,2 180 162 288 259.2 324 291,6 
entera 

8.744 5 57 8.6 750 Vaca 332 630 94.5 85 157.5 141.8 252 226,8 283.5 255,2 
entera 

9.104 2 54 159 650 Vaca 315 650 97.5 87,6 162.5 146.3 260 234 292,5 263 
dii. 2.3 

9354 2 ,5 650 Vaca 175 650 97,5 87i 162.5 146.3 260 234 292.5 263 
dii. 2:3 

10.259 2 55 18,7 822 Vaca 320 650 97.5 87.6 162.5 146.3 260 234 2923 263 
dii. 	1.2 

10.148 4 58 132 750 Vaca 338 900 135 121.5 225 202 360 324 405 364 
entera 

x: 46 x: 11.2 x: 627.8 : 268.8 i: 624.4 

Porventaje de niños con necesidades cálcicas no satisfechas 

o 	 100 010 	 100 1YO 	 80% 	 60% 
o 
0) 

a)Deducidoei 10% excretado por onna (Neison ' ). 
hi Neison 
cFomon 
O) Caballero 



niño, y de esa cifra el 34 corresponde al Ca' 8  % 	 . No 
existen, a nuestro alcance, ciatos sobre la cantidad de 
Ca en el organismo del niño desnutrido, pero cuando 
se recupera, ya sea que gane peso con Una compoSi-
ción corporal de acuerdo con la edad o de acuerdo con 

la (alla4 , la composición esquelética sería la del niño 
normal. Por lo tanto, cuando el desnutrido se recupera, 
por cada 1011 g de tejido ganado, ci 2,3 concurre a la 

mineralización ósea y el 34 1 _r' de esa cifra define la ne-

cesidad de ('a. 
EJ progreso compensatorio obliga a un aporte de 

nutrientes superior al normal debido a la velocidad del 

crecimiento 1  - y al costo energético del tejido forma-

do 2 , La necesidad de calcio de nuestros pacientes de 

acuerdo con estos conceptos está definida en la tabla 2. 
El 86% del universo estudiado tuvo ujia ingesta 

cálcica que supera los 400 mg/día.. aconsejados por el 
Food and Nutrition Board (National Acad. Sei. NRC) 
y revisados en 1980. 13 80% supera los 500 mg de in-

gesta diaria. 
A pesar de esto, los niños desnutridos no tendrían 

la ingesta cálcica necesaria para que la mineralización 

ósea sea la adecuada. 
La mayoría de los autores han definido la absor-

ción de Ca en niños normales9 . 15 En el desnutrido 
ocurren comúnmente trastornos que podrían dificultar 
la absorción del minera]. No es raro que ci niño desnu-
trido padezca malabsorción secundaria a daño entero-

citano23 , sobrecreci miento bacteriano 24 , ácidos hi lia-

res duodenales por debajo de la concentración mi ccl ar 
crítica' , etc. Sin embargo, en niños desnutridos y en 

período de recuperación, Caballero y colaboradores 16  
han demostrado que la absorción de Ca alcanza a un 

40,2% ±15.4 de la ingesta. Dicha absorción no se en-
cuentra influida por la presencia o ausencia de lactosa 

en la dieta ofrecida 16 . Si nuestros niños absorbieran el 

40% del Ca, el 80% de ellos no obtendrían la cantidad 

de Ca para una adecuada mineralización en una etapa 
de llamativa velocidad de crecimiento. El prematuro 
padece de un déficit parecido. si  a la dieta convencio-

nal no se le agrega calcio 

Aun con la absorción máxima del 45ti , más de la 

mitad de nuestros niños padecerán déficit de Ca de 

acuerdo con las necesidades del minera] definida por 

su rápido crecimiento. 

Esto nos hace concluir, sobre la base de los hallaz-
gos expuestos en este trabajo, que la dieta del niño 

desnutrido menor de 1 año en período de recupera-
ción, debería ser suplementada con Ca a fin de cubrir 

las necesidades del minera] para una correcta minera-
lización. La falta de curnplimicmo de esta norma ex-

plicaría la tendencia al raquitismo de estos niños cuan-

do ct'cccn - y la menor densidad cortical de los hue-

sos descriptos en las radiografías y en estudios óseos 

por medición de absorción fotónica directa. 
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FE DE ERRATAS 

En el nitículo ' Balance hidrca!ino en terapia de rchidrataciíai oral (ERO)" (1)res. ¡ .uis E- Vei: Feman-

do (' Fenem. \laría E \ia77ucchclli. Fabiana ()s000 .\nh Arg Pediatr.. Vol. 86(1 ): 47-50. 1988). 

En el Reaunien y Suminar.v en tcxJcs los valores indicados con signo' ' debe dccir ' 

Pilgina 48 - Figura \ 1 la leyenda correcta es la siguiente: 

Agua (ml) : (1(111I L1)* : \a(mFq( KonFq 

liigrescss: 175. 	±19.2: 14.8 ±1.6: 16.8 ±1,8: 3,5 ±0.4 
Egresos: Diiresis: 15.4 ±1.0: 0.6 ±007: (l,-t ±0.07: 0.1 --0.07 

1 teces: 63.5 ±4.3: 7.8 ±0.7: 6.7 ±0.09: 1.8 ±0,26 
1'1 1: 31.8 ±1,9 
Balance: 64,6 ±3.9: 6.4 ±0.7: 9.7 ±1.0: 1.6 ±0.! 

= II 'Tiempo piumedio: 4.5 ±o. 
X ±1)5 

En el artículo Anílisis de los factores gcstacionale.s y dci parto relacionados con la mortalidad perinatal 
en el hospital Diego I'arobtsien" 1 a \latanja. Pcta. de Buenos Aires.' Dres. Pedm de Sarasqueta. Cristina l)íaz. 
Alberto Schsvate, Roberto Chintin. Silvia \lar7o, Rubeti \lom.si lech. Ana. Perliarr., \'l. 86 (3): 193-198. 1983 

lo la p4gina 196. Fabla \: 3 c.iltimna. en ve7 de decir año 1 085' debe decir año 1987. 

Fo el articules: Sumcrsión accidental: particularidades del ahogamiento en pediatría. Propuesta de un 
proflx-olo tcraputico." Dies. hivarrio ¡ bac. ¡ noque E llegue. Manelo 1 (asañas. Daniel 11. Indicen. Daniel R 

¡iTa/nOii. Ricanis' I( )hregrin. .luan E ¡'cii. I'ioí lIcite obo 1 mEte .\rv it. .'\ig l'cdi atr.  . Vol, 86(2): 107- 116. 1988   

En la INigina 1 15 
Pan o 9 '1 miar t a O 'le nsi 00 511 er al parle O) y •  e 1 donde dice R"pnitti na 2-4 j.Jm: o  y  Dobut ant ea 2.4 

pg nito debe decir 'I)eipamtna 2-4 ig kg miii" 	'Dobutantina 2-4 .igkg tito. tespcclisniliciuc 
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ACTUALIZACI QN 

Factores inmunológicos de la leche humana 
Dres. César Martín Bózzola*.  José María Ceriani Cernadas*, 

Nora Elena López* 

INTRODUCCION 
Durante aproximadamente dos décadas, entre los 

años 50 y  70, se consideró corno normal y hasta se 
prefirió la alimentación cori biberón por sobre la ali-
mentación específica. Sin embargo, en los últimos 10 
a 15 años se revirtió progresivamente esta situación y 
se rcincorporó, tanto en la comunidad general como 
entre los médicos y enfermeras, el concepto de que "el 
pecho es mejor'. Este proceso se hasó. en un primer 
momento, en el apoyo a la "maternidad" dado princi- 

mente por los pcdiatras y sobre todo por aquellos 
interesados en aspectos sociales y en la interacción 
afectiva de la madre y su hijo. Dicho movimiento re-
presentó más una necesidad de volver a lo natural (re-
chazando por ende la creencia de que toda tecnología 
novedosa siempre es superior) que una respuesta a los 
nuevos aportes científicos. 

Estos se incorporaron gradualmente y la investiga-
ción de los componentes de la leche humana fue deter-
minando cada vez más las ventajas y diferencias entre 
esta última y las distintas fórmulas derivadas en su 
mayoría de la leche de vaca, confirmando lo que en 
realidad ya se presumía: que la leche humana es supe-
rior a cualquier sustituto. Este apuntalamiento de la 
alimentación materna ha surgido de un amplio rango 
de disciplinas, incluyendo la perinatologí a, la inmuno-
logía y la alergología 1  

Actualmente diversas organizaciones i nternacio-
naJes y también locales reconocen y promocionan las 
ventajas de la alimentación materna. Entre éstas pode-
mos encontrar a la Organización Mundial de la Salud 
(OMS), a la Sociedad Europea de Gastroenterología 
Pediátrica y Nutrición (ESPGAN), a la Academia 
Americana de Pediatría (AA!') 3  y a la Sociedad Ar-
gentina de Pediatría 4  en nuestro país, entre otras. 

Las distintas condiciones bioquímico-nutri ciona-
les que presentan la leche materna y los sustitutos, son 
por demás conocidas. Pese a que todas las especies de 
mamíferos tienen la capacidad de alimentar a sus des-
cendientes con la leche producida en sus glándulas 
mamarias, no todas las especies necesitan de los mis- 

nios componentes bioquímicos y nutricionales, por lo 
que es fundamental la alimentación con sus respecti-
vas leches, va que son las únicas que pueden cubrir 
adecuadamente los requerimientos necesarios para ca-
da especie! - 3 

Por otro lado, la interacción madre-hijo que se pro-
duce con Ja succión del pecho es importante tanto des-
de el punto de vista hormonal, con todos los reflejos 
que ella clesencadena. como desde el punto de vista 
psicológico, debido a que facilita e] contacto entre am-
bos contribuyendo probablemerne a un mejor desarro-
llo de la "maternidad' 

También la alimentación materna produce lo que 
en el idioma inglés se denornina "child spacing". Estas 
dos palabras resumen bastante bien un método anti-
conceptivo que podemos llamar fisiológico. Es bien 
conocido el hecho de que durante la lactancia existe 
una amenorrea provocada por los estímulos hormona-
les que la madre tiene en este período. Esta amenorrea 
garantiza que no va a nacer otro niño que pudiera 
competir con el ya nacido por por el alimento que 
aporta la madre 1 , lo cual constituye un mecanismo 
asombroso de preservación de la especie principal-
mente en aquellas poblaciones más carenciadas. 

Existen, además, motivos de orden económico. En 
las familias pobres, realizar una alimentación con sus-
titutos genera una erogación elevada no acorde con los 
ingresos. En los países subdesarrollados la alimenta-
ción con sustitutos ocasiona un gasto que oscila entre 
el 20 y el 50% del salario' -. 

Por último, las características especiales que ofre-
ce la alimentación materna desde el punto (le vista in-
munológico son múltiples y será el tema que desarro-
llaremos en la presente actualización. Existen dos cla-
ras funciones inmunológicas en la leche materna: la 

1935- proteccion contra las infecciones 1 - 	. cuya Impor- 
tancia es más relevante en los recién nacidos de 

182124 . 	. 	1-3(16 

1 retermino 	, y los efectos antialergicos 
025-28 

La importancia iic la alimentación materna en la 
prevención de muertes y de internaciones hospitala- 

• Servicio de Neonatología. Departamento de Pediatría, Ilcapital 1taIi.nu de Buenos Aires, Gascón 450, (1181). Buenos Aires. 
Corresçxndencia: Dr. CMB. Av. Santa Fe 2879 2o. "A. (1425). Buenos Aires 
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rias se ha demostrado en algunos estudios. En Inglate- 
ti-a y Gales. luego de 7 años de trabajo, se logró dismi- 
fluir la cantidad dc muertes prevcnihles de 5,2 a 

En esta reducción, la estimulación para la ali-
mentación materna influyó en un 24c siendo el factor 
más importante en dicha dcclinación 29 . 

En otros estudios sobre el nesgo de admisión hes-
pitalana, los niños que no son alimentados con leche 
materna tienen mayores posibilidades de riesgo de iii-

- ternacion 183() 
 

Antes de describir los componente.s inmunolági-
cos de la leche humana, revisaremos cii forma breve 
algunos aspectos del desarrollo del sistema inmune fe-
tal y su estado en el momento del nacimiento. 

ASPECTOS INMUNOLOGICOS 
PRENATALES Y DESARROLLO POSTNATAL 
DEL SISTEMA INMUNE Y DE LA 
PERMEABILIDAD INTESTINAL 

Desarrollo del sistema inmune 
Durante el período prenatal el embrión, y luego el 

feto, está incapacitado de liberar inmunoglohulinas  

debido a la supresión que sufre el sistema inmune. 
probablemente para evitar un rechazo de injerto por 
parte del embrión o el feto hacia la madre y además 
por la falta de un ambiente que estimule su producción 
debido a que el nuevo ser se encuentra prácticamente 
aislado de la presencia de antígenos extraños13 32 

Recién a partir del tercer mes de gestación, la irimuno-
globulina G (lg Ci) materna comienza a pasar a través 
de la placenta gracias a las características de sas cade-
nas pesadas 8  - , que en la mitad de sus moléculas 
presentan 15 aminoácidos que les confieren una gran 
flexibilidad que no poseen los otros tipos de inmuno-
gJ 36, La tg (i es la ónica inmunoglohulina que 
es transportada activamente a través de la placenta. 

Por otro lado, cierta subpoblación de linfocitos co-
mienza a migrar hacia el timo durante la octava o no-
vena semana de gestación, donde adquieren la capaci-
dad de reconocer las células propias. Esta subpobla-
ción finfocitarja se denomina linfocitos T. En ci mo-
mento del nacimiento a término la inmunidad mediada 
por células se halla totalmente desarrollada3t 33, 

Ui primera inrnunoglohulina proa del niño que 
aparece es la inmunoglobulina M (Ig M), que en el 

4 	IgA 
lgG 	FgM 

nig 
1.00 -1 

lgM 
z 

1 

0 	3 	6 	9 	3 	$ 	9 	12 

E.dad en meses 

Figura 1 - Cambios prenatales y pcatiiatales en los niveles de las tres inmuioglobulinas rns imporlantes 
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momento del nacimiento sólo alcanza aproximada-
mente el 10% del valor definitivo 33  La inmunoglo-
hulina A(Ig A) se encuentra en cantidades mínimas en 
la sangre de cordón y recién comienza a ser dosable en 
el suero al segundo mes de vida, para alcanzar valores 
definitivos en la adolescencia. Sin embargo, esta in-
munoglobulina aparece rápidamente en las secrecio-
nes, alcanzando en poco tiempo su potencial proclucti-
yo total' 537 . Podemos encontrar valores altos de estas 
inmunoglohulinas (en especial Ig M en los niños que 
han padecido infección intrauterina 

La excepción entre las inmunoglobulinas, con res-
pecto a los bajos valores séricos en el recién nacido, la 
constituye la abundante presencia de lg G de origen 
materno que, como hemos señalado, accede al feto a 
través de la placenta13 '. Los valores de Ig G son 
inferiores a 100 mg % en la semana 26 y aumentan 
gradualmente para alcanzar los niveles maternos (y 

aun superarlos ligeramente) luego de la semana 34 de 
gestación 38 . 

Después del nacimiento, se produce una disminu-
ción de los valores de Ig G de manera exponencial, lle-
gando al nivel mínimo en un lao de 3 a 6 semanas. 
Luego, debido a la producción propia del niño. los ni-
veles vuelven a aumentar rápidamente durante los pri-
meros meses de la vida33  (figura 1 

La lg M aumenta desde los primews días posterio-
res al nacimiento debido a la presencia de antígenos 
provenientes del medio ambiente y como resultado de 
las interacciones con la flora intestinal recién estable-
cida37, alcanzando los valores séricos definitivos a los 
9 meses de vida 3 . 

Podemos considerar, entonces, que la función in-
munológica total del niño de término en el momento 
del nacimiento se encuentra bien desarrollada y ya po-
see la capacidad necesaria para rechazar trasplantes a 
través de su inmunidad celular 3  y potencialmente 
puede formar anticuerpos3' . La causa de que 
los niveles de anticuerpos sea baja (figura 1) es que el 
recién nacido carece de experiencia inmunológica 
propia del nuevo medio que lo rodea y, pese a poseer 
lg G materna, se considera que durante los primeros 
días de vida el niño se encuentra en un estado de vul- 

.......... ......913373940 nerahilidad hacia la infeccion 	. Las deficien- 
cias inmunológicas más notables y que se presentan en 
especial en prematuros y neonatos con estrés son la 
disminución de la fagocitosis (menor capacidad op. 
sonírnca), menor actividad quimiotáxica, disminución 
de la capacidad bactericida y disminución del fond 
de reserva de los También se ha halla-
do una disminución de los niveles de fibronectina, 
glucoproteína que activa la función inniunológica del 
sistema macrofágico histiocitano. contribuyendo a la 
remoción de bacterias y restos de tejido lesionado. Sus 
niveles en el neonato de término son un 35 inferio- 
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res a los del adulto y resultan aun más bajos en recién 
nacidos con asfixia y shock42 . 

Cambios en la permeabilidad intestinal 

La transición de la alimentación parenteral a la en-
teral es uno de los mayores cambios que sufre el neo-
nato. El intestino del recién nacido, especialmente el 
de pretérmino, es permeable a azúcares y proteínas in-
tactas44 . Esto puede traducirse en ventajas y en des-
ventajas para el niño. Las ventajas son las de poder in-
corporar grandes cantidades de sustancias intactas y 
lograr la absorción de inniuriogiohulinas durante, por 
lo menos, las primeras 24 horas de vida 44  El recién 
nacido de pretérmino mantiene esta cualidad durante 
más tiempo, lo que le permite absorber una mayor 
cantidad de inmunoglobulinas44 . La desventaja es 
que la absorción no es selectiva y, por lo tanto, tam-
bién pueden penetrar antígenos a la mucosa intesti- 

La leche materna aporta en el primer día de vida 
las inmunoglobulinas que absorbe el intestino del re-
cién nacido y prostaglandina E2 (PCi E2) que disminu-
ve la absorción de nrotcínas intactas y aumenta la mo-
tilidad intestinal 

En la leche existen, además, factores de crecimien-
to epitelial que estimulan el desarrollo de una óptima 
barrera intestinal para que, después de los primeros 
días, no puedan penetrar las proteínas intactas 16 

COMPONENTES DE LA LECHE MATERNA 
CON IMPORTANCIA INMUNOLOGICA: SU 
ESTRUCTURA, CONCENTRACION Y 
FUNCION 

Mucho es lo que se ha investigado sobre la compo-
sición de la leche humana. Sin embargo, es mucho 
también lo que queda por conocer, sobre todo a nivel 
de función y  de variaciones de concentración de los 
distintos componentes con importancia inmunológica. 

lnmunoglobulinas 
En forma similar a lo que sucede en las leches de 

otras especies, el calostro humano es rico en inmuno- 
3 11 - 14 24 39 47 Sí) globulinas 	 . Entre ellas podemos en- 

contrar lg A. lg M e lg G. 
Las inmunoglobulinas, principalmente la lg A. tie-

nen la misión de aportar la inmunidad pasiva específi-
ca 4  contra los gérmenes patógenos, entre los que en-
contramos a la E coli, vinis de la rubéola. vibrio cho-
lcrac. Shigclla, Klcbsiella. Salmoncila, virus de la po-
liomelitis. influenza. Haemophilus pertussis, diplo-
COCCUS pnctirnoniae. Coxsackic, ECHO\ irus, virus 
sincicial respiratono, rotavirus, virus de la hepatitis B. 
citomegalovirus, además de anticuerpos contra la es- 

. 	 . . 	1-158012 144fl 7 5.64 
tahlohsina y la estreptolisina 
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tra ci citomegaluvirus, la leche materna puede ser la 
vía de infección circunstancia] que ha sido comproba-
da por algunos aut()res 

O Lratamiento con calor (56uC)  durante 30 minu-
tos mantiene la actividad bacteriostática de las inmu-
noglohulinas de la leche contra la E coli, al contrano 
de lo que sucede con la leche (le vaca 52 . Por encima de 
la citada temperatura. la  concentración de las inmuno-
globulinas se rcduce. 

Irimuno globulina A 
La presencia de esta inmunoglohulina en la leche 

materna ha sido por demás comprobada en numerosos 
cstuwos 	

158 11 - 14 16 1721 24 2517 3949 4» 7  50-526466 

- 70 

La cantidad de lg A diaria que adquiere un niño ali-
mentado a pecho es (le alrededor de 0,5 g" 14 aproxi-
madamente So veces má.s de lo que recibe un paciente 
en tratamiento por lii pogarnmaglobulinemia1 1 

Esta inmunoglohulina es sintetizada en la glándula 
mamaria ir los plasmocitos. células derivadas de los  

linlocitos B (LB). que han sido sensibilizados en 
tracto digestivo Y respiratorio materno por el antígeno 
específico y uue han migrado hasta la mama2 11 i2 16 

243951-516870-72 - El producto de su síntesis son 
moléculas altamente específicas contra bacterias 

3 825 4051 6669 entcrias, virus y aiergcnos 	 - i-i.igunos 
estudios han hallado que esta especificidad de la lg A 
está estrechamente relacionada cori la exposición an-
tigénica de la madre 73 . 

6 90 de la lg A presente es de tipo secretora (Ig 
511195062 	 - 	- AS ) 	- La lg AS se sintetiza a partir de dos 

moléculas de lg A unidas covalentemente a otras dos 
proteínas: la cadena J y el componente secretor (CS) 3 
11 13 14 24 47  50 - El peso molecular (PM) total es de 
aproximadamente 420.000. La función de la cadena J 
es la de unirse a receptores presentes en las células al-
eolares, mientras que la del CS es permitir que el 

dímero deg A cruce las células epiteliales hacia la luz 
alveolar3 2  Por otro lado, la Ig AS posee una mayor 
resistencia a la proteólisis, requisito indispensable pa-
ra poder tener acción en ci intestino del recién nacido 3  
111314162439404 7 5052 

Semanas 

Figura 2 - Variadón de concentración de la lg ¡sen la leche humana de tnn1 no 2 '. 

ACTuALIZACION 227 



Se ha demostrado que la concentración de lg A de-
dina durante los primeros 3 meses de vida y que lue-
go se mantiene estable en los siguientes rneses 
Sin embargo, la cantidad de proteínas secretadas du-
rante esa fase de la lactancia puede ser mayor, 
hasándose en el incremento del volumen diario de le-
che5 . La lg Ajunto con la lactoferrina componen ci 
30-40% de las proteínas lácteas 15 . 

Estudios más recientes han comprobado que las 
proteínas protectoras presentes en la leche materna 
decrecen rápidamente durante los primeros 7 días 2139  

tanto en las madres de niños de término como de 
pretérmino24 . Durante los primeros 4 días, la con-
centración de Ig A es 30 veces superior a la que se en-
cuentra en el suero, para caer a un nivel 3 o 4 veces 
mayor de lo que se dosa séricamente. Durante los si-
guientes 6 meses, la concentración declina suavemen-
te pero nunca se halla por debajo de los niveles séri-
cos21 . En la figura 2 se grafican las variaciones de 
concentración de la Ig Aen los primeros meses de vi-
da. 

En estudios en los que se han comparado las leches 
de madres de nivel económico bajo con las de un nivel 
mejor no se ha probado que las primeras brinden a sus 
hijos menor cantidad de lg AS, pero pueden existir va-
riaciones individuales que hagan que algunos niños 
reciban más cantidad de anticuerrx's que otros10 14 69 

71 7s
La mayor proporción de episodios de infeccio-

nes en los niños de familias de pocos recursos es pro-
bable que no se deba a un pobre aporte de sustancias 
defensivas, sino a la gran carga (le agentes patógenos 
que llegan al lactante por las malas condiciones de hi-

iene en que viven y que superan la capacidad de los - 	
- 11) 14 154 69 75 76 elementos protectores 

	

Distintas investigaciones14 71 arrojan 	como resul- 
tado que el estado nutricional o la rara no son determi-
nantes importantes en la cantidad de factores inmunes. 
Sin embargo, otros estudios sostienen que las madres 
mainutridas tienen un menor nivel de sustancias de- 

14547 7  fensivas 
La presencia de enfermedades infecciosas mater-

nas determina una disminución en la provisión de fac- 
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Figura 3 a - Variación de concennación de Ig Gen la leche humana de ténnino. 
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tores a través de la leche71 . Lo mismo sucede en las 
madres que son inmunizadas durante la lactancia52 / 

La protección contra la infección no es la única 
función que desarrollan las inmunoglobulinas. Estas 
también tienen una acción antialérgica de suma im- 
portancia, sobre todo contra proteínas presentes en la 

1 2 II 1625 -2741)45 70 78 leche de vaca 	 Se ha conside- 
rado que la leche humana protege contra las enferme-
clades alérgicas mediante dos mecanismos, uno direc-
to y otro indirecto: la acción de la lg A, que previene 
las infecciones y bloquca la absorción de alergenos in-
tactos en ci intestino, es el clirectc» 16 27 28 47 , y el otro 
es evitar el Consumo de leche de vaca con lo que ob-
viamente disminuye la exposición a gran cantidad de 
proteínas extrañasprescntes en esa leche6 162728 

Está comprobado que las madres secretan en la le-
che alergenos que provienen de la absorción en su 
tracto intestinal y que son potencialmente alc1 -gi7antes 
para el niño q7ue tiene la mucosa digestiva aún inma-
dura6 2528 50 , Sin embargo, una fracción de la Jg A 
presente en la leche humana posee una alta especifici- 

dad contra antígenos alimentajios comunes. Estos an-
ticuerpos pueden proteger pasivamente al niño dismi-
nuyendo o previniendo la entrada de antígenos a 
través del epitelio gastrointestinal'25 50 70 Además 
los anticuerpos forman con los alergenos inmunocom-
plejos que favorecen la fagocitosis por parte de los 
macrófagos presentes en la leche, impidiendo de esta 
manera la sensibilización del niño hacia el alergeno 25 . 

Inmunoglobulinas My G 
Ambas inmunoglohulinas se encuentran en la le-

che materna en bajas concentraciones11 16 21 4750 (fi-
gura 3, a y b), tanto en las leches de término como en 
las de pretérmino24 . La lg Ni posee una estructura 
pentamérica con un PM de 900,000 y la Ig (ise halla 
en forma de monómero con un PM de 150.000. Estas 
dos inniunoglohulinas, que son las más abundantes en 
el suero sanguíneo33 , no han despertado mayor aten-
ción en los investigadores acerca de la función que 
puedan desempeñar como parte constitutiva de la le-
che materna3 , 
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Tanto la Ig G como la Ig M disminuyen rápida-
mente su concentración hasta un 5' de los niveles 
séicos respectivos 21  . Existe un tiempo variaHe en 
cada proteína para estabilizar sus niveles de concen-
tración. La Ig M se estabiliza entre 18 y 24 días y la le 
Gen sólo 4 días 21 . 

Esto refleja que existen diferentes formas de secre-
ción y transporte de estas proteínas desde las células 
del epitelio alveolar hacia la luz del alvéolo'. 

Otros componentes de importancia 
inmunológica 

Son diversos los componentes que podemos en-
contrar con función inmunológica en la secreción 
láctea, a los cuales habitualmente se los denomina 
inespecíficos, en contraste con la especilicidad de las 
proteínas de la leche humana. Los de mayor importan-
cia son Ii sozima. lactoferri na. 1 actoperox idasa, fact nr 
bífido, factores de! complemento (C 5  3, C 4), inter-
ferón, factores cuimiotácticos. factor antiestafilococo, 

13511-Ñ16214047507C179-81 células 	 ,v otros que de- 

penden de las propiedades funcionales de sus comx-
nentes nutritivos: protemnas, grasas y carbohidratos 

Lisozima 

Esta enzima de un PM de 15(101) es decaracterísti-
cas identi cas a La hallada en otras secreciones del orga-
nismo3 . La leche materna humana posee una concen-
Iración más elevada de lisozima que la que se encuen-
tía en las leches de otras especies (aproximadamente 
3.000 veces más que en la leche de vaco)2 3 165052 de 
lo que se deduce su importancia fisiológica en el ser 
humano3 . 

En presencia de Ig A, peróxido de hidrógeno Y as-
corbato, todos elementos que están en La leche hunia-
mi, la Lisozima lisa a la E coli y a algi.mas cepas de 
Salnionella5 . 

La lisozinia actúa catolizando la destrucción de la 
unión entre la N-acctilglucosamina y el ácido N-ace-
tilmurámicci, que son parte constitutiva de la pared ce-
lular de las bacterias gramnegativas. Esto produce una 
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acción bacteriostática cn el tracto gastrointestinal de 
los niños alimentados con leche materna3 13 .SÍ) 

Además, limita la qwmlotaxis de los neutrófilos y 
la generación de oxigeno atórnico quc se realiza du-
rante la fagocitosis''. Sobre esto volveremos más ade-
lante. 

En la figura 4 está representada la concentración 
de la lis07ima y su variación en los primeros meses de 
la lactancia. 

La ctoferrina 
La lactofcrrina también puede ser hallada en otras 

secreciones (lágrimas, saliva. lugo pancreático, etc.) y 
en disti,iias células del organismo. Sin embaro, la 
concentración en la leche de término: 1-6 nig/ml' (fi-
gura 5), es mucho mayor que en el resto de los corn-
partimientos1 , lo cual ha originado un progresivo 
interés en la investigación de su función fisiológica 

'. Recientes estudios 83  hallaron una significati-
va mayor excrecion de laetoterrina en la orina de pre-
maturos alimentados con leche humana que en los que 
recibían fórmula. 

La lactolerrina posee alguna de las características 
de la transferrina, por lo que se la puede encontrar con 
el nombre de lactotransferrina. Sin embargo, tiene 
muchas propiedades que la hacen diferente de la trans-
ferrina, con la que no posee reacción cruzada en las 
pruebas inmunológicas. La lactoferrina tiene un PM 
de 77.000 y cada molécula puede unirsc a dos iones 
férricos con la asociación concomitante de iones de bi-
carbonato. Los dos sitios de unión no son equivalen-
tes. uno es más sensitivo a lo ácido (sitio ácido lábil) 
que el otro (sitio ácido estable). Sin embargo. estas di-
ferencias son de pequeña magnitud ambos sitios tie-
nen una elevada constante de asociación para el hierro 
(300 veces más ciue  la transferrina), y liberan el hierro 
a un pH mucho más bajo (pH 2) que la transferrina 
(pH 

4)3•  Además es probable que altere el ARN de 
transferencia en presencia de ácidos y de bicarbona-
to 2 . interfiriendo de esta forma en la síntesis proteica 
bacteriana. 

La lacioterrina se encuentra en forma insaturada y 
como el hierro es escaso en el tracto gastrointestinal, 
es una excelente competidora de las bacterias por los 
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siderófonos que ellas necesitan. Esto determina una 
verdadera acción bacteriostática fundamentalmente 
contra la E coli3 2 13 50 52 80 debido a (loe Su creci-
miento puede ser detenido con la ausencia de hierro 
del medio3 5052.  Esta acción beneficiosa de la laciofe-
rrina puede abolirse con el agregado suplementario de 
hierro13 52 

Por otro lado, la lactoferrina regula muchas fun-
ciones biológicas de los macrófagos lácteos. Quizás 
actúe como un inhibidor de Ja granulopovcsis supri-
miendo la producción del factor estimulador de for-
mación de colonias (CSF) por parte de los macrófagos 
impidiendo una sobreestimulación de la médula ósea 
de] niño para que produzca macrófagos y neutráfilos. 
Además, in vitro", la lactoferrina reduce la respuesta 
primaila de anticuerpos, inhibe la liberación de PG E2 
por parte de los macrófagos 49  y se encuentra involu-
crada en la aclivaci6n e inhibición del complcmento t ' 
49 

Lactoperoxidasa 

La concentración de esta enzima en la leche mater-
na es muy baja ( 1 mcgim1) 3 , 2() veces menor que 
la que se halla en la leche de vaca 5 , Muestra reacción 
cruzada con la de origen bovino, pero no con la mielo-
peroxidasa ni con la peroxidasa eosinofílica, dedu-
ciéndose que la fuente de esta enzima no es la pobla-
ción leucocitaria presente en la leche 3 . 

Junto con el peróxido de hidrógeno y los iones tio-
cianato compone un sistema antihacteriano "in vi- 
tro 135052 

Las bajas concentraciones de lactoperoxidasa de-
terminan que esta enzima no posea una acción bacte-
riostática eficaz en el tracto gastrointestinal 3 . 

Factor bífido 

Este es un factor de crecimiento del Lactobacillus 
bif idus, que favorece la colonización del intestino del 

2 12 13 	81 84 recién nacido por dicho bacilo 
La presencia del lactobacilo en el intestino del recién 
nacido alimentado a pecho se conoce desde hace tiem- 
po. 

Varios serían los factores que promueven el creci-
miento de esta bacteria. Entre éstos tenemos a la N-
acetil-glucosamina, la caseína, la lactosa, componen-
tes no nitrogenados475081   otras propiedades físico-
químicas de la leche que derivan de la menor capaci-
dad de amortiguamiento que provoca un descenso del 
pH lo cual favorece al lactohacilo 86 . La glucosa inhi-
be el crecimiento del lactohacilo y promueve el (te la 
E. coli80 

81  Esto podría tener cierta importancia 
práctica va que desaconsejaría la habitual costumbre 
de ofrecer soluciones glucosadas a los recién nacidos 
como complemento de la alimentación a pecho. 

232 FACTORES INMUNOLOGICOS 

El aumento del desarrollo del lactobacilo determi-
na una preponderancia de éste sobre otras bacterias 
potencialmente patógenas para el niño. El lactohacilo 
impide el crecimiento de estas bacterias debido a la 
Producción de ácido láctico y ácido acético que prov o- 

12 14fl52 80 84 can un descenso del pH 	 , y ademas por- 
que ocupa los lugares Jx)tcnclales de fijación de bacte- 
rias con lo cual no deja espacios libres para los patóge- 
i10, 

En los niños alimentados a pecho. La relación entre 
L. bifidus y enterohacterias a los 6 días y al mes de vi-
da es de 1000:1, mientras que en los alimentados con 
biberón, la relación a los 6 días es de 1:11) y al mes de 
tO: i. 

Sin embargo, en países desarrollados como Ingla-
terra, la flora predominante del niño alimentado a pe-
cho corresponde a las enterohacterias80 88  Este can,-
hio no deja de ser un misterio, pero algunos autores 
sostienen que la utilización de técnicas obstétricas ca-
da vez más asépticas podría influir en la falta de con-
taminación del niño por la bífido bacteria cuando pasa 
a través del canal del parto y que, por lo tanto, ello ini-
pediría la colonización por este microorganismo 90 . En 
general se sostiene que son necesarios más estudios en 
países desarrollados para encontrar la verdadera causa 
de este cambio en la flora intestinal 89 . 

Factores del complemento 

En la leche materna puede detectarse C'3 y ( I42 13 
4 16 21 34 47 50

además de otros siete factores, todos 
éstos en baja concentración 52 . 

La concentración dci factor C'3 es, en los primeros 
4 días (le lactación, de una vez y media los valores 
séricos. Al cuarto día estos valores caen al 15% y  se 
estabilizan en 35 a 21 días, EJ C'4 se encuentra en va-
lores comparables a los séricos, también en los prime-
ros 4 días, para caer luego al 301- de dichos valores 
que se estabilizan en un lapso de 2 a 3 semanas 21  (fi-
gura (5, a y  h). 

¿Qué función cumple el complemento en la leche? 
Sin dudas, se sabe que tiene una importante propiedad 
bactericida. Sin embargo, los investigadores no terrni-
nan en ponerse de acuerdo con respecto a qué vía es la 
que se activa. Algunos proponen la vía alternativa, pe-
ro los niveles de properdina y de proactivador de (3 
son has, aunque la lg AS podría activarlo por esta 
vía 1  (además se ha detectado un proactivador del 
(3 propio de la 1echc5 5. Otros proponen la vía clási-
ca, pero tropiezan con el inconveniente de que esta vía 
se desencadcna por la unión de 1111 anl ígcno con kz G o 
lO vt Y estas inmunoglobulinas se hallan también en 
escasa concentración en la leche materna 31  . Por lo 
tanto, es necesaria una investigación más prolunda pa-
ra dilucidar esta cuestión. 



Por otro lado, el complemento tiene reconocidas 
funciones quimiotácticas. por lo que puede estar tam-
biéri involucrado en la migración dc las células de la 

34 leche 

Iriterferón 
E interferón que se encuentra en la leche humana 

no es ci interfcrón más frecuentemente hallado en el 
humano, sino que es del tipo 1 (actualmente alfa y be-
ta), relativamente termolábil y con propiedades antivi-
rales23 . Sin embaio, se lo encuentra en altos nive-
les en la secreción láctea previa al pano. 

E interferón es producido por los leucocitos de la 
leche materna con una eficacia que, aunque inferior a 
la de los leucocitos sanguíneos, puede ser compara-
ble234752 . Una VC7 en el intestino del niño, estimu-
la la producción de una proteína antiviral por parle de 
células no leucocitarias, brindando una protección an-
tiviral eficaz y de tipo inespecffico al recién nacido 56  

Factores quimiotácticos 
Si bien no se ha identificado la naturaleza de facto-

res qiumiotácticos específicos, no se duda sobre su 
presencia. Es reconocido que en la leche humana exis-
ten otras sustancias como la caseína o los factores del 
complemento, que tienen una importante función qui-
miotáctica. 

Posiblemente, los factores quimi otácticos estimu-
len el pasaje de neutrófilos desde la lámina propia del 
intestino del lactante hacia la luz, desempeñando un 
importante pal en la defensa contra microorganis-
mos invasivos . 

Factor antiestafilococo 
Desde Ja época preantibiótica se conoce la acción 

de la leche contra las infecciones por estafilococos 13 . 

No está bien determinada la importancia de este factor 
(probablemente un ácido graso)'3 50  pero puede cons-
tituir un elemento protector de consideración. 
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Células presentes en la leche materna 
Las células que se encuentran en la leche materna 

son predommnantemente fagocitos mononucleares y en 
más pequeña proporción linfocitos s' neutrófilos. 
Componen un tota] de 3-8 x 10 6/ml en el calostro y 

1 x 10/ml en la leche madura; la proporción es de 
75% de macrófagosv 25% de neutrófilos y linfocitos 
3111314162347256666793-96 	- 

Estas células mueren si se hace hervir la leche 52 . 

La temperatura máxima que permite la sohrevida de 
los leucocitos y reduce la colonización bacteriana es 
de 65°C durante 30 minutos5 65  Además, la leche 
puede ser almacenada a 6 °C y usada dentro de las 24 
horas sin que pierda sus propiedades inmunológicas 52 . 

El potencial protector de los macrófagos es supe-
rior al de los neutrófilos porque aquéllos tienen una vi-

da media más lanza y capacidad de división, carac-
terísticas que no presentan los neutrófilos por ser célu-
las altamente diferenciadas 79 . 

Estas células se encuentran originalmente en el es-
troma mamario y migran hacia la luz alveolar estimu- 

ladas por los factores quimiotácticos presentes en la 
leche, que además las retendrían allí debido a que es-
tos factores también pueden disminuir la migración 
celular 4 . Es conocido que los macrófagos lácteos tie-
nen su capacidad quimiotáctica reducida 90, tanto que 
ni siquiera la recuperan con el agregado de factores 
quimiotácticos34 ' . y poseen una escasa habilidad 
para producir linfoquinas y factor quimiotáctico mo-
nonuclear 97 

 

La respuesta limitada de estas células hacia los 
factores quimiotácticos, también sugiere que su ac-
ción está relegada a la superficie de la luz del tracto 
gastrointestinal y defienden al lactante contra la infec-
ción sin necesidad de una reacción inflamatoria a nivel 
de la mucosa gastrointestinal que podría provocar in-
juria al tracto alimentario del infante16 . 

Recientemente, se ha demostrado que existen sub-
poblaciones de neutrófilos en la sangre que responden 
en menor medida a los factores quimiotácticos. Es po-
sihlc que los leucocitos de la leche pertenezcan a alu-
na de estas suhpoblaciones presentes en la sangre o 
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quizás existan factores en la leche que provoquen una 
disminución de la respuesta hacia los quimiotácticos. 
Además, estos leucocitos están adaptados para no ad-
herirse al epitelio de los conductos mamarios, y de es-
ta manera quedar libres para migrar hacia el intestino 

93 infantil 
El paso (le las células a través del estómago no mo-

difica su acción 4  y su capacidad fagocítica se mantie- 
566 7 9496 nc igual que si estuvieran en la sangre 	. por lo 

que tienen un importante papel evitando la llepda de 
agentes patógenos a la pared intestinal16 '? Sin 
embargo, ciertos autores creen que no tienen tanta im-
portancia en la defensa del intestino como los 
neutrófilos que llegan desde la lámina propia 90 . 

Por otra parle, la capacidad fungicid6 96  y bacteri-
cida se encuentra reducida, quizá debido a la ingestión 
de lípidos por los macrófagos y neutróíilos que 1, como 
es sabido, disminuyen las enzimas lisosómicas - y 
la formación de ion superóx ido. Esto (ilunio también 
es provocado por la abundante presencia de liso7ima. 
Además, la PG E2 y F2 alfa inhiben la degranulación 
del ncutrófilo 16 . Todo esto provoca una disminución 
en la capacidad proteolítica por descenso del número 
de en/imas y por la incapacidad de formar heterofago-
somas o vacuolas digestivas (unión entre los lisoso-
mas y el producto fagocitado). 

Algunos autores creen que los macrófagos pueden 
tener función en la glándula mamaria protegiendo a 
ésta contra la infección, lo cual garantizaría la esterili-
dad de la leche ingerida por el niño 34 . 

Además, estas células modulan la respuesta linfo-
citana, producen complemento, lisozima, prostaglan- 

134 7-4952679 dinas y almacenan y liberan lg A 	 , asi 
como también interferón. Por otro lado, tienen la ca-
pacidad de secretar mediadores con efectos comple-
mentarios sobre la permeabilidad de membranas para 
tener, de esta manera, una implicancia en la transfe-
rencia de varias sustancias a través de la barrera gas-
trointestinal del niño, en un momento en el cual los 
mecanismos de defensa de la mucosa poseen un nivel 
funcional bajo 

Los linfocitos T (L1 componen el 50 de los lin-
focitos del calostro3 8 1 52 6 pero disminuyen al 
20 en la lactancia avanzada'' Los LT supresores se 
encuentran entre esta población y probablemente pro-
tejan al sistema inmune del niño contra una sobreesti-
mulación por el gran número de antígenos ambienta-
les a los que se ve expuesto 3  -. También se ha demos-
trado la presencia de timosina que sire para la madu-
ración de los LT' 4  Es probable que estas células sean 
las responsables del desarrollo de hiperscnsihitidad 
celular en ci recién nacido 

EJ 40Y? de las madres presentan en la leche LT re 
activos contra el virus sincicial respiratorio 7 . 

Las células B presentes en la leche materna tienen 
la capacidad de producir Ig A"in vitro'12 505267  pe-
ro no lg (jo lg M50 . Sin embargo, estas células 
tienen receptores de superficie para estos tres tipos de 
inmunoglohulinas67 . Existen factores en el calostro 
que regulan la diferenciación de los linfocitos 8 y es-
timulan la producción de la Ig AS por parte de los lin-
focitos del niño3 '. 

FACTORES QUE SE RELACIONAN CON 
LOS COMPONENTES NUTRITIVOS 

En los últimos años diversos estudios han CflCOfl-

trado que algunas sustancias intervinientes en el pro-
ceso nutricional tienen también función inmunológi-
ca. Entre ellas se encuentra la lipasa estimulada por 
sales biliares, enzima muy activa a pH ácido 3  v que 
se ha propuesto como principal responsable de la ac-
ción contra la Giardia lamblia que tendría la leche hu-
mana99 . Esto aún no ha sido totalmente demostrado ya 
que falta aclarar si la reducción de la infestación por el 
parásito se debe a la propiedad antiparasitaria de la le-
che o a la menor exposición del niño que toma pecho 
a los alimentos contaminados por la Giardia82 . 

Los lípidos, además de tener propiedades nutriti-
vas y funcionales, participan en algunos mecanismos 
de defensa contra las infecciones virales. Esta función 
podría estar mediada por los niveles de lipasa según 
ciertos investigadores, o por la acción directa de los 
ácidos grasos entre los cuales el palmitoleico, oleico y 
láurico serían los más eficaces. Estos no sólo tendrían 
propiedades antivirales sino también antibacterianas y 
antimicóticas 8 . 

En relación con los hidratos de carbono, además 
de la acción de la lactosa en la promoción del cred-
miento del lactobacilo bífido ha surgido recientemen-
te un mayor interés acerca de la actividad de los oligo-
sacáridos. Estos son estructuralmente semejantes a los 
de la superficie de las células epiteliales retrofaríngeas 
y tienen la propiedad de fijar bacterias patógenas con-
tribuyendo entonces a lograr una menor colonización 
de estas últimas en el intestino82 , 

VALOR DEL pH GASTRICO 

Algunos estudios sugieren que la leche humana 
tendría factores ue estimulan la producción de ácido 
en el estómag& 0  Esta acción podría ser explica-
da por hormonas presentes en la leche o por una res-
puesta hormonal especial ante la leche humana 101 

. 

El menor pH gástrico hallado en recién nacidos 
prematuros alimentados con leche de su madre versus 
otros que recibían fórmula ha sido implicado como 
una importante barrera contra la proliferación bacte-
riana, tal como sugieren los datos del estudio de Uso-
wicz y colaboradores 10 . Ellos encontraron que el pH 
gástrico en recién nacidos 2 horas después de la ah- 
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mentación con leche humana era significativamente 
menor qUe en los alimentados con fórmula (2.7 Vs. 

3.6) y cjue el desarrollo bacteriano se reduce notable-
mente con el descenso del pH, desaparccicndo las 
bacterias cuando el pH es < 3,5. Esta acción de la le-
che humana puede tener gran relevancia principal-
mente en la alimentación de los prematuros pequeños. 

DIFERENCIAS ENTRE LA LECHE DE 
PRETERMINO Y LA DE TERMINO 

En los últimos años hubo un importante interés en 
estudiar las diferencias entre la leche de término y de 
pretérmino. Así se halló que la leche de pretérmino 
contiene valores más altos de proteínas 103  

Además, la leche de pretérmino parecería tener 
una importancia mayor en la protección del neonato 
contra las infecciones que la de térniino 1821 -24 por lo 
menos en el período neonatal inmediato. Esto tiene 
importancia práctica ya qe apoya la utilización de le-
che de su propia madre en la alimentación del prema-
turo. 

Existen evidencias de que la leche de madres de 
pretérniino contiene concentraciones más elevadas de 

1721 -'474 	. 	. 	17 105 	 . 	l7 100 IgA 	, de ltsozmia 	de lactofernna 
y de interferón 23 . 

Lina excepción sería la cantidad de células qe se 
encontrarla disminuida en la leche de pretérmino' 
aunque, sin embargo, su funcionalidad sería similar 23 . 

Por otra parte, estudios clínicos realizados en neo-
natos pretérmino permiten suponer que se lograría una 
mayor prevención de las infecciones en estos niños 
mediante la administración del calostro temprana-
mente luego del nacimiento 13 . 

Sin embargo, la utilización de leche de su propia 
madre en la alimentación de prematuros internados en 
Servicios de Neonatología no está exenta de riesgos 
potenciales. Existen evidencias de que aun cuando se 
efectúe una recolección cuidadosa de la leche, ésta 
muy frecuentemente presenta una alta colonización 
con bacterias102 107  En algunas situaciones se aíslan 
gérmenes patógenos con recuentos elevados ( > 106 ) y 

ello ha sido implicado como un factor importante en 
cuadros o epidemias de sepsis bacteriana y enterocoli- 
tis necrotizante108 109  Esto no fue comprobado 

10' 110 	
por 

otros autores 	quienes no encontraron mayor in 
cidencia de infección en recién nacidos de alto riesgo 

alimentados con leche humana que contenía gérmenes 
patógenos, aun con recuentos elevados. Es necesario 
que todo Servicio de Neonatología organice cuidado-
samente la extracción de leche en las madres de los 
prematuros. Experiencias locales que actualmente se 
llevan a cabo parecerían sugerir que la extracción en 
la institución mediante bomba eléctrica, con control 
estricto de sus componentes y efectuada xir personal 
capacitado, tiene menos riesgo de contaminación qe 
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la extracción en el hogar por medio de sacaleches ma-
nuales (Dr. M. Larguía: Comunicación personal). La 
vigilancia de la extracción de leche es de suma impor-
lancia para evitar un factor de riesgo, en especial en 
los Iremawros  muypequeños. y permitir de esa mane-
ra la utilización de la le che de la propia madre, la cual 
tendría ventajas sobre la leche humana pasteurizada, 
congelada v/o de otras madres donantes1 2 II 

COROLARIO 
Como hemos visto, Cli los últimos años las investí-

gaci ones realizadas en la leche humana han permitido 
c-onocer mejor sus componentes inmunológicos y la 
forma en que actúan. 

Con estos conocimientos se ha logrado explicar 
más adecuadamente lo que va se sabía por la experien-
cia clínica desde hacía mucho tiempo: la leche mater -
na protege al nióo contra las infecciones durante los 
primeros meses de vida va sea mediante mecanismos 
activos por sus propiedades antiinfecciosas o pasivos 
al disminuir el contacto ctin patógenos potenciales. 
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COMUNICACION BREVE 

Paludismo en zona no endémica 

Dres. Héctor José Abate*,  Ernestina Q. de 4prá*, 

Carolina Cibau*.  Mabel de Corátolo* 

RESUMEN 
Se relata la historia clínica de 2 niñas, hijas de 

trabajadores nómades ('golondrinas), una de ¡ año y 

11 meses de edad procedente de la provincia de Salta 

y otra de 11 años de edad procedente de Jujim que iii-

gresan al Servicio de infectología Pedí ótrica del Hos-

pital José N Lencinas de Mendoza, en febrero y ,;iar-

zo de 1987 por presentar paroxismos de temblor, fie-

bre elevadas' sudoración, de varios días de evolución, 

acompañados de hepatoesplenomeg alia y anen iia he-

mizo! [tica. El diagnóstico de paludismo se sospecha te-

niendo en cuenta su procedencia de legiones endénji-

cas y se confirma por el aislamiento de Plas,nodiwii 

i'ivax en extendidos de sangre, coloreados con Giem-

va. El tratanuento efectuado con clon 'fuina y prima-

quilla tin'O en consideración el retorno o tio a hi pmo-

vincia de origen. Las niñas tuvieron una evolución sin 

con nlicaciones, logrando la remisión de los sínto,nas 

antes de las 48 horas Y la negatit'ización parasitológi-

ca en sangre al séptinzo día de tratamiento. 

Se enfatiza la importancia (le tener en cuenta esta 

patología en familias procedentes de regiones 

endémicas de paludismo que se de.vplazan hacia zo-

nas no endénucas. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 240 

- 243) 

Paludismo. 

SU MMA RY 
JI /mr('sent tito chililren, 23 nzntuhs amiil 11 vears 

oId, tthave parents Itere .1 casonal u orkers. canung 

froni Salta and Jujuy provinces. treated in 1/u' Pedía-

tric Jnfectologt' Service of (he José P5 LCJiCItJOS flospi-
tal of ¡Vendoza in Februarv a,id \farch 1987, 77u'v 

slicnved parovinis oJ tr(,,nibluzg. /ug/l fet'em; pers[)ira-

tion for st'vcral dm's, /wpato.sjlenomegalia and he-

iizoli , tic amu'm;ua. Paluilisn, iras suspected hecause the 

cluidren ((117k' Jrotil endeiiuc regiomis amid was late,' 

con firmned br isolating thc Plasmizodiumu i'it'a.v iii hlood 

tesis statned uith (Jie,,rva. 77ier ocre treafrd with 

Chi oroquine aud Primnaquine taking into acceuni ros-

dblc rclurn of 1/u' fanulies to iheir original proi'inces. 

77zev liad a good developnk'nt ii'it/iOilt complications, 

svm7)toms disappeared hefi»'e 48 ho: os amid parasito-

logical test iras negante on tite 7tli dm. 

77ie importance of thi.t pathoiogv, ¡(5 diagnosis 

(1/1(1 trt'at,nent ¡u families proceeding froni re,giomzs 

sit/l paludisni and liting noii iii non-endenue regions 

is etilpilasized. (Arch. Ai'g. Pedialr., 1988; 86; 240 - 

243) 

PaIudism. 

INTRODUCCION 
La malaria, nombre derivado del latín "mal aria", 

es también conocida como paludismo, del latínpa-
lus", pantano 1 . Ambos nombres reflejan la antigua 
creencia de que era transmitida por vapores onizifla-
dos en los pantanos. 

Esta enfermedad. inicialniente descripta por 
Hipócrates, es una de las entidades nosológicas de 
distribución mundial más antigua de la humanidad, 
principalmente en zonas húmedas tropicales s , subtro-
picales. 

El agente euológico, e! Plasinodium, parásito in-
tracelular obligado del cual existen cuatro especies 
que desarrollan en el homhrc: P. vivax. falcipanim. 
malarie y ovale, es inoculado en el huésped por medio 
de la saliva del vector, el mosquito Anophcles hembra, 
cuando éste se alimenta, Estos parásitos en forma de 
esporozoitos son rápidamente cli minados de la ci rcu-
lación. localizándose en las células hepáticas (ciclo 
exoeritrocítiCo). transformumndose en elementos multi-
nucleados que en 10 días se rompen y liberan entre 
100 y 30.000 mertwoitos que invaden los eritrocitos. 

Servicio de micetología Pediátnca. Hospital José N. Lenciiias, Mendo7a. 
Cormspondencia: Dr. HéctorJosé Abate. Damián Hudson 168. Ciudad. Mendo7a. Argentina. C5500. 
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multi1,hcándose en su interior. Posteriormente. S(OS 

se destruyen dejando en libertad de 10 a 3() mero7oitos 

que infectan nuevos entrocitos (ciclo eritrocítico). 
Este ciclo se repite COfl intervalos de 24 a 72 horas de 

acuerdo con la especie de Plasrnodium, siendo respon-

sable (le la signología y la sintomatolocía: escalofríos. 
liebre y sudoración de 2 a 4 horas de duración, acom-

pañada de hepatoesplenomegalia y anemia hernolíti- 

Otras formas de transmisión son las transtusiones 

de sangre procedente de portadores asintomáticos. 

las agujas compartidas en drogadictos '' el paludismo 

congénito por transmisión de hematíes maternos para-

sitados a través de la placenta 

LÁ)s casos que se presentan son importados • re-

lacionados con la presencia de familias de trabajado-

res golondrinas procedentes del norte arizcntino. don-

de con traj eni in la enfcnned.ad. 
Destacamos la importancia (le la afección por pre-

sentar un cuadro clínico cuya etiología es dilícil de 

precisar, en una zona no endémica, si no tenemos en 

cuenta el antecedente cpiderniológico, retardando el 

diagnóstico y tratamiento. 

HISTORIAS CLINICAS 

Caso 1 

Niña de 1 año s' 11 meses de edad procedente de la 

ciudad de Orán, Salta, que reside en la provincia de 

Mendn7a desde hace 15 días. lngresa al Servici' cte 

Infectología Pediátnica del Hospital José 'LLencrnas 

de Mendoza en febrero de 1987 por presentar desde 

hace 20 días paroxismos de temblor, fiebre cle ada no 

constatada por termómetro. Y sudoración. 1 vez por 

día, en horas del mediodía, e de 40 minutos a 1 hora de 

duración. 

Sus padres son internados en la misma fecha por 

presentar idéntico cuadro clínico, refiriendo corno an-

tecedente el haber sido tratados con cloroquina en 

1985 en la provincia de origen. 

No refiere transfusiones de sangre. Diuresis con-

serv ada.Ex amen físico: Peso y talla en el percentilo S. 

Fiebre elevada vespertina de 38.5 °C, precedida de es-

calofríos. Palide, cutáneo-mucosa. E] hígado se F)a1Ps 

a II) cm del reborde costal, línea hcmiclaviçular (lere-

cha, ligeramente aumentado de consistenci a. Fi liazo 

Se pal pa a 5 cm del reborde costal, lijando. 5op10 

sistólico en rnesocar(lxr) de intensidad 2 o, de carac-

terísticas íuncionales. 

Exámenes complementarios: Hemograma 12.800 

glóbulos blancos con 5 de neutrófilos segnienta-

dos. 3()v de hnfocitos. 15 111 de monocitos. Reticuloci-

tos 211. Hernatócrito ISY con 4.5 g (4 de hernoglobi-

ria. Microcitosis hi pocrórnica. eritroblastos 1 cada 1011 

leucocitos. Eritrosedimentación 103 mm en la pnmera 

hora. Uremia 0.35 mg/dl. creatininernia ((.8 m:dl. 

Transaminasa glutámica pirú\ ica 15 mU/mt. Transa-

minasa glutámica oxalacética 18 mU/ml. Fosfatasa al-

calina 54 mU/ml. bilirrubinemia total 0,6 mgjdl. direc -

ta 0.1 mg/dl e indirecta (LS mg/dl. Orina normal. 

Extendido sanguíneo coloreado con Giemsa: se 

observan hematíes parasitados con Plasmodiumvivax. 

Tratamiento efectuado: Cloroquina durante 3 días, 

10 mgkg/d el primer día y 5 mg/kg/d los 2 días restan-

tes. Primaquina 14 días a 0.25 mg/kg.d. 

A las 48 horas desaparece la fiebre. Control hemo-

parasitológico a los 7 días negativo. Hemograma con 

l'órmula conservada y eritrosedimentación 36 mm en 

1-a primera hora a los 10 días de iniciado él tratamien-

to. Al alta se palpa hígado a 5 cm del reborde costal y 

bazo a 3 cm del reborde costal. 

No se observaron efectos adversos con la me.dica-
eón. 

Se desconoce la evolución posterior por no haber 

concurrido a controles en consultorios externos. 

Caso 2 
Niña de 11 años de edad procedente de la ciudad 

de Caraunco, Jujuy, que reside en la provincia de Men-

doza desde hace 30 días. Ingresa al Servicio de lnfec-

tología Pediátrica del Hospital .José N. Lencinas de 

Mendoza en marzo de 1987 por presentar paroxismos 

de escalofríos, fiebre de 39 °C y sudoración profusa de 

2 horas de duración, ritmo diario y vespertino, de 15 

días de evolución. 

Su padre y dos hermanos adultos son internados 

con igual cuadro clínico. 

No refiere antecedente de transfusiones de sangre. 

Di úre.sis conservada. 

Examen físico: Niña lúcida. Peso y talla en el per-

centilo 10. Fiebre de 39.5 °C precedida por escalofríos 

y seguida de intensa sudoración. Palidez cutáneo-mu-

cosa. El hígado se palpa a 4 cm del reborde costal, U-

nc ahemiclavicutar derecha, de consistencia conserva-

da y ligeramente doloroso. U haro se palpo a 4 cm del 

reborde costal, ligeramente aumentado de consistencia 

levemente doloroso. Soplo sistólico en mesocardio 

de intensidad 3:6. de características funcionales. 

Ex árnenes complementarios: Hernograma 12.500 

glóbulos blancos con 60: de neutrófilos segmenta-

dos. 254 de linfocitos. 154 de monocitos. Hematócri-

to 254 con 75 g 511 (le hemoglobina . Microcitosis hi-

x)crómica. Eritnosedimentación 80 nuir en la primera 

hora. Uremia 0.35 mg/dl. creatininemia 0.7 mg/dl. 

'H ;P 12 ni U/ml. TG() 14 mU/ml. FAL 70 mU/ml. hill-

rrubinemia total 0.8 mgidl. directa 0.2 mg/dl e indirec-

ta ((.0 mg/dl. Orina normal. 

Extendido sangttíneo coloreado con Gicmsa: se 

observan hematíes parasitados con Plasmodiun'r vivax. 

Tratamiento efectuado: Cloroquina durante 3 días. 

10 m kg:d el primer día y 5 mg;kg/d los 2 días restan- 
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tes. No se medicó con pri maquina rxr volver a su rro-
incia de origen, zona endémica. 

La fiebre remitió a las 24 horas de iniciado ci trata-
miento. Control hemoparasitológico a los 7 días riega-
tivo. Hasta el momento del alta a los 10 días se ob-
servó una progresiva disminución del tamaño del bazo 
y del hígado. 

No se observaron efectos adversos con la medica-
ción. 

Se desconoce l:t evolución postenor por retor riaril 
Jujuy. 

DISCUSION 
Llama la atención la presencia de paludismo en la 

provincia de Mendoza, zona no endémica por ausen-
cia dci mosquito Anopheles, en coincidencia con ma-
yor número de enfermos a nivel mundial como conse-
cuencia del frecuente intercambio turístico y comer-
cial hacia y desde zonas endémicas. sin la profilaxis 
adecuada'. 

En nuestras pacientes se aislóel Plasmodium vivax 
por ser la especie que desarrolla en el área malárica de 
la región del NO y NE argentino'. lugar de proceden-
cia de las enfermas y donde contrajeron la enferme-
dad, de acuerdo con el tiempo de residencia en la pro-
vincia de Mendoza y teniendo en cuenta el período de 
incubación de 11 a 15 días2 3,  Su letalidad es nula 8 , a 
diferencia del Plasmodium falciparum que produce 
cuadros clínicos de mayor gravedad 9 . Si bien este últi-
mo no se encuentra en nuestro país, el riesgo existe por 
hallarse en regiones endémicas vecinas 1 . 

La ausencia de transfusiones de sangre y la edad de 
comienzo descartan el origen transfusional y congéni-
to. La incidencia de este último se estima en un 
en países endémicosh, 

Las crisis paroxísticas de escalofríos, fiebre y su-
doración,, descritas en nuestras pacientes, que se repi-
ten cada 24 horas, son características del Plasmodium 
vivax 2 , sobre todo acompañadas de hepatoesplenomL--
galia y anemia hemolítica. 

No observamos complicaciones COfli() ruptura de 
bazo', insuficiencia renal aguda síndrome de coagu-
ación intravascular diseminado' o compromiso neu-

rológico', descritos con más frecuencia en las otras es-
pecies de Plasmodium. 

EJ diagnóstico se efectuó identificando ci parásito 
en frotis de sangre obtenida por punción simple y Co-

oreada con Gicnisa único método válido de acuer-
do con la Organización Mundial de la Salud. Los 
métodos serológicos (hemagl uti nación indirecta. i n-
mrjnofluore.scencia indirecta, inmunoanálisis en-
/irniutic() en inmunoabsorhente)L  tienen más utilidad 
en investigaciones epidemiológicas y en el control de 
dadores de sangre en zonas endémicas, ya que los por- 

tudores asintoniáticos posccrr aprox irnadaniente 1 a 2 
Pi asn'iodi uni por mm haciendo difícil s LI i deni i fica-
ción por la nucroscopia ordinaria. 

EJ tratamiento 'supresor con cioroquina tuvo co-
mo objetivo aliviar los síntomas o accesos palúdicos, 
cli minando el parásito en la fase el -it rocítica. Esto se 
logró a las 24 y 48 horas de iniciada la medicación y 
confirmado por los controles hemoparasitol ógicos 
posteriores. El tralamiento ' i­adicaV con pri maquina 
persiguió la eliminación completa del parásito, ac-
inundo en el ciclo exocritrocítico, para evitar posibles 
recaídas8 . Una de las enfermas no recibió esta se-
gunda droa, de acuerdo con las normas vigentes 2 , 

por retornar a Una zona endémica. y lograr un estado 
de simbiosis entre el individuo y el parásito desarro-
llando una -- inmunidad parcial" (o "premonición" ce-
pa-específica' 3  mientras persista la parasitemia en-
trocítica como estímulo antigénico. Esto otorga tole-
rancia a la infección actual y a nuevas infecciones por 
la misma cepa. 

Los efectos adversos como trastornos digestivos, 
disturbios visuales, e.stiniul ación del sistema nervioso 
central y hcniólisis, descritos en la literatura con este 
esquema terautico 1  no se presentaron. 

Sugerimos que todo paciente febril, proveniente 
de áreas endémicas, situación que se l)resentii en Men-
doza por la presencia de familias de trabajadores go-
londrinas, debe ser sometido a estudio henioparasi-
tol tuco, método simple y válido para el diagnóstico 
de paludismo. evitando demoras en el diagnóstico y 
tratamiento, 
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COMUNICACION BREVE 

Tiroiditis aguda supurada 
Presentación de 1 caso 

Dres. Roberto Lobo Zavalía*,  Cristina Bazán de Casella* 

RESUMEN 
Se presenta un niño tic 2 años de edad afectado de 

una tiroiditis aguda supurada. El diagnóstico se re-
alizó mediante el cuadro clínico y el cultivo de la se-
creción que desarrolló Streptococ cus viridans. El cefi-
tellogrania y la ecog rafIa mostraron afectación del 
lóbulo izquierdo. Las pruebas funcionales tiroideas 
detectaron una hipofunción de la glándula sin mani-
festaciones clínicas. 

El tratamiento con penicilina durante 7 días logró 
la remisión total de la enJ'r'nedad (A.rch. Arg. Pc-
diatr., 1988; 86; 244 - 246). 

Tiroiditis aguda supurada. 

SU MMÁ4 RY 
A ovo vears oid bo' o'itli acute 0[)JflhJ'a(il'e t/i111,0i-

diti5 is preseni'ed. 77w diagnosis ;vas nade br clinical 
evaluation a;d a culture of (lic secretion ;'hich develo-
ped Streptococcus L'iridans. 

Sci,uigraphv and ecographv revealed a,; affected 
lefi labe. 77w thvroid fu,;ction te.sr dr'tectcd a hvpo-
func'ion wit/lout clinical n;anifestations. 

U'íth a 7 davs treatinent oit!; penicillin a complete 
itas obtained. (Arch. Arg. Pediatr., 1988, 

86; 244 - 246). 

Acute suppurative thyrolditis. 

La tiroiditis aguda supurada -Monteggia 1879 1 -. 
afección poco frecuente de origen bacteriano, micóti-
co o parasitario, es secundaria a un foco infeccioso ex-
tratiroideo. La vía de infección puede ser hemática, 
linfática, traumática o por persistencia de! conducto ti-
rogloso. Puede presentarse a cualquier edad pero es 
más frecuente en niños 3 , con mayor incidencia en el 
sexo masculino. 

Se manifiesta por agrandamiento tiroideo con sig-
nos inflamatorios, formación de absceso, fiebre y 
síntomas generales infecciosos. 

CASO CLINICO 
Varón de 2 años de edaii nacido de primera gesta-

ción, embarazo a término controlado, parto normal, 
domiciliario, peso de nacimiento 2 kg, sin complica-
ciones perinatales ni postnatales. Tuvo buena evolu-
ción madurativa, antecedentes inmunológicos incom-
pletos, no había recibido vacunas triple y antisaram-
pionosa. Recibió alimentación con leches materniza-
das: en el momento de la consulta la dieta era comple-
ta. Pertenecía a un medio socioeconó;nico bajo. Había 
sido internado a los 3 meses por diarrea y deshidrata-
ción. 

Consultó por tumoración en región anterior y . late-
ral izquierda de cuello, fiebre y decaimiento: 7 días an- 

tes había presentado un episodio de vías aéreas supe-
riores y faringitis medicado en forma incompleta con 
eiitromicina. 

Peso de ingreso: 10.300 kg (percentilo 3); talla: 
85.1 cm ( perccntilo 30); fiebre. 38,5 °C: tumoración 
en región anterior y lateral izquierda de cuello de con-
sistencia fjrme. superficie regular. móvil a la deglu-
ción, dolorosa, con eritema de piel, que correspondía a 
tiroides. Los diámetros de la glándula fueron: lóbulo 
derecho 2 x 2 cm, lóbulo izquierdo 5 x 4 cm, istmo 3 
cm. Adenopatías satélites submaxilares móviles e in-
doloras (figura 1). Se realizan los siguientes estudios: 
heniograma: icucocitosis con neutrofilia: VSG acele-
rada: las hormonas periféricas, tiroxina (T4). trivodoti-
ronina (Ti). fueron normales (RIA), anticuerpos mo-
noclonales: la prueba estímulo con TRH (TRH ELEA 
IV 5 p.g'kg: basal. 45 y 00 miii) dio una hiperrespues-
ta prolongada de TSH: los anticuerpos antitiroideos 
(método RfA) fueron negativos: la captación de 1131 

estuvo en límites superiores a lo nirmal (cuadro 1). El 
ccntellograma mostró región hipocaptante en lóbulo 
iiquierdo (figura 2). La ecografía reveló el lóbulo iz-
ciuierdo del tiroides con un diámetro longitudinal de 
44 mm, anteropostenor de 22 mm, con estructuras no-
dulares de diferente ecogenicidad (figura 3). La pun- 

* Seivicio de FnddnoIogta. Hpital del Niño Jesús. Pasaje Hungna 750, (4000). San Miguel de iicurníín. 
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-'it 
FIgura 1: se observa tu-
moración anterolateral ir-
quicitia de cuello que coiTes-
ponde al lóbulo izquierdo de 

- -- 
	Ii mides. 

ción por aspiración con aguja fina reveló un infiltrado 
polimorfonuclear. 

COME NTA RIO 
La tiroiditis aguda supurada (TAS) es poco fre-

cuente: sólo 193 casos recopilados hasta 1982 -Ber-
ger y col.4  - se caracteriza ¡X)E su i'ápida evolución en 
días, cuadro general infeccioso Y tumoración dolorosa 
del tiroides. 

Encontramos el lóbulo izquierdo afectado, en con-
cordancia con otras series4 , mientras el lóbulo dere-
cho está más afectado en adultos'. En general la fun-
ción tiroidea no está afectada, aunque se han descripto 
hipertiroidismos transitorios e hipotiroidismos leves 6  - 
8 Nuestro paciente presentó un hipotiroidismo leve 
suhclínico, con hormonas periféricas, T3 v Ti, norma-
les, pero una hipen-es,uesta prolongada de tirotrofina 
al estímulo con TRI-1 . Los anticuerpos antitiroideos 
fueron negativos, rasgo distintivo de otros tipos (le ti-
roiditis. La captación cori 1131  estuvo ligeramente au- 

mentada y el centellograrna mostró una disminución 
de la radiactividad en el lóbulo afectado'. Las carac-
terísticas ecográficas de diferente ecogenicidad y au-
mento del tamaño del lóbulo afectado, no distinguen a 
la TAS de otras patologías: tiroiditis de Hash,imoto, ti-
roiditis suhaguda o bocio multinodular, si no se la 
evalúa en el contexto clínico9 , E cultivo demostró un 
estreptococo viridans que no respondió a eefalospori-
nas. Diversas series coinciden en señalar la frecuencia 
de gérmenes anaerobios en la TAS6 - 8, La evolución 
de la enfermedad lleva hacia la normalización de la 
función tiroidea y restitución completa de la glándula. 
El tratamiento consiste en una adecuada terapia anti-
hiótica s' el drenaje quirúrgico ante la formación de un 
absceso. La terapia antimicrobiana adecuada y rápida-
mente instituida evita la formación de un absceso y 
una mayor destrucción de la glándula. 

Nuestro paciente fue medicado con hormona tiroi-
dea por presentar bipotiroidismo subclínico. Nosotros 
controlaremos el funcionamiento tiroideo, pensando 

Cuadro 1 - litudios runcinaks del umides. Rangos nomialc.s: ]5 a 14 pgdl: 1390 a 200 ng/dL: TSlthasal hasta 6 pg/ml: captación de 
yodo, valor nomial 1" ti 515 1 . ' h 23-37'. 18 ti 23-33'. 

Prueba TRH 	T :3 	T 4 	Captación 	Anticuerpos 

TSH (/ml) 	ng/dl 	/dl 	de i'' 	 antitiroideos 	 Hemograma 	VSG 

Basal 9 	 120 	10 	2 ti 15.4' 	 titogi.: Negativo 	Leuccdtca: 	1 h 

45 mm. :- 00 	 24 h 21.4': 	\liciis Negativo 	1 1,300mm 3 	60 mm 
")O mm. 10 	 18 ti 19.5' 	 \ 

L 23' 

E 2' 

\1. 3(' 
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Fiura 2: (entcilograma con 

en prcección antcñor, se ob-
serva una región hipofuncionante 
en lóbulo izquierdo. 

Figura 3: Ecografía de tiroides: pirección lateral izquierda en 
donde se observa lóbulo izquierdo aumentado de tamallo, de estruc-
tura no hornognea de diferente densidad ccognica. 

que esta alteración es secundaria a la TAS y que la 
restitución completa de la glándula normalizará la 
función. 

EJ paciente fue medicado con cefalosporina 1(0 
m/kgd(a y levotiroxina 5 mgkgidía, por la hiperres-
puesta proiongada a la prueba de estímulo con TRH. 
Luego de 10 días de medicación se observó la forma-
ción de un absceso fluctuante; se realizó una incisión 
amplia en éste por la que drenó material purulento, es-
peso. de color verdoso, que se cultivó (medios enri-
quecidos: agar sangre, agar chocolate), aislándose un 
estreptococo viridans, sensible a penicilina. Se me-
dicó con Benzetacil IM 1.200.000 U, y penicilina oral 
100.000 U/kg, lográndose mejoría del cuadro clínico 
general y desaparición de la tumefacción tiroidea lue-
go de 10 días de internación. 

BIBLIOGRAFIA 
1. Roger 1': 1 es Ihymidi les. Res Lax tigo] Oto] Rhinol (Beni) 1982. 
1113: 423-5. 

2. Levine S: Curients concepu of thyiuidilis. Arch Inlem Mcd 
1983: 143: 1.952-6. 

3. Woolf P: Tityroid disease. Mcd Clin North Am 1985: 69: 1.083-
95. 

4. Rerger S, Zcnszein J. Villamena P y col.: lnfectious disees of 
he thyroid gland. Rey Infeci Dis 1983:51: 108-122. 

5. Hazzard J 8: Tlwroiditis: A review. Am J Clin Pathol 1955: 25: 
289. 

6. Kazuo A. Tetsuo 'II Akiniasa Oy col.: Acule suppurative thyroi. 
ditis in chi]dren. J Pediatr 1979. 94: 912-4, 

7. (iruñeiro de Paperrdiek L Iortanskv S. Rivamla M: Valoración 
de la función tirorrófica en niños con insuficiencia hipofisaria. Me-
dicina 1976: 36: 583. 

S. Taguchi II Okuno A Fujita K' Etiologic fac-rors in acule suppu-
tative thvmiditis. .1 lnfcct Dis 1982: 146: 447. 

9 Clair MR Mandelblair S. Bern RS. Pcrkcs E. (Ikodrnan K: So-
uogmphic features of acule suppurativ ttivruidins. J Clin Lilia-
sound 1983; 11: 222-4, 

246 TIROIDITIS AGUDA SUPURADA 



COMUNICACION BREVE 

Balanitis xerótica obliterans: 
una causa de fimosis en la infancia 

Presentación de 7 casos 

Dres. Alberto F. Bertolotli*,  Andrés  Steiner*,  Ricardo  Drut** 

RESUMEN 
Se presentan 7 casos de lalaniti.) xeróiica oblite-

rans (BXO) en niños. La edad promedio fue de 10,8 

años. El tieipo de evolución promedio fue de algo 
,;tÓS de 1 año. Sei.s consultaron por fimosis debido a 

un anillo escleroatrófico del extremo distal del prepu-

cio. El séptimo, circuncidado previamente, se pie-

sentó por estenosis nicatal. La izistopatología fue 

diagnóstica en todos. El tratamiento inclinó la cir-

cunc:.rión (en 6) y la dilatación nicaral. Las carac-

terísticas clínicas de la BXO son tan particultri e5 que 
el diagnóstico suele ser evidente en el 80 de los ca-

sos. El único tratamiento lógico es la circuncisión. 

(Arch. Arg. Ped.iatr., 1988; 86; 247 - 249) 

Balanitis xerótica obliterans - Fimosis. 

SU M MA RY 
Seten cases of balanitis xerotica obliterans in 

children are reported. Mean age was 10.8 vears, 

Mean et'olution time was a little loager titan aear. 

Six cases coniplained of pirinrosis cine to air atroplric 

andsclerotic ring iii tite distalendoftlieprepuce. lite 

otirer one wiio liad heen circunicised preciously, pre-

sented witlr nrc'atal stenosis. Histologic findings were 

diagnostic iii ah. 7eatnreni included circumcision (in 

6) and iuearal dilatation. Tire clinical picitire of BXO 

is so characterístic as to allow diagnosis in 80%of tire 

cases. Circunicision is tire onlv rational treatinent. 

(Arcir. Arg. Pediazr., 1988; 86; 247- 249) 

Balanitis xerótica obliterans - Phimosls. 

INTRODUCCION 
EJ liquen escleroatrófico (LEA), también llamado 

liquen albus. dermatitis liquenoide atrófica o enfer-
medad de las manchas blancas, es un estado atrófico 
crónico de la piel 1 . Esta enfermedad fue descripta 
principalmente en mujeres adultas y en menor grado 
en niñas cte 2 a 6 años'. Se localiza en la espalda, el 
pecho y las mamas, siendo también frecuente el com-
promiso de la región anogenital. La lesión se caracte-
riza por una pápula del tamaño de una cabeza de alfi-
ler, con atrofia en el centro. En ocasiones, las pápuJas 
son difíciles de encontrar. La suma de estas lesiones 
da lugar a pequeñas placas de color marfil. Cuando la 
atrolia es extensa pueden aparecer ulceraciones, sobre 
las cuales se puede desarrollar un carcinoma. En va-
rones adultos la manifestación genital mis frecuente 
de esta enfermedad es una mancha blanca en el prepu-
cio o en el glande, qUe se extiende hacia el meato ure- 

tral, el que a su vez se presenta blanco e indurado pu-
diendo provocar obstrucción urinaria 3 . Esta entidad ha 
sido denominada balanitis xerótica ohliterans" 
(BXO). 

En la última década han aparecido varias referen-
cias describiendo a la BX() en niños que se presenta-
ban a la consulta por balanopostitis y fimosis2 4 6 - 8 

En estos niños es característico un anillo duro y es-
clerótico en el extremo distal del prepucio, que difi-
culta enormemente la exteriorización del glande. La 
importancia clínica de reconocer esta enfermedad a 
través de su manifestación genital reside justamente 
en diagnosticar una patología que requiere tratamiento 
'' seguimiento quirúreicos definidos y consulta derma-
tológica. De esto deben estar alertados el pediatra y el 
cirujano infantil, que son los que reciben la mayor par-
te de las consultas por fimosis. Debe tenerse en cuen-
ta. además. que las lesiones del resto de la piel pueden 

Unidad de t. rologni 
Servicio de Pato)ogia. 

Ikpiratde Niñeis"Superiora Sor María Ludovica", (1900). La Plata. 
Correspondencia: Dr. Alfredo [3ertolotti. 11pitaI de Niñca "Superiora Sor María LudcNica (1900), La Plata. 
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ser pequeñas o inexistentes y que las localizadas en el 
glande y cara interna del prepucio pueden no ser ob-
servables hasta luego de realizada la circuncisión. 

En esta comunicación presentamos nuestra expe-
riencia sobre el tema con los casos reconocidos en los 
últimos dos años y medio. 

MATERIAL Y MET000S 
Se revisaron los archivos de la Unidad de Urología 

y del Servicio de Patología del hospital, reunidos entre 
1986 y 1988 (hasta mitad del año). En los 7 casos así 
obtenidos se procedió a tabular las características 
clínicas e histopatológicas. 

RESULTADOS 
Los casos aparecen detallados en la tabla 1. La 

edad promedio fue de 10,8 años. El tiempo de evolu-
ción promedio con manifestaciones clínicas fue de al-
go más de 1 año. Seis niños se presentaron Con fimo-
sis en forma de un anillo escleroarrófico en el extremo 
distal del prepucio, cercano al meato uretral. Esta alte-
ración se desarrolló rápidamente en prepucios previa-
mente sanos, dato que corrobora la sospecha 
diagnóstica. Uno de los casos se acompañó de balano-
postitis (caso 1), EJ caso 6 se presentó con estenosis 
meatal, habiendo sido circuncidado previamente. 

El tratamiento consistió en la circuncisión en todos 
los casos con fimosis y la dilatación en el que tenía es-
tenosis meatal. 

Un niño presentó además lesiones cutáneas en el 
tronco y el glande, otro sólo en el glande y otro en la 
piel del abdomen. 

La histología de.l prepucio reveló la presencia de 
zonas de atrofia epidérmica acompañada por una hia-
linización de la dermis papilar, por dehío de la cual se 
reconoció una banda de infiltrados inflamatorios 
crónicos. En algún caso la epidermis no se presentó 
muy atrófica. También se hallaron imágenes de dege-
neración hidrópica basal y de dermatitis liquenoide 
por compromiso inflamatorio crónico de células basa- 
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Figura 1 - Imagen histoIgica de uno de Ica casca de DXC). Se 
rcconoce epiderolis atrfica con Nrueratcais, demis papilar su-
petior muy lasa, hialinización de la iona dmiica subyacente (h) y 
una banda de infiltracica intiamatotios crónicca por debajo. 11-Ex 
100. 

les. Las lesiones más evidentes estuvieron siempre en 
la cara interna del prepucio (figuras 1 y 2). 

No hubo complicaciones atribuibles al tratamien-
to, aunque el tiempo de seguimiento es todavía muy 
corto. 

COMENTARIO 
Durante mucho tiempo se consideró rara la BXO 

en niños. La sospecha de su existencia por los datos 

Tabla 1 - Balanitis ,cerótica oblitentns. Características clínicas de 7 casca. 

Edad 

Caso (años) Tiempo de evolución 	Forma de presentación 	 Tratamiento 	Lesiones de piel 

1 	10 1 año Fimcais y balanopestitis Circuncisión Placas en tronco 

(21 ande 

2 	10 2 años Fimosis Circuncisión Glande 

3 	11 1.3 año Fimosis (.,ircuncisión No 

4 	11 Ci meses Fimosis Circuncisión No 

5 	12 1 año Fimosis Circuncisión Abdomen 

6 	11 t)cscorrocido Estenosis meatal. Circuncidado previamente Dilataciones No 

7 	11 1 año Fimosis (irc - uncisión No 

248 BALANITIS XEROTICA OBLITEPANS 



1 . 
a 

4 	 - 
#• .;'. 

, aro-  

. 	, .a. _. 
•4 	, 	_ 	a 

. 	•iA- d 	. 	- 
a • •, 	r' 	... _._ • 4a,b1' ' 	•. 	., 	-. 

• 	 ' 	'' 	
• 

• _Ç-. 	 %.' .-' 
:-y 	

? 

• 	 - 	1 	 a 

1 ,4 	4 a •', 

.. .i-• •' 
#c •_ 	a' ' 	 7 

	

a 	 4u' 	W 

Figura 2 - 01ra cena de 13X01 Se m - onoee riegeneracion 
hidnipica de las elulas basales de la epidermis. homogcmzación 
hialina de la demiis superficial y una banda difusa de células infla-
matorias cconica.s asociadas a vasos capilares eciásiccis o de pared 
tarnhin hialinicada. II-Es 250 

clínicos y su confirmación histológica han conducido a 
un aparente aumento de su incidencia. Así, por (jem-
plo. Bale y colahoradorec la han enconuado en el 9(' 
de las circuncisiones consecutivas por causas diversas 
y en el lQ'. de los casos en que había enfermedad 

clínica del prepucio. totalizando 54 casos en 322 cir-
cuncisiones. 

La ímica cura racional de la BXO es la circunci-
sión. Esta operación permite la exresis total y defini-
Uva de la lesión prepucial. Las postioplastias. tan fre-
cuentos en nuestro medio, pueden estar condenadas al 
fracaso al correr el riesgo de dejar piel enferma, lo que 
provocaría la recidiva de la fimosis. El seguimiento 
debe incluir controles periódicos, al menos una vez al 
año, para detectar la eventual aparición de estenosis 
meatal. 1-a que se maneja con dilataciones o meato-
t mi ía. 

Si bien es obligada la confirmación histológica, en 
todos los trabajos se coincide en que luego de los pri-
meros casos con corroboración microscópica, el ciru-
¡ano, el urólogo, el dermatólogo y el pediatra pueden 
hacer el diagnóstico clínico en el 8O de los casos. 
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PEDIATRIA PRACTICA 

Epilepsia en la infancia y adolescencia: 
Mioclonías del despertar y propulsivas 

Dr. Jorge Grippo* 

RESUMEN 
Las epilepsias ,niocló,u (as en la ad ilcs cciici a 

CO1?StitliVeil /11(1105 del 6 k las crisis (/)i/(u/)ti c(lS  a 
esta edad Sieiido geiieralnzenre precedidas por otras 
formas de ataques. 

En este trabajo se presentan 12 pacientes segiui-
da ¡nfaircia y adolescencia) que padecían nuoc/onías 
del despertar (6) y episodios propu/si tOS (5). Las ca-
racterísticas del primer grupo fueron: a) las crisis 
/revias (febriles y no febriles) eran generalizadas 
tónico-clónicas y sin asociación con otras ferinas de 
epilepsia (excepto ¡ ¡paciente Con ,;uo(,/on(as fol as(, Ii-
sibles); h) cuatro pacientes padecieron convulsiones 
febriles; e) en los 6 pacientes la respuesta fu(,  general-
nwn(e favorable, iisaitdo ácido 'al/noico ('0/110 1721)1 U - 

droga. 
En el segundo grupo de pacientes con crisis 

,nioclónicas propulsivas se observó: a) las crisis pre-
vias Jiieron de expresión variable: ausencias, 17110-

clonías, aquinesias, tónico-clónico generalizadas, 
gelásticas, de caída de la cabeza,' h) ningln paciente 
tuvo antecedentes persona/es de convulsiones jehii -
les; en cambio en 3 de ellos hubo antecedentes de epi-
lepsia en parientes directos: e) la respuesta al trata-
niientofiw parcia/nie ute favorable y en general se ms-
titiió pal iterapia. 

En todos los pacientes los elecroencej'alogranzas 
fueron anormales, predominando en ambos grupos 
parolog(a parav(stica con componentes de poliespigas 
y ondas lentas. 

A nivel intelectual todos eran normales, excep-
tuando 3 pacientes, que p,'esent aran dificultades en el 
aprendizaje escolar. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 
250 - 256). 

Epilepsia - Infancia - Adolescencia - Mloclonías. 

SU M MA AY 
Li'ss than 6 o] sei zures during 1/u' adoles(ents 

/7e/iOd corrcspond (1) nrtoclonic c'pilepsies iii adoles-
('ence. 

(ienerally (ltc'sc seizure.v are preceded ¡rl' anotiter 
10/01 oJjits. 

lite/se patients a,e descrihed.' six oir!i awak(?ning 
,irvoelonic attacks, aud six wit/t ¡iropulsive epilepsv. 
Ten parie/1(S ocre ado/escei,ts, the ot/ier two 7 and 9 
sears OId resp(' clii 'CIV. 

77w characu'risucs of the firsr group of patients 
ocre: a) previous .seizures (fehrilc and afebrile) ocre 
tonic-clonic gene"alizcd seizure.r ivithoiit association 
te WU)thel' foi'ni OJt'j)il('psi' (excej)t a patient wit/i pat-
liosensible nivoclonie ¡erks): h) four patients hadfe-
bril s('lzu/'cS: e) tu t/u'se siv (he treatnk'nt witil sal-
protc acid (as mnono(frug) u'as favourable. 

lo the sccond grou/), oitli propu/sive ,in'oclonic 
crises, 11w svmptonar ocre variable: pres'ious flts, ah-
Se/ices. I?fl'(k'101IiC jerks, akii,esias, tonic-clonic gene-
raliz('d seizures, ge/as(lcs, and head dro1, attacks, bid 
neithcr liad jns'vious febril fits; poiviherap's' was ap-
plied ¡ir 1/lis o oip auid 1/u' aus wer was not alwavs sa-
tisfactorv. 

EE('s o. ere ab,roruiuil, speciallv rclated witi: 
po!vsjnkcs amid sloo tea ve discharges. 

All /)atieflts liad a nornial intelectual level, a:d 
anly in threc adolescents the performance al school 
vas poor. Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86,' 250-256). 

Epilepsy - lnfancy - Adolescence - Mloclonlc. 

Diversas formas de epilepsia se manifiestan a 
cualquier edad, pero existen algunas que predominan 
en una edad detcrmi nada. 

En las pr meras dos décadas de la vida ci porcen-
taje de epilépicos es mayor, y algunos episodios Co- 

miciales adquieren diversas expresiones clínicas a 
tras is del tiempo. cuando pasan a la cronicidad. 

En la adolescencia reaparecen o persisten crisis 
convulsivas padecidas previamente o aparecen 'crisis 
de novo propias de esa edad (Doose y col.'). 

• División de Neurología. Hospital de Niñc 'R (iutiérii'. (iillo 1331). Buellas Ait.s. 

250 ARCH. ARO. PEDIATR., 1988,86 



Estas últimas incluyen: las crisis parciales beni-
nas (Loiseau y Orgogozo: Loiseau y Dartigues), 
epilepsia mioclónica juvenil, ausencia juvenil (Jan7 y 
Christian4 ). epilepsias fotosensibles (Jeavons Y Har-
ding5 : Jeavons5 ), epilepsia del despertar (Janz Jan, 
y Neimanis8 ). 

Es probable que algunas formas de epilepsia en la 
infancia tardía o en la adolescencia respondan a esta-
dios evolutivos del sistema nei'ioso, factores genéti-
cos o influencias hormonales. 

Presentamos 6 pacientes con mioclonias propulsi-
vas, sin relación con ci período vigilia-sueño, y 6 pa-
cientes que padecen crisis mioclónicas del despertar. 
Analizamos su evolución, asociación con otros tipos 
de epilepsia y la respuesta terapéutica. 

MATERIAL Y PACIENTES 
Para mejor comprensión de las formas de epilepsia 

presentadas en este trabajo, los pacientes se subclivi-
dieron en dos grupos. 

A. El primer grupo estaba constitriido por 6 pa-
cientes que presentaron mioclonías del despertar. 

En estos pacientes existía predominio del sexo 
masculino (4:2) variando la edad de aparición entre 13 
años 11 meses y  18 años (tabla 1). 

Tres de ellos tenían antecedentes de epilepsia en la 
familia. Cuatro de los 6 pacientes presentaron dificul-
tades en el período perinatal, sin constituir encefalo-
patí as hipóxico-isquémicas. 

Cuatro pacientes padecieron crisis conv ulsiv as fc - 
briles previas a las mioclonfas y 3 de ellos presentaron  

crisis afebriles en edades variables entre 2 años 2 me-
ses y 13 años. 

EJ comienzo de los episodios mioclónicos del des-
pertar se produjo entre 13 años 9 meses y 17 años. 

En el examen neurológico ninguno de estos pa-
cientes presentó signos anormales y el fondo de ojo 
fue normal. Los estudios habituales de laboratorio no 
demostraron alteraciones. 

Sólo 1 de los 6 pacientes estudiados presentaba di-
ficultades en el aprendizaje. 

Los estudios electroencefalográficos mostraron al-
teraciones en los 6 pacientes. Cuatro de ellos presenta-
ban descargas gcnerali7adas de poliespigas y compo-
nentes lentos y los otros 2 signos de focalización pa-
rietal y occipital. respectivamente. 

De lo que se desprende de este grupo de pacientes, 
se puede inferir: 

1) Que las crisis previas, febriles y no febriles, tu-
vieron carácter generalizado tónico-clónico, sin aso-
ciación con otras formas de epilepsia, excepto 1 que 
presentó rnioclonías fotosensibles. 

2) Cuatro de ellos padecieron convulsiones febri-
les, lo que induce a pensar en el carácter genético del 
Proceso. 

3) Los 6 pacientes tuvieron respuestas medica-
mentosas favorables, desapareciendo los episodios en 
4 de ellos que respondieron bien al tratamiento con 
monodroga, especialmente al ácido vaiproico. 

B. El segundo grupo de 6 pacientes con crisis pro-
pulsivas estaba formado por 4 mujeres y 2 varones, 
cuyas edades oscilaron entre 7 y 18 años (tabla 2). 

Tabla 1 - Cnsis miixlónicas del despertar. Rtal (te racicntcs: (i. 

Pacientes 

Sexo 
Edad 
Antecedentes 
Antecedentes pennalales 
Edad de comienzo de las 

crisis mioclónicas 
Tipo de convulsiones 

previas  

Masculino 
13 a II m 
No 
+ 

13 a 10 

Convulsiones 
febriles 

Femenino 	Masculino 
l4a 	 15a 
No 	 Sí 

+ 

13a9rn 	15a 

Femenino 	Masculino 
18a 	 140 
Sí 	 No 

+ 

17a 	 14a 

Masculino 
14a 
Sí 

[la 

Convulsiones 	Convulsiones 	Convulsiones 	Mioclonías 
febriles y afebriles febriles y afebriles febriles y afebriles focsensihles 

3a 4a6n, 13a ha 
N N N N 
F)iíicultades en el N N 
aprendi7aje (C1:N) 
Patts ismos Partx ismos Pamxismos Salvas de ondas 
generalizados gcneralicados 
Polipuiita onda Polipunta onda Poliespigas Agudas 
lenta lenta 

Edad de comienzo de 
las crisis previas 

Examen neumlógico 
Escolaridad 

2 a 2 m 
N 

Foco itTitativO 	Ondas agudas 
Parietal izquierdo (kcipitales 

derechos 

Medicación 
	

Fcnnliai1ital 	i-\ciduivalpndco 	Acido va!ptoico 	Acido valpRnco 	Acidovalproico 	Acido valpiuico 
,\cidr s alproico 	 Loraicpaiu 

Evolución 
	

Mejoría re!auva 	\lcjoni 	 \Icjona icletiva 	\lejona 	Mejoría 

N =\oma1, 

- 
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Paciente 2 (tabla 2) 

	

A, 	 ,tv:.'(' 	
de espigas 

T4 	F 	

genemllzadas 

F. 	Fp 2  

Fp 1 	F 7  

F 7 	T 

T3 	Oy 

01 	02 Figura 1 b y c 
Paciente 2 (tabla 2) 

02 	T4 	 h Fpi gas con comncn- 
les lentos, con epicentro 

frontal derecho y descargas .1 	genenilizaclas d complejos 
3 1 	de espiga-onda lenta 3 - 

T4 	F 	

I L.  
F, 	Fp2  

I de espigas-ondas lentas 2 - 

2 1/2 Hz dominantes en las 
Fp1  Fp, 	

AM 	I I 	 c l)escargas genenilteadas v  

toas ante dores. 

Cuatro pkientes no tenían antecedentes de epilep-
sia en la familia; en 1 se desconocían antecedentes fa-
miliares. y en otro, un familiar padecía epilepsia. 

Dos pacientes presentaron dificultades en el parto: 
en 1 de ellos la maduración neuromotriz fue lenta, sin 
retraso mental, pero ulteriormente presentó dificulta-
des en el aprendize. 

Todos estos pacientes habían padecido ausencias, 
aquinesias, crisis tónicas, clónicas. gelásticas, de 
caída de la cabeza, adversivas y tónico-clónicas gene-
ralizadas. 

En li3s ditimos períodos de] control nc.uro]ógico, 
todos ellos presentaron crisis mioclónicas propu]si - 
vas, que estaban asociadas o no, a] período sueño-vi-
gilia (nocturno o diurno). 

Dos de los pacientes luvieron dificultades en el 
aprendizaje desde antes del comienzo de las crisis 
propulsivas. 

Fn el examen ncurológico se comprobó que en la 
pacienlc 1 había hiperreliexia e hiperacusia (que ce-
dieron favorablemente COfl el tratamiento al cesar los 
episodios propulsivos) y la paciente 4 había tenido 
movimientos dilsiónicos, estrabismo divergente e hi-
ptrofia en el miembro inferior izquierdo. 

Las características de la personalidad de 3 inqjercs 
del gnipo eran de inestabilidad emocional (neurosis 
de ansiedad), habiendo estado en tratamiento psi-
cológico antes del comienzo de los episodios. 

En 4 pacientes se realizó tomografía computada, 
sin hallarse alteraciones significativas. 
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Descargas generalizadas de 

Tabla 2 - (: risk propulsik as. Total cJe pacientes: (c 

Pacientes 

1 2 3 4 5 6 

Sexo }:emtoinO Femenino \laçuhno I-ernenino Femcriinc' Masculino 

Edad(años) l7a 7a lOa ISa ha 11 a 

Edad de comienzo 17 a / 68 / Ausencias 3 a; Aquinticas 14 al desmayos 2a. (im CCFG/5 a 2 a/Ausencias 

y tipo de crisis 2 desmayos al despertar localizadas. Crisis fotosensibles (FV). 
reflejas al caminar Desmayos C(.IG 
Caída de la cabeza ()clásticas 

Antecedentes epilpciccss .' Sí No NO No No 

Parlo 7 N i)ifciido N lJantodhil N 

Maduración N N N N Lenta 

Tipo de convulsiones Mioclonías Ausencias Aquinesias 9 afios Pn1ida de Mioclonías Ausencias 

propulsivas Clónicas Ptopulsivas cOnocimiento, Propulsivas CCTGl's1kxlonías 

Propulsivas Mos'imientos Aquinesias. 

tónicos. Propulsivas 

Mioclon(as. (jelásticas 

Ausencia 
Propulsivas 

U/U Descargas breves Espigas titeas Foco espigas 1. N Salvas Salvas generales 

Poliespgas anteriores hic'ccipitales 2 	Initativo irregulares 3 -4 Hz 
Paruxismccs tempompatietal Monitoreo Paroxismos 

generalizados 3 Paroxismos generalizados 

Poliespigas Punta onda lenta generalizados 2 112 - 3 Hz 

21/2-3 hz Pohiespigas 

TC - - 1 cee dilatación 
venincular N 

Medicación Fcnobaitcilal Polidiogas Polidrogas \alpieto Polidrogas Polidiogas 

Va Ip ttto 

Convulsiones asociadas Desmayos Ausencias Aquinesias (tisis tónicas Crisis tónico- Ausencias 

Caída de la cabeza Adversivas cIánicas 

TCCG generalizadas 

r<amen neurológico hhiperreflexca N N N Mocimientos N 

hhiperacusia distóniccss 
Estrabismo 
divergente 
1 Iipotrr,fia del 
miembro inferior 

Personalidad Nerviosa Nerviosa N N Nerviosa N 

lrrttaniientc 

pu col ágic e' 

Escolandad N Regular. \ N N. Regular con N 
bato rendimiento 

Evolución \1ejoca Si a cambios Rcc aidcc \letoa Sin cambios Mejona 

CCIflConvcclsiones ciánicas ion cas gecicoslizadas 	
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Figura 4 
PacienteS (taNa 1) 

Descargas generalizadas 
hre'es de jxliespigas. 

Los eswdios electroencefalográficos se realizaron 
en diferentes períodos de la enfermedad. En 4 de los 
pacientes se registraron paroxismos de poliespigas y 
ondas lentas, y punta onda lenta, a ritmos de 2 1/2-3 
Hz y  4-5 Hz. En 2 pacientes se detectaron espigas oc-
cipitales y salvas de ondas irregulares (por monitoreo 
electroencefalográfico) respectivamente. 

Cuatro de los pacientes recibían varias drogas an-
tiepilépticas y sólo 1, ácido vaiproico. La respuesta te-
raputica en este grupo fue, en general, poco satisfac-
toria. Hubo mejoría en 3 pacientes. En los otros 3, las 
crisis persistieron, a pesar de los sucesivos cambios de 
medicación. 

En este grupo de pacientes con mioclonias propul-
sivas se destaca que: 

1) Las crisis previas fueron muy variables: au.sen-
cias, mioclonías, aquinesia, tónico-clónicas generali-
zadas, gelásticas. 

2) En ningún paciente había antecedentes de con-
vulsiones febriles. 

3) En 3 pacientes había datos de epilepsia en la fa-
milia. 

La respuesta farmacológica fue poco exitosa, aun-
que los episodios mejoraron, sin desaparecer, excepto 
en 1 paciente. 

254 EPILEPSIA 



Fp 	F, 

ÍN, -. - 	- 	
/ 

F 7 	T3  

0 	 IbI 
I; 	.;\J'iv'. 	i•• 	

-; 	•' 	'',• 	' 	• 	•4••' 

- 

'\_ 	Figura 5 

Fp2 	Fp1 	
l'cicnte 2 llaNa 2) 

-' l'a rox ismos general izados 
(le potiespigas, de breve 
duración. 

4) rodos estos pacientes fueron tratados mediante 
la combinación de diversas drogas antiepilépticas (po-
1 terapia). 

COME NTA Rl Os 
Las crisis uiioclónicas en la infancia tardía () ado-

lescencia pueden estar o no, precedidas por otras for-
mas de ataques, inclusive durante años, o se presentan 
en forma intermitente, asociadas con otros episodios 
comiciales. 

Entre los antecedentes de estos pacientes las con-
vulsiones tónico-clónicas generalizadas y las auseii-
cias típicas son las más frecuentes (Delgado- Escueta s ,  
Enrile-Bacsal'). Las crisis mioclónicas en pacientes 
que padecían ausencias indujeron a Janz a denominar -
las crisis de petit mal propulsivo. Jani y ('hristian 4  
(1957) describieron exhaustivamente estas formas de 
epilepsia cuya frecuencia se estima en 2,84,3 de la 
población epiléica (Jan»; Tsuhoi t0 : Roger y col. tt ; 
Asconape y PeiuvH Aicardi y C1evrie 13 : Aicardi '4 ). 
Afectan a ambos SeXOS y los antecedentes lamiliares 
de epilepsia se destacan en alrededor del 2 7. La edad 
de aparición varía entre 12 y lt años (O'Donohoe), 
lo que señala su vinculación con la adolescencia. 

Clínicamente se manifiestan por sacudidas 
mioclórucas bilaterales, preferentemente local i7adas 
en miembros superiores, no siempre simétricas, de 
breve duración y de amplitud variable, que conducen 
a caídas súbitas, y en oportunidades a desplaiamientos 
bruscos, como 'descargas eléciricas". 

En ocasiones son movimientos mioclónicos bre-
ves, como consecuencia de los cuales los pacientes de-
jan caer los objetos de sus manos. 

Generalmente no has' alteración de la conciencia y 
los pacientes suelen hacer referencia precisa de los 
episodios. 

Otros ataques mioclónicos suceden en el transcur -
so de los primeros minutos, luego del despertar diurno 
o nocturno (mioclonías del despertar) o sin vincula-
ción con el sueño-vigilia (mioclonías propulsivas). 

Dos de los pacientes presentados con mioclonías 
del despertar, padecían las crisis con mayor facilidad 
si cran despertados bruscamente (por ej., despertador) 
y lograban parcialmente inhibirse si el despertar era 
espontáneo. 

('orno en otras formas de epilepsia, estos ataques 
pueden ser facilitados por deprivación de sueño o por 
estím ul os sens un al es (especialmente luz intermiten-
te), 

En las crisis propulsivas los estudios electroence-
falográficos tienen características destacables. E rit-
mo de base suele estar bien organizado, con descargas 
de duración generalmente breve, de poliespigas y 
componentes lentos. Las espigas presentes vajían en 
frecuencia. En un tercio de los casos (Janz 7 ) predomi-
nan las frecuencias rápidas. Cuando aparecen en el 
período intenictal, las ondas lentas están precedidas 
por menor número de ondas agudas. Durante los regis-
tros, la estimulación fótica o a través de la hiperventi-
ladón, puede incrementar las descargas. En estudios 
electroencefalográficos prolongados, las descargas 
son más frecuentes durante el estadio del despertar del 
sueño nocturno (Janz - ; Touchon). 

En las crisis miciclórncas del despertarlos registros 
encefalográficos destacan descargas generalizadas de 
pcilipunta onda lenta, policspigas y. en otros casos, sig-
n.v,  di' tocalización hioeléctrica. 

Lis crisis propulsivas precedidas de otras formas 
de e-iilepsia responden parcialmente a la medicación 
anticonvulsiva. Las crisis mioclónicas del despertar 
tienen mejor respuesta terapéutica, especialmente al 
ácido val proi co. 
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Hemorragia intracraneana 
espontánea en la infancia 
Dres. Julio César Suárez*. Juan Carlos Viano * 

RESUMEN 
Presentamos una serie de 20 niños que sufrieron 

lien torragia inti-acraneana espontánea, causada Jo/' 
itia/formaciones arterior'enosas, aneurismas, di.rcra-
seas .sanguíneas, tuneor ceiebral.Y en 5 casos no se 
¡Judo determinar la etiología. 

El trarainientoJiie quirúrgico en 10, mádico en 8v 
radiante co 2. 

Fallecieron 4 .unos y ita hubo mortalidad 
quirúrgica. Las secuelas consistieron en coioulsión 
en 2pacienresv leeneiparesia en otro. Es decir que so-
bieiiten 13 niño.r rin alteraciones y con i'rda normal 
va que los niños com'rdsivos son controlador con nec-
dicat- ión y no acusan cri.ris desde hace carias tos. 
(Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 257.- 260). 

Hemorragia iretracraneana - Infancia. 

INTRODUCCION 
La hemorragia intracraneana espontánea en la in-

fancia es una entidad nosológica poco frecuente t  
aunque su primera descripción data de 1871, al publi-
car Eppingcr4  el primer caso de hemorragia intracra-
neana por la ruputra de un aneurisma intracraneano 
asociado a una coartación de aorta. 

Las causas más frccucntes de hemorragia intracra-
ncana espontánea en la infancia son las malforinacio-
nes arteriovenosas, los aneurismas, la hemorragia in-
iraccrchral primaria, los tumores intracraneanos y las 

- discrasias sanguineas 23513 
 

MATERIAL Y METODOS 
Analizamos una serie de 20 niños menores de 15 

años de edad, con hemorragia intracrancana es-
xinttínca, internados en nuestro Seiicio entre julio de 
1972 y mayo de 1984.   cuyas edades oscilaron entre ( 
meses Ni 15 anos. COrI un franco predominio de los ma-
cores tIc 5 años y con una previdencia del sexo mascu-
lino: 12 varones y S mujeres. 

SUMMARY 
-1 series of 20 children vito suffcred spontaneous 

intracraneal heneorricages are presented. Frequeni 
causes evere arieriovenous inalformations, 
aneurvsms. hlooddiscrasias, cerebral twnors and iii 5 
cases tite origin ivas unknown. 

Tite tic atinen! was surgical ¡o lO cases, medical in 
8 aná radiorherapv in 2 of (hení.  

Four children di cd ben' títere was no surgical mor-
talirv, 2 e/ii/aren liad conculsions, controlled hg mcdi-
cation aud one a slight faciobrachiocrural heniipare-
sis. Tice 13 remaining patienis liad a good clinical our-
come ivitleout sequcis. (Arch. Arg. Pediatr.; 1988; 86; 
257 - 260). 

Intracraneal hemorrhages - lnfancy. 

La sintomatología de comienzo se describe en la 
tabla 1. Las convulsiones fueron generalizadas en 2 ca-
sos y de un hemicuerpo en los otros 2 casos. La altera-
ción del sensorio fue fugaz. en 4 y grave en 3 casos. 

El tiempo transcurrido entre el comienzo de la en-
fermedad y la internación fue de 15 días en 2 pacien-
tes; ésta se realizó en la primera semana en 7 casos y 
en las primeras 24 horas en los 11 restantes. Los pa-
cientes que concurrieron con 2 semanas de evolución 
correspondieron a malformaciones arteriovenosas de 
cerebelo con hematoma. 

La sintomatología de admisión se dctalla en la ta-
bla II. Las hemiparc.sias fueron 3 derechas y 4 izquier-
das. La altcración de la conciencia correspondió a 4 
casos (le coma, 2 de estupor Ni  1 de sopor. 

La etiolocía se describe en la uihla III. Las malfor -
mociones arteriovenosas se ubicaron en el cerebelo en 
3 pacientes y el resto en el cerebro. Las malforniacio-
mies arteriovenosas cerebrales se distribuyeron de la si-
guiente manera: 2 frontales izquierdas. 1 en la región 
1 alaniocitudada izquierda y 3 panel ooccipitales dere- 

• División Nurixii -igía. 1 )epartatncnto de Cirugía. IIcpiul Infantil Municipal (5000). Córdolia.A-genna. 
Cunespondencia; t)r tulio ('. Stiárez. JOSé P Oteru 1073 í5(109). Córdoba 
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Tabla 1 - Sintomatología de comienzo 

Palidez 
Hematomas espontdneos nhtiltiples 	 2 

Convulsiones 

Vbmitos 	 7 

Alterne ión del sensorio 	 7 

Cefaleas 	 16 

Tabla II - Sintomatología de admisión 

Alteraciones neunwegetativas 
flaccidez total 
Rigidez de descerebración bilateral 
Pam respiratorio 
Dificultad respiratoria 
Síndmme cerebeloso 
Ausencia de reflejo ocuJoceftico 
Midriasis paralítica bilateral 
Hematomas múltiples 	 2 

Estrabismo convergente 
Edema bilateral de papilas 	 ç 

Hcmiparesia 
Alteración de la conciencia 
Síndranie meníngeo 

Tabla III - Iriotogía 

Tumor cerebral 	 ¡ 
Discrasia sanguínea 	 2 

Aneurisma 	 3 

Descoruxida 	 5 

Malformación arteriovencaa 	 9 

Tabla IV - Pmcedtmientos diagnósticus 

Neurswenticulografía 
Punción lumbar 6 

flectmence(alogramas 7 

Metiogrnfías carotídeas 7 

Panartenografías cerebrales 11 

'Ibmografías computanzadas de cerebro 16 

Radiografías simples de crdnco 20 

chas. La ubicada en la región talamocaudada izquier -
da produjo una hemorragia intraventricular. La locali-
zación de la hemorragia fue en tronco cerebral en 1 
caso, suhdural en 1, en cerebelo en 3, intraventricular 
en 1, subaracnoidea en 7 y cerebral en 7 casos. Estas 
hemorragias fueron causadas: 1 por discrasia san-
guínea, 1 por oligodendroglioma parietooccipital de-
recho. 1 por hemorragia inlracercbral primaria y las 4 
restantes por malformaciones arterlovenosas. La he-
morragia subdural y la de tronco cerebral se observa-
ron en pacientes con hemofilia de tipo A. 
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Los procedimientos diagnósticos empicados se re-
sumen en la tabla IV 

fl tratamiento fue quirúrgico en 10 casos, médiCo 
en 8 y radiante en 7.  Eslos últimos corrcsponderctn a 
1 paciente con una malformación arteriovcnosa en la 
región talarnocaudada izquierda y a otro con una mal-
formación arterlovenosa situada en ci área de Broca. 

Se efectuaron 13 ir1tetenciones quirúrgicas en lO 
pacientes, consistentes en clivajc (le aneurisma en 2 
casos, evacuación de hematoma con resección turno-
ral en otro (al cual hubo necesidad de reoperar 7 años 
después para extirparlc totalmente la recidiva de su 
oligodendroglioma). cxércsis de la malformación arte-
riovenosa en un segundo tiemp) en 2 casos, evacua-
ción del hematoma con exéresis de la malformación 
en otros 3 y sólo evacuación de hematoma en 4 casos. 

Las complicaciones fueron hidroce fali a obstructi-
va en 1 paciente operado de una mallormación arterio-
venosa de cerebelo, y cavidad porcnccflica pos-
tquirúrgica con hidrocefalia en los que hubo necesidad 
de rcali7aj- una cistoperitoncostomía. 

}:tllccicrot) 4 niños: 2 por hemofilia tipo A. 1 por 
ntptttra de aneurisma gigante en la comunicante ante-
nor y 1 por la niptura de una enorme malformación ar-
teriovenosa de cerebelo. Nrt hubo mortalidad quirúrgi-
ca. 

De los 16 niños que sobreviven sólo 3 padecen de 
secuelas, que son convulsiones generalizadas, contro-
ladas con medicación. co 2 casos, y leve hemiparesia 
faciohraquiocrural con hctnianopsia en el otro caso. 
Este último corrcsponde a uno de los niños con quiste 
porencefálico pos(qwrúrgico. 

Los 13 pacientes restantes hacen una vida absolu-
taniente normal s la niña operada de un aneurisma de 
la bifurcación carotídea derecha lleva lo años de inter-
venida y es madre de 2 hijos, no habiendo tenido 
ningún problema en sus partos. 

DISCUS ION 
En nuestra serie la causa mts importante de hemo-

rragia intracrancana espontánea estuvo dada por las 
malformaciones artcriovcnosas, representando el 45% 
de los casos. Con referencia a la edad de la manife.sta-
ción hemorrágica sólo 2 de los 9 casos fueron menores 
de 10 años y respecto del sexo hubo un leve predomi-
nio del femenino: 5 mujeres y 4 varones. Prevaleció la 
localización supratentorial y en ésta la ubicación pa-
rl etal: comprobaciones coincidentes con 1 s autores 

'236 f 14 17 ms ultad ms 
1. no de los pacientes con malformación arteriove-

nosa fue operado previamente de un hematoma intra-
cerebral que aparentó ser primario porque las arterio-
gralias prcquirúrgicas Y postquirúrgicas no mostraron 

7 	RESULTADOS 
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Figura 1 - I\( de un pacic-nte cnn heninlili lIr. 

muestra hematomas cerebrales múltiples en hemisfeno izqur dov 
hematoma suhdural derecho 

malformación, pci -o (' años después recidivó la hemo-
rragia y la artenografía cerebral mostró una malfor -
mación artenovenosa panetooccipital de tamaño me-
diano. Ls raiones por las cuales no se visualiió en las 
primeras angiografías serían su trombosis parcial o sr,i 
colapso por el lietnatoma. o porque comienzan a fun-
cionar los nidos de rcscrva, como los denumina Sano. 
y por ello en estos pacientes deben reali7arse arterio-
grafías cada 6 meses durante 3 años3 

1 

Oc los 5 niños con hemorragia de causa desconoci-
da hubo 4 con hemorragia suharacnoidea 1 1 

con hemorragia intracerehral cuyas arteriografías 
preoperaton as y postoperatorias no mosi rarofl malfor-
mación alguna, aun aquellas efectuadas al año de ope-
rado. Este caso correspondería a una hemorragia cere-
bral primaria por ruptura de microangionla o angioma 
crítico, como lo denominan (rawford y RusselP 1 . La 
causa de que no se y isualice sería la t ro ibosis o la 

destrucción del microanizioma en el momento de la 
hemorragia. 

Los aneurismas cerebrales constiniven la tercera 
causa de hemorragia en nuestra serie. Unit característi-
ca de estos aneurismas en la inlancia es su rare/a. la 
ubicación en Sitios inusualc su tamaño gigaflte en 
la enferma operada de un aneurisma de la bifurcación 
carotídea derecha y en el paciente que lalleció sin ci-
niía, por ruptura de un aneurisma de la comunicante 
anterior, ellos eran giganteS - 

Fig ura 2 a - i..'o. de un focienie 	ivcid.sa de Li: iigxirn- 

dngii'na. cura pnment manifestación clinIL- a fue de hemorragia 
ce 

Figura 2 b - \ sta laleral de un artenograma cairaiídeo dere-
lii, d'niic se nh,,cn an x ws de nccfnmtación y la calcificación de 

cia dendngiiaua. 

En esta serie las discrasias sanizuíneas estuvieron 
representadas IW la hemofilia A. que padecían dos de 
nuestros picientc . menores de 1 año, que fallecieron 
si n cirugía, en uno porque la hemorragia estaba situa-
da en tronco cerebral y ,  en el otro, que tenía un herna- 
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Figura 2 c: Imagen histopatológica del oligodendroglionia. 

toma suhdural derecho y dos intracerehralcs izquier-
dos, porque no se logró buen nivel sérico de factor 
Viii. Para cualquier procedimiento quirúrico el nivel 
de dicho factor debe ser superior al 55 27 to-
mografía computada ofrece un diagnóstico preciso de 
localización y extensión de la hemorragia ayudando 
en el manejo de estos enfermos 26  (figura 1). 

Los tumores cerebrales en la infancia también pue-
den manifestarse por hemorragia. En nuestro caso se 
trataba de un oligodendroglioma oue recidivó a pesar 
de haber sido irradiado con 50 Gy 82.829  (figura 2). 
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RESUMEN 
Ent,'e 1984 'e 1986, en la ciudad de Guatemala se 

lle'eó a cabo un estudio epiáeniológicoprospecti%o de 
nuljcre5 embarazadas para obtener un método de 
identificación te,orana de las imijeres en riesgo de 
tener hijos con bajo peso al nacer. Aun cuando los da-
tos básicos se recolectaron en un solo hospital, el 
Hospital de Ginecología 'e Obste'tricia del Instituto 
Griateinalteco de Seguridad Social (IGSS), son repre-
Sentate vos de un segmento inq,ortante de la población 
urbana de esta ciudad. 

La población estudiada comp?t ndió a todas las 
mujeres embarazadas (77.135) que asistieron a la 
consulta prenatal de este hospitul entre abril de 1984 
y enero de 1986. \se incluyó a las nujc'res que die-
ron a luz en el hospital pero que no habían recibido 
iringón tipo de atención prenatal o que la habían reci-
bido fuera del sistema del IGSS o en las clínicas pe-
riféricas de este sise'e,rra, 

En este informe se describen detalladamente las 
características de la población estudiada, el esquema 
de recolección de información, los procedimientos de 
normalizacIón de la recolección 'e el ,;recajusnro de 
control de calidad de los datos. Los awores reconrien-
dan que en todos los estudios epitkntiológicos perina-
tales se utilicen procedimientos de normalización de 
la recolección de datos 'e que se lleven a cabo análisis 
de la confiabilidad de la inftrr,naciói como los descri-
tos. Se sugiere, además, la reducción de la informa-
ción que se recolecta rutinariamente, la incorpora-
ción periódica de variables de interés y la organiza-
Ción de sistemas de análisis de información a ,rivcl lt-
cal u hospitalario. (Arch. Arg. Pediaír., 1988; 86; 262 
- 269). 

SUMMARY 
A prospective epidemiologic survev of pregnant 

R'onwn carried 0W br Guatemala City iii 1984-1986 
soug/rt fo develop a nre(hodfor idcntif'r'ing mrrothers at 
high ,'jsk of delivering loo' birt/r rt'eíght infanís as 
earlv in gestation as poçsihle. Although (he basic data 
come fron,  a single hospital, the Gvirecolog'1' and Obs-
tetrics Hospital of the Guatenalan Insütute of Social 
Securitv (IGS.S, thev are representatir'e of a major 
seçment ojth(' urban population of ihis city. 

.«-lllpregnant' ;tonren (17. 135) altending tire prena-
tal clinic at ilre IGSS Hospital hetween 1 Apm'il 1984 
mrd ¡O januar 1986 ocre included br tire study. Wo-
meir 15 ,110 (lelil'ercd (It tire JGSS Hospital but were not 
enrolled br ¡lic swdv inc/raed tirase wiro irad not ,'e-
ceit'ed mnv prentil cace mrd ot/rers tirar liad receir'ed 
prenatal cure ortiside ¡he IGSS svsrem oc at tire ICiSS 
perip/reral clinics. 

77ris artrcle pror'ides detuiled infornration about 
11re studv populalirn, dato collection svstenr, stand-
ardezed collecrion procedure.s. mrd (Jara qualitv con-
trol /.'roct'sses. 77w cirgtho,'s rt'coiinirended usíerg 
ttairda,'dr:e'd procedieres /'or tire collection f data in 
all perieratal epidenuologicalitudies and analvsiirg 
¡lo' rcliability of tire dma by nreílrod% sucir as those 
elescribed iii ¡Iris repon. 77w' a/so suggest reducing 
rhe anrowu o]' iirfornration roree'ine/% collected, peri-
odicallv imrcorporati;rg pertiirt'irt variables, amid orga-
ni:ing local or Irospital-hased svstemfor dato ana/y-
sis. (Arch. Arg. Pediatr., 1988; 86; 262 - 269). 

• Instituto Guatemalteco de Segundad Sx'ial, 1-Icpital de Ginecología y (Jbstetncra. Prugrrma de Investigación l'erinatal. Dirección 
ptal: (otilas de Pamplona. 11 Av. y 4 calle. Zona 12. Guatemala. (ivaicmala 

Instituto de Nutrición de Ccntn América y Panamí. 
I3olOfSanitParram 1988: 104: 117-129. 
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INTRODUCCION 

EJ bajo pcso al nacer, definido corno un peso al na-
ccr inferior a 2.500 g, es uno de los problemas de sa-
lud pública más importantes en los países en desarro-
¡lo. Los lactantes con bajo peso al nacer dc estos 
países reprcscntan más de 90 1.7c del total de lactantes 
del mundo con esta característica Y constituyen entre 
10 y  45 1,7o de todos los nacimientos que tienen lugar en 

o ells 1 . Estos lactantes están expuestos a Un niayor 
riesgo de morbilidad neonatal2 , y entre ellos los índi-
ces de crecimiento y de desarrollo neurológico postna-
tales anormales son más altos que en el grupo de peso 
normal al nacer4  , 

En los países desarrollados se han realizado varios 
estudios para identificar a las madres con más proba-
bilidades de tener hijos con bajo peso al nacer. Los ob-
jetivos de esos estudios son reducir e1 riesgo de bajo 
peso al nacer por medio de intervenciones prenatales 
y, cuando no es posible la intervención, asegurar que 
se dispone de un cuidado neonatal adecuado para los 
lactantes con bajo peso al nacer inmediatamente des-
pués del nacimiento. 

En la literatura médica existen pocos informes en 
relación con investigaciones similares realizadas en 
países en desarrollo. Las características de los actan-
tc.s con bajo peso al nacer de estos países son distintas 
de las observadas en los lactantes con bajo peso al na-
cer de los países desarrollados. En el primer grupo 
predominan los lactantes pequeños para la edad de 
gestación, mientras que en el segundo son más fre-
cuentes los lactantes prematuros 1 . Los factores 
biológicos vinculados con estos dos grupos de lactan-
tes, así Como las características socioeconómicas y 
culturales de las poblaciones a las que pertenecen, son 
diferentes. Por lo tanto, los resultados de los estudios 
realizados en los países desarrollados no son directa-
mente aplicables a la situación de los países en desa-
rrol lo. 

En estos últimos países se requiere un instrumento 
sencillo, obtenido en forma empírica, para la identifi-
cación de madres expuestas al riesgo de tener lactantes 
con bajo peso al nacer. Un instrumento de este tipo 
proporcionaría información útil para adoptar decisio-
nes en cuanto a la distribución racional de los recursos 
de atención perinatal. En particular. se  podrían asignar 
los medios de diagnóstico y tratamiento más comple-
jos a las madres y recién nacidos expuestos a un mayor 
riesgo de morbilidad y mortalidad vinculadas con el 
bajo peso al nacer. 

La Orcani7ación Mundial (le la Salud (OMS) y la 
Organización Panamericana de la Salud (OPS) han 
iniciado mcientementc un programa para fomentar el 
empleo del enloque de riesgo en la atención mater-
noinfantil de los países en desarrollo7 . Este estudio 
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se elaboró de acuerdo con los lineamientos de este 
programa. 

El problema del bajo peso al nacer 

Sobre la base de observaciones epidemiológicas y 
clínicas, se pueden definir dos grupos de lactantes con 
bajo peso al nacer: los lactantes nacidos antes de la 3? 
semana de gestación con pesos al nacer inferiores a 
2.500 g (con bajo peso al nacer y prematuros), y los 
nacidos en la 37a  semana de gestación o después de 
ella con pesos al nacer inferiores a 2.50() g (con bajo 
peso al nacer y retraso del crecimiento intrauterino). 
Cuando la incidencia del bajo peso al nacer es superior 
a 10 como sucede en casi todas las zonas en desa-
rrollo del mundo, los índices altos obedecen casi ex-
clusivamente al gran número de lactantes incluidos en 
el grupo de bajo peso al nacer 'y retraso del crecimien-
to intrauterino1 . Este patrón contrasta con el señala-
do en los países desarrollados' 0 , donde los lactantes 
con bajo peso al nacer prematuros constituyen la ma-
yor parte de la población con bajo peso al nacer. 

Sin embargo. es  preciso señalar que al definir el re-
traso del crecimiento intrauterino como menos de 
2.500 g y de 37 semanas de gestación, se suhestima la 
magnitud de este problema, ya que no se incluye a los 
lactantes cuyos pesos al nacer están por debajo del 
percentil 10 de la relación entre la edad de gestación y 
el peso al nacer, pero que pesan más de 2.500 g 1 . En 
nuestro análisis estudiaremos las dos clasificaciones. 

Evaluación del riesgo 

En los países en desarrollo las causas del bajo peso 
al nacer se relacionan con el grado de desarrollo so-
cioeconómjco. LOS principales factores de riesgo son 
el estado nutricional deficiente antes de la concepción, 
un aumento de peso inadecuado durante el embarazo, 
las infecciones maternas, la falta de atención prenatal, 
los embarazos poco espaciados y la prceclamia 11 . 

En la literatura existente se ha informado sobre va-
rias clasificaciones de los riesgos obstétricos. EJ obje-
tivo de estos instrumentos es prever o seleccionar sub-
grupos de mujeres con alto riesgo de resultados nega-
tivos del embarazo. Con la excepción de dos9 12  estas 
clasificaciones se han llevado a cabo utilizando pobla-
ciOnes de zonas desarrolladas. 

Una revisión de las clasificaciones existentes del 
riesu obstétrico indica que varios problemas meto-
dológicos o prácticos reducen su utilidad. Muy pocas 
veces se definen con claridad las variables de los re-
sultados. En general, se considera y expresa el bajo 
peso al nacer como premadurez", y únicamente apa-
rece corno una variable independiente en una clasifi-
cacióntU. Muchas de las clasificaciones del riesgo se 
han calculado según pesos arbitrarios basados en ex- 



periencias clínicas'3 - . más que según pesos deriva-
dos de estadísticas. 

las dos clasificaciones del rieso basadas en po-
blaciones de paises en desarrollo' tienen limitacio-
nes que reducen su utilidad para predecir el bajo peso 
aJ nacer en una población urbana de bajos ingresos. 
Aun cuando la clasificación de Lechtig' para prede-
cir el bajo peso al nacer en la zona rural de Guatemala 
es sencilla Y tiene grados acejiables de capacidad de 
pronóstico, no se puede emplear en un medio urbano 
porque uno de los principales factores, las "carac-
terísticas de la vivienda", difiere considerablemente 
en las zonas urbanas y rurales. Por otra parte, la clasi-
ficación del riesgo de Fortnev y Whiteborne 9 . elabora-
da en Colombia. incluye factores que deben obtenerse 
durante el período intra partum y es mínima su utili-
dad para la detección temprana y remisión de las ma-
dres cori alto nesgo. 

En conclusión, los intrumentos disponibles para la 
evaluación del riesgo obstétrico no son apropiados pa-
ra una zona urbana de un país en desarrollo. Las dif e-
reflejas socioculturales en las poblaciones sobre las 
que se basaron las clasificaciones y los problemas me-
todológicos detectados en su elaboración reducen su 
utilidad. Además, puesto que un objetivo fundamental 
de la clasificación del riesgo obstétrico es facilitar la 
intervención temprana, las que incluyen datos reuni-
dos en la última etapa del embarazo no son adecuadas. 
Por consiguiente. es  muy necesario establecer una cla-
sificación del riesgo obstétrico basada en una pobla-
ción urbana de un país en desarrollo y con datos reco-
lectados a comienzos del embarazo. 

En este informe se describen la selección y carac-
terístjca.s de la muestra y la metodología usada en un  

estudio epidemiológico prospectivo de la población 
de mujeres embarazadas que acudieron durante un 
período de casi dos años a la consulta prenatal de la 
seguridad social en la ciudad de Guatemala. Los obje-
tivos de este estudio fueron obtener una clasificación 
del riesgo basada en estadísticas para identificar, lo 
antes posible durante la gestación, a las madres ex-
puestas a un alto riesgo de tener hijos con bajo peso al 
nacer, y asimismo elaborar una metodología para fo-
mentar el empleo del enfoque de riesgo en la atención 
prenatal en otros países de la Región. 

SELECCION Y CARACTERISTICAS DE LA 
MUESTRA 

El estudio abarcó a todas las mujeres embarazadas 
que efectuaron su primera consulta prenatal en el Hos-
pital de Ginecología y Obstetricia entre el 1 de abril 
de 1984 y el 10 de enero de 1986 inclusive. Este hos-
pital, que tiene 230 camas, pertenece al Enstituto Gua-
temalteco de Seguridad Social (IGSS). La muestra 
comprendió a 17.135 mujeres embarazadas, No se in-
cluyó a las pacientes que no habían recibido atención 
prenatal (aproximadamente 9% de todos los partos en 
el hospital) o que la habían recibido fuera del sistema 
del IGSS o en las clínicas periféricas de este sistema 
(22%). En el primer caso, porque no se contaba con 
datos sobre las características del embarazo necesa-
rios para establecer una clasificación del riesgo entre 
estas mujeres. s en el segundo, porque no era posible 
aplicar procedimientos y otros mecanismos normali-
zados para el control de calidad de la información. 

Un porcentaje muy alto de las mujeres que tienen 
derecho a recibir los servicios de la seguridad social 
dan a luz en el Hospital de Ginecología y Obstetricia. 

Cuadro 1 - Comparación de las características demogrficas de las mujeres que iuvlemn a sus hija en l tres hcpitales púhliccs de la 

ciudad de (iijatemala en 1983 (a) 

Hospital do 	 Hospital 
Ginecología y 	Hospital 	 San Juan 

Características d.mográticas 	 Obstetricia (b) 	Roosevelt 	 de Dio. 

Indice de analfabetismo (() 18,8 18,8 17,0 

Falta de servicios en las viviendas () 

Energía cl&irica 8.0 20.0 1.0 

Agua corriente 23.0 34.0 34.0 

Servicios sanitarios 2.1 It) 3.8 

Ingresos infenores a uSs 100.00 

al mes () II 0 26.0 27.0 

Amas de casa () 70.8 86.2 92,6 

Incidencia de bajo peso al nacer i 	1 	-1 16.6 15.8 

Fuente: Referencia 18. 
(a)tmarlodc la muestra =500 embarazadas cii carLi hpiwl. 
(b)lncluye embarazos sin contml prenataL 
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Figura 1 - Diagrama de flujo del proceso de recolección de datos para el Estudio Petinatal de Guatemala. 1984-1986. 

Proceso de control 	 Proceso de recolección de datos 	Proceso de recolección de datos 
de calidad 	 dci hospital 	 del estudio 

Registro de la paciente 
en el hospital 
Prueba del embarazo positiva 

Registro petinatal 
Formulario del servicio social 

Inclusión en el tatudio 

Registro perinatal 

Formulario de recolección de datos 
(FRD) agregado al registro peri natal 

Nomralización 

Recolección repetida 

de datos 

Consultas prenatales 
Irahajador social 

Laboratorio 

Registro peri natal 

Información prenatal reunida después 
de cada visita por medio del FRD 

flD 

Imbajo de parto y parto 
propiamente dicho 

Alojamiento conjunto y 
unidad de atención peri natal 

Regismu peri natal 

Datos sociedenrográficcrs y del IR!) 
completos antes de dar cte alta a la 

paciente y al recién nacido 

FRL) 

Departamento de registro médico 
	

Revisión del FRD por parte de la 

del hospital 
	

unidad de control de datos del estudio 

Registro perinatal 
	

FRD 

Programa de uniformidad y validez de 
los datos introducidos en la computadora 

Archivo de la computadora 

Unidad de estadística 

Archivo final de la computadora 
Análisis de datos 

Sin embargo, un número estimado de 300) por año 
concurren a los otros dos hospitales públicos de la ciu-
dad16 , otras tienen a sus hijos en centros privados y 
aun otras, en sus hogares. 

Fi cuadro 1 presenta las características demográfi-
cas y la incidencia del bajo peso al nacer entre las mu- 
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jeres que tuvieron hijos en los tres hospitales públicos 
de la ciudad de Guatemala en 1983. Cabe destacar que 
las que dieron a luz en ci Hospital de Ginecología y 
Obstetricia tuvieron la menor incidencia de bajo peso 
al nacer (11,4%). Esto refleja que en general tenían un 
nivel socioeconómico y de salud más alto que el de las 



que acudieron a los otrto hospitales. [)ehe recordarse 

que en el cuadro 1 se incitive a Ia.s enibaaiacla_s sin 

control pie natal. Lsto ex pl ka una i nei ciencia de bajo 

peso al nacer algo supcnor que. la  que se encontrO en 

la prrlilacun ti nal del estudio. 

RECOLECCION DE DATOS 
De spucs de ia ci infirniaci ón clínica de 1 al urrato-

ni del e mhara ¡o. se prog ritman m las consultas rcna-

tales y [as entrevistas de las mujeres incluidas en el es-

udi ti de acuerdo con 1 ts roccdi rn ient& is 1 lO_II flUí& is 

del hospital. 

El diagrania de la 1 igura 1 resume el proceso de re-

colección de datos. En la primero consulta prenatal 

una trabajadora social cntrcv ¡stO a cada mujer para ob-

tener ms datos sociodeino riíhcos. Estos datos se re-

gistraron en un formulario especiaL preparado ixir el 

departamento de servicio social del hospital. Asimis-

mo, las enfermeros o Iris médicos que atendieron a las 

pacientes Ile nari tu ci 1 orni u! ario prenatal (IUC [(liii) it 

paste (Id regisiro peninatal del hospital. Se trata de una 

versión ampliada dci registro peninatal elaborado por 

el ('entro Ltti noamericinr, ele Pcrinatolotía y Desa-

rrollo 1 litmano (CLAP)' , adaptado a las carac'terísti-

cas y necesidades locales de esta población. Lstos dos 

formulano,e 1 prenatal y el ele 1 scrs• ido social. corisl 

luyeron las 1 nenles de datos para el estudio. 

En cada consulta. el personal del estudio extrajo iii 

iflíOflTtitCiófl de los regisL ros médicos en formularios 

de recolección dc datos precodificados, que fueron 

preparados especialmente para este estudio - Citando 

se detectó la fa It a de algún dat ti. se  lii ¡o una mat ca en 

el registro y se trató de obtener dicha inlormacion en 

la siguiente consulta. En el caso de variables que cam--

hian durante el curso del embarazo, tales como ia pre-

sión arterial o la altura del útero, no Inc posible recu-

perar los datos onutidos. No obstanl e. el coordinador 

del provecto identificó ripic1anicnte a los residentes y 

obstetras cuyos registros pienatales estaban incomple- 

tos y se puso en contacto C011 ellos. Este proceso no 

sólo redujo al mini mo el número de datos omitidos en 

cada Íorniulario Íinal. sino que taml,ién permitió con-

centrarse en el entrenamiento durante el control prena-

tal así corno en procedimientos de normalización, e 

identiliear a los médicos y enleimeras que necesitaban 

mas' t ir ¡iie ENtra CLon 

Después del patio y antes (le que se diera de alta a 

las madres, las entrevistadoras Les hacían una visita y 

reunían toda la inI ormación complementaria necesaria 

paro el cswdio. Se introdujeron los datos en la compu-

taclora después de que un grupo especial de auxiliares 

del estudio verificase todos los formularios para detec-

tar información omitida o nula, mv cstigase sistemáti-

canientc los problemas identificados y, cuando era po-

sible. los corrigiese recurriendo a la historia cli nica 

prenatal o bien a Lina enLrevista especial con la pacien-

te- 

Normalización y depuración de datos 
Con anterioridad a la recolección de datos se re-

alizó un proceso de normalización para reducir al 
mínimo las luentes extcrnas de variación en las medi-

ciones (iritra e intcrobscr'adorcs)y para cuantificar ci 
etron en los cálculos. Se tcpararon y calibraron las 

l'z'tsculas, las cintas métricas, los taliímetros y los es-
1 igmomanómetros. 

Los 74  cx tminadorcs del estudio utilizaron las 
II1LSI11ILS normas para todas las vai -iables de medición 

de las madres y los recién nacidos. En este procedi-

miento intervenían dos examinadores (uno de ellos era 

el director de campoy ,  el olio uno de los médicos o en-

lcnmeras). que medían dos veces a 10 mujeres emba-

tazadas durante la misma consulta prenatal en La clíni-

ca. Se llevó a cabo un análisis de la varianza de mcdi-

cIas repetidas' 8  con el fin de detectar variaciones es-

ladísticamenle significativas en los componentes del 

paciente', el observador, el método de medición em-
pIcado y las interacciones entre esos componentes. Se 

Cuadro 2 - ,\náhsi.v de la .tdana paro ceahiceer un pn'cco de nonnah,tcin en la niedicidn de la idiota del úieru. Estudio Pednatal de 

( isiateiiia la, 1 )I'4 - 1 <8 

Grados de Suma de Media Prueba 

Fuente de error libertad cuadrados cuadrtica E (a) Valor de p 

i'acint 	lii 	- lii o-1 	t -11i 5  702t, 0.0 

I -, aminiidi'r (p =21 1 1 . 225 1..25 (1,4 11 NS ib) 

Nledith',i Iq 	2 1 o- 1 	=1 11(05 i,(I25 ()riS NS 

Inieraectóti Ile 

I-n niedciñn r-1 	1 	q-i 	1 (IIIÇ htl1Ç Ii(( NS 

lnor ii-II (p-1 1 	=2 7  1 3.4 7 

la) Nivel c Titirode lii priiclt 1 	=i(•(5  1,2; gritOs di: hi'eiiai =1.21 

(I') NS -no signiíieahs ti. 

Se pueden çlrljdjtar 	'jS le estos t'niilanç 	li's lllR'I5. 
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consideró que el procedimiento de normalización es-
taba completo sólo cuando todas las fuentes de varia-
ción, excepto las del paciente, no eran estadísticamen-
te significativas (p 0,05). Además, se estimó el error 
en las mediciones mediante ci cálculo de la desviación 
estándar del error (cuadro 2), que fue considerada 
aceptable cuando era inferior o igual a los valores in-
formados en estudios similares 19 . 

En el análisis de la varianza para la medición de la 
altura del útero (cuadro 2) sólo fue significativa la 
fuente de error representada por el sujeto (F =77,26: p 
<0,01); la desviación estándar del error fue de 0,71 
cm. 

Finalmente, se revisaron los datos recolectados pa-
ra cada variable con objeto de detectar errores median-
te los procedimientos de cotejo estadístico recomen-
dados por Guzmán y col. 20 . En general, se consideró 
que las variables continuas eran válidas si se incluían 
dentro de desviaciones estándares medias de +3; utili-
zando la fuente original, se verificaron todas las obser-
vaciones que no encajaban en este intervalo para re-
chazar o confirmar los datos. En los casos de y ariables 
categóricas, sólo se aceptaron los códigos significati-
vos, Cuando los datos estaban dentro del intervalo, se 
llevó a cabo un examen para establecer relaciones en-
tre las variables. Las relaciones consideradas fueron: 
aritméticas, cuando una variable debe ser mayor o 
igual que otra (por ejemplo, el número de gestaciones 
previas debe ser igual a] número de partos por la vía 
normal más las cesáreas y los abortos); lógicas, cuan-
do la respuesta para una variable delimita respuestas 
aceptables para otra variable (por ejemplo, las mujeres 
que tienen a sus hijos mediante cesáreas deben recibir 
algún tipo de anestesia). Se definió un total de 555 de 
esos errores en el manual de errores, en el cual se 
asienta su número, descripción y cuestiones pertinen-
tes. 

Una vez completada la recolección de datos, éstos 
se introdujeron en un archivo de datos primarios y se 
puso en marcha el programa con la computadora para 
detectar posibles errores. Estos se cotejaron con las 
fuentes de datos originales, se corrigieron y se recurrió 
nuevamente al programa de la computadora para iden-
tificar errores en el archivo de datos corregidos, los 
cuales a su vez se verificaron y subsanaron. Este pro-
ccdi miento continuó hasta obtener un archivo de datos 
sin errores. 

CONFIABILIDAD DE LOS DATOS 
Se usaron procedimientos normalizados de reco-

lección de datos para reducir al mínimo la posible in-
fluencia de los distintos métodos utilizados por dife-
rente personal en los resultados obtenidos. Con objeto 
de determinar el grado de confiabilidad de los datos y 
evaluar los procedimientos normalizados de recolec-
ción de información, se hizo un estudio de la concor-
dancia entre observadores. Este estudio constó de cua-
tro secciones dcíinidas por los tipos de variables in-
vestigadas: sociodemográficas, de historia obstétrica, 
prenatales y de trabajo de parto y el parto propiamen-
te dicho, La información nitinariamente reunida para 
este estudio se empleó como una fuente de datos para 
determinar la concordancia entre evaluadores. Por 
consiguiente, los datos fueron recopilados por el per -
son-al del hospital, que aplicó los procedimientos usua-
les del estudio, 

La otra fuente de información fueron un médico 
especialmente capacitado en este estudio y una traba-
jadora social, que reunieron por separado los mismos 
datos que se recolectaban rutinariamente en la clínica 
sobre las variables indicadas. Los dos grupos de eva-
luadores aplicaron por separado en cada paciente to-
dos los procedimientos de recolección de datos; cada 

Cuadro 3 - Válore.s del estadístico kappa para la concocdancra entre evaluadores con respecto a un grux de variables discretas. Estudio 

Perinatal de (Ikiatemala, 1984-1986. 

Sujetos 	Valor de 	Error 

Variable (a) 	 (No.) 	 kappa 	 estándar 	Valoración 

Estado civil 140 

Ingestión de suplementos 

de vitaminas y minerales 225 

Ingestión de analgésicos 226 

Meconio durante el patio 159 

Bao peso al nacer 

del último hijo 143 

Edema durante el embararo 224 

0,94 	 0.08 	 Fxcelentc 

0.84 	 0,07 	 Excelente 

0.69 	 0,07 	 Regu ar 

0.56 	 0.08 	 Regular 

0.35 	 0,08 	 Deficiente 

II. 12 	 11.07 	 Deficiente 

(a) Variables definidas como "sf' o "no", excepto en el caso del estado civil (soltera casada, etc.). 
* Se pueden solicitar copias de este manual a los autores. 
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Cuadro 4 - Valores del cocriciente de conelación intraclase para la concordancia entre evaluadores con respecto a variables continuas 

Estudio Pennalal de Guatemala. 1984-1986. 

Coeficiente 

Sujetos de correlación intervalos 

Variable (No.) intraclase de confianza 	Valoración 

FiJad de gestación 

al nacimiento 156 0.113 0.77-0.117 	 FXcelente 

Puntuación \pgai 

al minuto 160 0.69 0.60- 0.76 	 Regular 

evaluador desconocía los resultados obtenidos por los 
demás. 

No se pudo determinar con claridad si el médico y 
la trabajadora social recolectaron información más 
confiable que ci personal ordiflaflo dci estudio. Por lo 
tanto, se consideró igualmente calificados a todos los 
evaluadores. 

Se efeccuó un análisis de la concordancia entre ob-
serv adores para variables categóricas utilizando e] es-
tadístico kappa. Se interpreta kappa como la medida 
del grado de concordancia entre observadores luego 
de excluir el efecto dci azar en el acuerdo. El estadísti-
co kappa varía entre —1 y 1. Los valores negativos de 
kappa indican una discordancia entre observaciones, 
e] cero señala una concordancia debida al azar y los 
valores positivos significan una concordancia por en-
cima de la que se ohtcnda por azar. La concordancia 
perfecta se indica por kappa =1. 

La interpretación de los valores reales de kappa es 
algo subjetiva. Sin embargo, se han publicado pautas 
que recomiendan la siguiente interpretación: los valo-
res de kappa por encima de 0,75 representan una con-
cordancia excelente; los valores entre 0,40 y 0.75 sig-
nifican una concordancia entre aceptable y buena, y 
los valores por debajo de 11,40 indican una concordan-
cia poco satisfactoria. Basándose en estas pautas. se  
interpretaron los valores de kappa para las variables 
seleccionadas (cuadro 3). 

Para los datos continuos se empleó el coeficiente 
de cori-elación intraclase como medida de la concor-
dancia entre los evaluadores 22 . En general, se puede 
interpretar el coeficiente de correlación intracla.se en 
forma similar al estadístico kappiH. 

En el cuadro 4 se presentan los coeficientes de co-
rrelación intraclase de determinadas variables, basa-
dos en las mismas paulas descritas para la interpreta-
ción de kappa. Se pueden utilizar estos resultados 
(cuadros 3 y 4) en el proceso de selección de las varia-
bles para futuros análisis, así como para la capacita-
ción de los entrevistadores y profesionales de salud  

que participen en la recolección de datos. Basándose 
en la experiencia de esta investigación, se recomienda 
COn vigor que en lodos los estudios epidcniiológicos 
prenatales se lleven a cabo evaluaciones periódicas de 
la calidad de la información recolectada. Una descrip-
ción detallada de este proceso y 

3  
los resultados obteni-

dos se publican separadamente. 

DISCUS ION 
Teniendo en cuenta el tamaño de la muestra estu-

diadaY el número de observadores, se considera que el 
proceso utilizado produjo datos de calidad aceplable. 
Los procedimientos de normalización de la recolec-
ción de datos y el análisis del grado de confiabilidad 
de éstos, tal como se describen en este informe y se de-
tallan en la literanirat8 22,  pueden y deben ponerse en 
práctica en todos los niveles de la atención prenatal 
Es evidente que cuando se trate de un estudio epide-
mi ológico donde intervengan numerosos observ ado-
res será necesario completar este esquema de recolec-
ción de información. 

Por otro lado, tal vez no sea necesario llevar a ca-
bo nuevos estudios longitudinales de los factores de 
riesgo peri natal en todas las regiones o áreas de salud. 
Ya ha sido establecida la asociación entre los factores 
de riesgo más conocidos y el desenlace del embarazo 
Y. con algunas excepciones, esta relación parece ser 
relativamente constante en todas las poblaciones. En 
consecuencia, la cuantificación del factor de riesgo en 
la población (prevalencia) se convierte en el instru-
memo epidemiológico más importante para la organi-
zación y planificación de los servicios de salud perina-
tales. 

Surge aquí otro interrogante: ¿debe aplicarse toda 
esta metodología a los datos recolectados rutinaria-
mente? En los servicios perinatales se reúne una gran 
cantidad de información que rara vez se usa ose tiene 
en cuenta cuando se toman decisiones médicas o de 
salud pública 4 . Además, es evidente que se requiere 
un alto nivel de calidad de estos datos si se pretende 

- Se pueden solicar a los autores les programas simpl!licados de computadora que se prepaninan para que e) pranal del nivel medio resol-
viera los cálculos más Complejos de eSICS procesos analóices. 
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que constituv an la base para la loma de tales decisio-
nes. También es cieno que ci proceso de control de ca-
lidad aquí de-sen to no es actual mente una actividad ru-
tinaria y puede parecer demasiado costoso para mu-
chas instituciones de los países en desarrollo. 

Por ello se recomienda que los servicios perinata-
les reduzcan al mínimo la cantidad de inh,rmación que 
recolectan rutinariamente y apliquen a tina muestra de 
la población Y a todo el personal, respectivamente, el 
control de calidad y el proceso de normalización mdi-
cados. Esto garantizará un grado aceptable de confia-
bilidad cada vez que se empleen estos datos para 
adoptar decisiones médicas o de salud pública. Se 
puede utilizar un formulario precoclificado de recolec-
ción de datos e introducir esta intormación en la com-
putadora a nivel local, tal como se señaló reciente-
mente25 , lo cual permite un análisis estadístico senci-
llo y rápido. 

Además cte este grupo selecto de variables que se 
recolectan rutinariamente, debe reservarse un espacio 
para incluir periódicamente una serie de variables que 
puedan ser de interés para evaluar los servicios o ex-
plorar alguna pregunta científica. Este mecanismo de-
ja abierta la posibilidad de tener un sistema dinámico 
y sencillo de información hospitalaria. 

El análisis y la interpretación de ciatos en el nivel 
local no sólo aumentarán la utilidad de la información 
sino también la calidad de los datos. Asimismo, permi-
tirán que ci personal local la uLilice directamente y 
compruebe los beneficios derivados de los esfuerzos 
realizados en la recolección. 

Una alternativa empleada en los hospitales de los 
países desarrollados consiste en extraer de las regis-
tros médicos, luego del parto, sólo las variables que 
son de interés y realizar el proceso de control de cali-
dad únicamente para esas variables. No obstante, cree-
mos que esta alternativa no es válida para los grandes 
hospitales de América Latina. En nuestro estudio este 
sistema de extracción de información tuvo como con-
secuencia el establecimiento de una nueva estructura 
paralela a la dci hospital, costos excesivos y  la sobre-
carga de trabajo para enfermeras y médicos. 

Nuestra experiencia en este provecto perinatal en 
Guatemala indica la necesidad de establecer la norma-
lización de los procedimientos obstétricos y neonata-
les, el control de calidad continuo de los datos, la limi-
tación de la información recolectada a un grupo míni-
mo de variables importantes y la organización de sis-
temas locales u hospitalarios de análisis de tales datos. 
Sólo mediante este difícil proceso, la información 
contribuirá en forma positiva al mejoramiento del sis-
tema de atención cte salud para madres y niños. 
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¿Hay alguna relación entre la creatividad 
y la enfermedad mental? 

Hace tierneo que se debate la posibilidad de que el genio pueda deberse a un 
defecto constitucional que se manIfiesta en la locura. Los investigadores moder-

nos, al reemplazar esos dos términos con los de creatividad y enfermedad men-

tal, permiten un estudIo objetivo de ejemplos contemporáneos de casos y testi-

gos. Con pocas excepciones. los resultados indean que la incidencia de psicosis 
afectiva y ciclotimia entre cersonas de facultades extraordinarias y sus parientes 

cercanos es significativamente mas alta que entre los testigos. La relación con la 
esquizofrenia es menos decisiva, aunque se afirma que existia en la familia de 

Einstein y varios otros gigantes Intelectuales. Les investigadores señalan que una 
variedad de trastornos fisicos gota, miopía. alergias, autismo) también parecen 

estar asociados con un talento fuera de lo comLn. 

Otra teoría sobre el genio alega que los innovadores, por razones genéticas 

o sociales, se convierten en seres raros cuyos conflicto con la sociedad los lleva 

a expresar ideas heterodoxas oue son rechazadas o toleradas como rarezas de 

persona deforme o enferma De todos modos. la  asociación del genio con la psi-

cosis afectiva puede ser un rasgo valioso para la sociedad, aunque involucre un 

trastorno psiquico. Habría que reconsiderar la validez, desde el punto de vista de 

la eugenesia, de aconsejar a estas personas a que no tengan hijos Seria más ra 

zonable buscar los medos de prevenir a pscosls sin alterar los efectos asocia-

dos con la actividad mental. La creatv'dad. por otra parte. amenaza las ideas es-

tabilizadas en una sociedad y  provoca resistencia. Si. bien el temor al error es la 

muerte del mogreso, el genio cuede se' ur arma de doble filc. (Hare. E. Creati-

.iity and mental illness, Br Med J 295(6613):1587-1589, 1987) 
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CARTA AL EDITOR 

Sr. Director 

EV riesgo de los enfoques de riesgo. 

l.a implementación de instrumentos de valor prcdictivo de 
daño, es capital para la salud pública en cuanto facilita el aprovecha-
miento de recursos, propiciando una mejor y más individualizada 
distribución de las estructuras de atención primaria. 

Sabido es. empero. que el uso de tales instrumentos -a menudo 
denominados "scores" o punta jes de riesgo- no está exento de "rica-
gas" inherentes en la creación de Iva mismas. F.i -rures en su formu-
ación pueden resultar en sub y sobredetecciones (especificidad y 

sensibilidad). Asu vez, la experiencia sugiere que la simple extrapo-
lación de pontajes concebidos, generalmente, en países desarrolla-
das es azarasa y poco práctica va que las poblaciones sus recursos 
difieren ampliamente. 

Por todo ello, es encomiable la labor dirigida a evaluar estos 
instrumentos en el medio local. Observaciones a tal fin surgen del 
meduloso artículo de Di Gregorio y col.(1), que no debe caer en el 
olvido. Este trabajo pone de manifiesto Ira siguientes puntos de vis-
ta: 

1. La carencia -en la Argentina- de puntajes de riesgo ajustados 
ala realidad general del país, ya la particular de nuestras hospitales 
públicos. 

2. El hallazgo, ya sugerido por otros (2- 5), de que el peso al na-
cer es un excelente y confiable predictor de morbimortalidad neona-
Ial por debajo de las 33 semanas de gestación. aun agrupando sendas 
categorías de RCIU y  prcmatulns vetdade tas. 

3. El uso de curvas de crecimiento intrauterino preparadas con 
datos locales es imperativo a fin de sostener comparaciones intrapo-
hlacionales veraces. En comunicaciones previas hemos insistido en 
la importancia de usar curvas locales (Buenas Aires, Córdoba. Ar -
gentina, etc. ) aunque muchos colegas en el país continuadamente re-
flejan sus registros según curvas anglosajonas, particularmente las 
de Colorado. 

4. La escasa sensibilidad de las variables sugiere la interpreta-
ción cautelosa: necesitarnos -para nuestras maternidades públicas-
puntuaciones diferenciadas y confeccionadas localmente. De interés 
es el hecho de que las dos variables con RR superior a 2, correspon-
dan a patología social (falta de control de la gesta) tanto como clíni-
ca (hipertensión inducida por el embarazo). Este dato puede cora-
truirse como reflejo de la población asistida en el Hospital Durand, 
pero ciertamente guarda relación con las características poblaciona-
les del grueso de maternidades públicas del país. más que con las po. 
blaciones angloeuropeas. En un estudio de 1.031 gestantes asistidas 
en el Hospital Materno Provincial, ambos factores sumaron PR su-
periores a 2 (6). lo que tiende a confirmar esta aseveración. 

5. la predominancia de RCIU en el grupo de prematuias es 
común en nuestro medio, pero difiere de ka datos de países centra-
les. De hecho, es vital tener en cuenta estas cifras al analizar compa-
rativaniente la morbimortalidad. Aun así, la elevada morbimortali-
dad entre 27 y 33 semanas resta credibilidad al viejo axioma: "todos 
los bebés afectados de RCIC andan bien". Alternativamente, la in-
clusión de casos de RCIU podría determinar que las cifras no sean 
tan elevadas como podrían serlo si se analizaran solamente prema. 
turca veidadeivjs. 

Finalmente. ka obstetras y neonatólogos con frecuencia pade-
cemos la "crítica implacable" de colegas de otras especialidades 
(Pediatría incluida) de no querer "descender" al nivel de atención 
primaria de la salud, en virtud de la exquisitez tecnológica que nos 
rodea. Nada más alejado de la verdad. Como el artículo de manas 
demuestra, la inclusión de recursos propios de la medicina sanitaria 
en el programa de actividades de centros perinatales convalida. de 
una buena vez y para siempre. que nuestras disciplinas son tierra tan 
fértil como cualquiera para la realización de propuestas de atención  

primaria. con logros que redunden en beneficio de la comunidad to-
da. 1 os autores dat, un paso provocativo y temerario -pero en la di-
rección correcta- al intuir que el Hospital debe centrar esfuerzas en 
abrir la puerta y salir hacia su comunidad inmediata, la situación 
actual del país índica que la dirección paciente-hospital (como "ma-
no única") es cada ver menos sostenible. Lo opuesto sería -a todas 
luces- más práctico y saludable. Desafortunadamente las citas pro. 
puestas por los autores como certificación de esta idea, son de difícil 
acceso: urge. pues. su difusión generalizada. 

Di Gregorio. Sesee López y  de Sarrasqueta muestran, sin pro-
ponérselo, un dato de relieve que ha sido nuestra preocupación por 
largo tiempo: la mortalidad entre 37 s 42 semanas es sumamente ba-
ja, peto no tanto como debiera. En este grupa. 34 neonatca padecen 
RCIUy 1 fallece: entre 1.273 sin RCIU, fallecen 3. Entre pretérnsi-
nos (27 y 33 semanas) 7 muestran RCIU y  fallecen 2: entre 20 sin 
RCIL murieron E. Expresadas poirerstuaimente (como debe ser) las 
cifras minimizan la mortalidad de 3 neonatos de término que, para 
un país como el nuestro, es claramente inaceptable. Igualmente ina-
ceptables son las muertes de prematuras. pero para evitadas se re-
quiere eficiencia y precisión, además de tecnología especial. En 
cambio, a menudo, las muertes de neonatos de término son fácil-
mente evitables con recursos de bajo costo, tales como el control 
prenatal o la prevención adecuada de la aspiración meconial. En 
síntesis. 3 muertes de término tienen escaso valor porcentual. pero si 
se deben a errores prevenibles, de nada servirá insistiren el cuidado 
intensivo de Iva preniatun.a muy pequeños. Para nuestras detracto-
res, ¿si esto no es atención primaria. qué loes? 

Sin duda, nuestra bibliografía local precisa de más artículos co-
mo el aquí comentado; sin duda, "Archivos" se pi -estigia al ir mar-
cando el rumbo que nuestra medicina amenaza con toman sin duda, 
los lectores especialistas y de especialidades afines deben prestar 
atención a estos datos y a sos sugerencias: sin duda, los autores pue-
den sentirse estimulados a seguir aponando más de lo mismo, a fin 
de evitamos el" riesgo" de olvidar dónde estamos y a quiénes servi-
mos. 

Dr. Jasé María Olmas 
(ii-upu Pennata) Clínica Suquía 
Dr. Eduardo llalac 
Primer Instituto Privado de Neonatología 
(5000), Córdoba, Argentina 
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